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1 Liste des abréviations 

 

APC : Angle ponto cérébelleux 

PFP : Paralysie faciale périphériques 

HB : House et Brackmann 

SB : SunnyBrook 

CAK : Carcinome Adénoïde Kystique 

N8 : Neurinome du VIII 

N7 : Neurinome du VII 

EPM : Evidemment pétro mastoïdien 

PCS : Plexus cervical superficiel 

TC : Tronc cérébral 

CAI : Conduit auditif interne 

MAI : Méat auditif interne 
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2 Introduction 

 

Les causes de paralysies faciales périphériques (PFP) sont multiples, d’origines 

traumatiques, pathologiques ou bien iatrogènes (1).  

Durant les dernières décennies, la préservation de la fonction du nerf facial au 

cours des chirurgies de la base du crâne, otologique et parotidienne s’est 

progressivement améliorée grâce au développement des techniques 

microchirurgicales, de l’imagerie et du monitoring du nerf facial.  

Les séquelles d’une lésion du nerf facial représentent un réel problème de santé 

publique. En effet, en cas de paralysie faciale les retentissements fonctionnels, 

psychologiques et sociaux sont importants (2) et ont un impact sur la qualité de vie 

des patients (3). L’objectif de la réparation du nerf facial est de retrouver une symétrie 

du visage au repos, aux mouvements volontaires, les mimiques faciales qui permettent 

l’expression des émotions ressenties, ainsi qu’une restauration des sphincters oraux 

et oculaires. Tout ceci sans perte significative des autres fonctions (4) et en réduisant 

le risque de syncinésies et de mouvements incontrôlés (5). 

La réhabilitation la plus physiologique est la réhabilitation facio-faciale 

homolatérale, réalisée dans le même temps que le sacrifice du nerf facial avec ou sans 

greffon d’interposition. Elle permet dans les meilleurs cas d’obtenir un score de House 

Brackmann (HB) égal à III. En effet il a été montré que l’on ne pouvait pas obtenir 

mieux que HB III après une suture nerveuse ou une greffe. Le muscle frontal 

homolatéral à la réparation ne récupère jamais de façon satisfaisante. D’après 

Stennert, cela serait lié au fait qu’il y a une compétition antagoniste/agoniste entre le 

muscle risorius et le muscle frontal (6) (7). Les axones grandissent d’environ 1mm/jour 

(8). Il est admis qu’il faut un délai d’au moins un an pour évaluer les résultats des 

anastomoses nerveuses (9). 

  Mais la réparation immédiate est-elle plus efficace que la réparation 

secondaire ? Des études sont en cours de développement pour réaliser des substituts 

nerveux au moins aussi efficaces que les greffons nerveux. Notamment dans le 

laboratoire dirigé par le Pr Marie à Rouen, qui étudie la possibilité théorique de 

remplacement du greffon d’interposition par du nerf artificiel chargé en cellules 

d’intérêt.  
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Cette étude a permis de rapporter notre expérience au CHU de Rouen sur les 

techniques utilisées dans la réparation immédiate du nerf facial par utilisation d’un 

greffon d’interposition ou d’une suture directe, en cas de lésion au cours d’une 

chirurgie d’exérèse tumorale parotidienne, du rocher ou bien de l’angle ponto 

cérébelleux. L’objectif était l’analyse des résultats post opératoires selon la 

topographie lésionnelle, la technique chirurgicale et les facteurs pronostiques de 

récupération à 12 mois et 18 mois post opératoire.  
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3  Etat des connaissances 

3.1 Le nerf facial (10) 

Le nerf facial est un nerf mixte, issu du deuxième arc branchial. Il est constitué 

d’un contingent moteur pour les muscles peauciers de la face, muscles digastriques, 

muscles stylo-hyoïdien et muscle de l‘étrier. Il est constitué aussi d’un contingent 

sécréteur parasympathique pour le système lacrymo-muco-nasal et le système 

salivaire, d’un contingent sensitif pour la zone cutanée de Ramsay-Hunt et d’un 

contingent sensoriel gustatif pour les 2/3 antérieurs de la langue (10). 

Le nerf facial présente un noyau principal moteur. Le noyau se situe au niveau 

de la substance grise du pont, dans le tronc cérébral. Le nerf facial (figure 1) émerge 

du tronc cérébral au niveau de la partie moyenne du sillon bulbopontique entre le nerf 

abducens et le nerf cochléovestibulaire. Il va ensuite prendre une direction en avant et 

en dehors en accompagnant le nerf vestibulaire vers le conduit auditif interne. Il 

présente un trajet d’abord intracrânien, extra-osseux dans l’angle ponto-cérébelleux, 

puis intra-osseux dans l’os pétreux, suivi d’un trajet extracrânien (10).  
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Figure 1 : Anatomie fonctionnelle du nerf facial : en rouge : nerf VII moteur ; en bleu : 

nerf VII sensitif ; en vert : nerf VII végétatif ; en jaune : nerf VII gustatif ; LMN : noyau 

lacrymo-muco-nasal ; FS : faisceau solitaire ; SS : noyau salivaire supérieur ; nerf VII : 

noyau moteur du nerf VII ; 1. Cortex moteur ; 2. muscle stapédien ; 3. muscles 

peauciers du visage et du cou ; 4. pont ; 5. moelle allongée ; 6. corde ; 7. muscles 

digastrique (ventre postérieur) et stylo-hyoïdien ; 8. ganglion géniculé ; 9. nerf grand 

pétreux ; 10. ganglion sphéno-palatin ; 11. nerf lingual ; 12. nerf sensitif Ramsay-Hunt ; 

13. ganglion sous-mandibulaire ; 14. sécrétions lacrymales ; 15. sécrétions muco-

nasales ; 16. sécrétions salivaires sous-mandibulaires ; 17. sensorialité gustative. 

D’après l’EMC (11). 
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3.1.1 Trajet endocrânien : 

Le nerf facial émerge du tronc cérébral avec le VIIbis ou nerf intermédiaire de 

Wrisberg. La partie proximale des nerfs est dépourvue d’épinèvre. Les nerfs baignent 

dans le Liquide Cérébro Spinal. Cette portion mesure en moyenne 15,8mm. Après son 

émergence du tronc cérébral, le nerf facial forme le paquet acoustico facial avec le 

nerf vestibulaire (PAF). Il est situé légèrement au-dessous et en avant du nerf 

vestibulaire (12). Dans le méat auditif interne, il se situe au-dessus du nerf cochléaire 

et en avant des nerfs vestibulaires supérieurs et inférieurs (10). 

3.1.2 Trajet intra-pétreux : 

Il commence dans le méat auditif interne, puis se poursuit dans un conduit osseux : 

l’acqueduc de Fallope (ou canal facial). Il mesure entre 28 et 32mm de long et il divise 

le nerf facial intra-pétreux en trois portions.  

- Première portion, labyrinthique VII.1 : elle mesure 3 à 5 mm, elle va du fond du 

conduit auditif interne au ganglion géniculé en formant le « genou du VII » qui 

repose sur le deuxième tour de spire de la cochlée. A partir du ganglion géniculé 

émergent les nerfs grand et petit pétreux superficiels (10). 

- Deuxième portion, tympanique VII.2 : elle mesure environ 10-12mm. Elle 

commence à partir du « genou » et suit la paroi interne de la caisse du tympan 

en se terminant par le « coude du VII » situé entre la fenêtre ovale et le canal 

semi circulaire latéral (13). 

- Troisième portion, mastoïdienne VII.3 : elle mesure environ 13mm. La portion 

mastoïdienne est un segment vertical, elle descend pour rejoindre le foramen 

stylomastoïdien (13).  

Au cours de son trajet intra pétreux, le nerf facial donne naissance à cinq 

collatérales : le nerf grand pétreux superficiel, le nerf petit pétreux superficiel, le nerf 

du muscle stapédien, la corde du tympan et le nerf d’Arnold de manière inconstante 

(10). 

3.1.3 Trajet extra-crânien : 

Le nerf facial devient extra-crânien après son passage dans le foramen stylo-

mastoïdien. L’artère stylo-mastoïdienne l’accompagne et vascularise le tronc du nerf 
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facial. Ses branches terminales vont, elles, être vascularisées par l’artère temporale 

superficielle, l’artère transverse de la face et l’artère faciale. 

Il apparait la plupart du temps en dedans de l’échancrure du digastrique. Le 

trajet extra-crânien commence par un segment très court de quelques millimètres dans 

l’espace rétro-stylien, en arrière du rideau stylien. Le rideau stylien est constitué du 

ventre postérieur du muscle digastrique, du ligament stylo-hyoïdien, du muscle stylo-

hyoïdien, et du ligament stylo-mandibulaire (10). 

Au cours de ce trajet rétro-stylien, le nerf facial donne naissance à plusieurs 

branches collatérales : le rameau sensitif du méat acoustique externe (zone de 

Ramsay Hunt), le rameau moteur auriculaire postérieur, les rameaux moteurs des 

muscles digastriques et stylo-hyoïdiens. Il traverse le rideau stylien d’arrière en avant 

au niveau du triangle stylo-digastrique, puis il fait son trajet dans la loge parotidienne 

(10). 

Dans la loge parotidienne, le nerf facial va diviser la glande parotide en lobe 

superficiel et lobe profond. Le tronc du nerf facial se divise en deux branches : la 

branche cervico-faciale (inférieure) et la branche temporo-faciale (supérieure). La 

longueur totale entre le trou stylo-mastoïdien et la bifurcation est de 13mm environ. 

Les deux branches principales vont ensuite se diviser en de multiples branches qui 

vont se superficialiser pour aller innerver les différents muscles peauciers de la face 

et du cou (10). 

3.2 Régénérescence nerveuse 

3.2.1 Rappels et définitions : 

Un neurone du système nerveux périphérique est composé de : 

- un corps, appelé péricaryon ou corps cellulaire ou encore soma, contenant le    

noyau -bloqué en interphase et donc incapable de se diviser- et le cytoplasme. On 

trouve dans le cytoplasme le réticulum endoplasmique rugueux (formant les corps de 

Nissl), les appareils de Golgi, des mitochondries et des neurofilaments qui se 

regroupent en faisceaux pour former des neurofibrilles. 

- deux types de prolongements : l'axone, unique, et les dendrites, nombreux.  
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Les dendrites sont les récepteurs du potentiel d’action, qui longent l’axone 

jusqu’aux terminaisons axonales - aussi appelées arborisation terminale- qui innervent 

la cible (muscle, organe).  

Chaque ramification terminale se termine par un renflement, le bouton terminal 

aussi appelé bouton synaptique dans lesquelles s’accumulent des vésicules 

synaptique contenant un neuro transmetteur qui sera libéré sous l’effet du potentiel 

d’action. 

La vitesse de propagation est augmentée grâce à l'isolation de l'axone (dans le 

cas des axones myélinisés). La gaine de myéline, constituée par l’enroulement des 

cellules de Schwann autour de l’axone, améliore la conduction passive. Mais certains 

points ne sont pas isolés de manière à former le potentiel d'action : ce sont les nœuds 

de Ranvier. Le potentiel d'action se transmet de nœud en nœud.  

Chaque axone (ou fibre nerveuse) est entouré par un tissu conjonctif appelé 

endonèvre. 

Les axones sont regroupés en fascicules entourés par le tissu conjonctif appelé 

périnèvre. Un nerf est constitué d’un ensemble de fascicules et de vaisseaux 

sanguins, entourés par un tissu conjonctif appelé épinèvre. 

 

 

Figure 2 : Anatomie du nerf périphérique selon Siemionow et al (14) 

 



26 

 

3.2.2 Classification des lésions nerveuses selon Seddon 

Deux systèmes de classifications des lésions nerveuses sont communément 

utilisés : la classification de Seddon, et la classification de Sunderland,  

Selon Seddon (15) il existe trois types de lésions nerveuses : la neurotmesis, 

l’axonotmesis et la neurapraxie.  

La neurapraxie est la difficulté de la conduction axonale en lien avec une 

altération de la myéline. Il n’y a pas de lésion nerveuse ; l’endonèvre, le périnèvre et 

l’épinèvre sont intacts, il s’agit d’une sidération. L’activité nerveuse reprend sans 

séquelles en général en quelques semaines.  

L’axonotmésis correspond à un arrêt de la continuité de l’axone et de son 

recouvrement de myéline -mais avec préservation de la charpente du tissu conjonctif 

du nerf (l’épinèvre)- avec un arrêt de la conduction jusqu’à ce que la régénération se 

fasse. Celle-ci dépend du degré de désorganisation interne et de la distance au 

muscle. La récupération peut donner lieu à des réinnervations aberrantes notamment 

à la suite d’erreurs de trajectoire. Dans ces cas -là on peut avoir des apparitions de 

syncinésies et d’hypertonie en fonction de la sévérité de l’atteinte.  

La neurotmésis est la section complète du nerf avec arrêt de la circulation. Il est 

nécessaire dans cette situation d’intervenir chirurgicalement pour rétablir la continuité 

nerveuse. Mais ce n’est pas sans séquelles, en effet il peut y avoir des trajets de 

repousse aberrants entrainant des syncinésies. 

3.2.3 Classification des lésions nerveuses selon Sunderland 

La classification de Sunderland (16) est constituée de 5 degrés et consiste 

en la subdivision de l’axonotmésis de la classification de Seddon en trois niveaux en 

fonction du degré d’altération du nerf et des capacités de régénération spontanée qui 

en résultent (figure 3). 

1er degré : il correspond à la neurapraxie de Seddon 

2ème degré : il est inclus dans l’axonotmésis de Seddon et correspond au cas où 

l’axone est endommagé mais où l’endonèvre est intact (ce qui constitue les conditions 

optimales pour la régénération) 
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3ème degré : il est inclus dans l’axonotmésis de Seddon et correspond à une 

interruption de la fibre nerveuse, avec lésion de l’endonèvre. Le périnèvre et l’épinèvre 

ne sont pas lésés. La guérison de ce type de blessure est possible mais une 

intervention chirurgicale peut être nécessaire. 

4ème degré : il est inclus dans l’axonotmésis de Seddon et correspond à une 

interruption de la fibre nerveuse, avec lésion de l’endonèvre et du périnèvre. Seul 

l’épinèvre est intact. Dans ce cas, une réparation chirurgicale est nécessaire. 

5ème degré : il correspond à la neurotmésis de Seddon et est une transsection 

complète du nerf. La guérison n’est pas possible sans un traitement chirurgical. 

 

 

Figure 3 : classification des blessures nerveuses selon Seddon et Sunderland selon 

« neurosurgery.tv » 
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3.2.4 Processus naturels de régénération et réparation 

Les processus de régénération et de réparation faisant suite à une lésion d’un 

neurone moteur se produisent à de multiples niveaux, incluant : 

- le corps cellulaire,  

- le segment situé entre le corps cellulaire et la lésion (moignon proximal),  

- le site de la lésion,  

- le segment situé entre le site de la lésion et le muscle ou l’organe cible 

(moignon distal),  

- le muscle ou l’organe cible. 

 

Dans le cas des blessures légères (de type neurapraxie), le processus de 

régénération (remyélinisation) démarre immédiatement. Dans le cas de blessures plus 

sévères, il se produit une phase de choc initial après lesquelles les phases de 

régénération et de réparation s’étalent sur de nombreux mois. 

La réparation se produit à travers 3 mécanismes (16) (17) : 

-la remyélinisation 

-la repousse collatérale à partir d’axones préservés 

-la régénération axonale à partir du site de la blessure. 

 

Les repousses collatérales peuvent permettre une réinnervation des muscles 

cibles en cas de lésion partielle du nerf, et peuvent être très efficaces dans le cas où 

de nombreux axones survivent. Dans le cas de lésions affectant moins de 20 à 30% 

des axones, la récupération est due de manière prédominante à la repousse 

collatérale à partir d’axones survivants qui se produit en 2 à 6 mois. Quand plus de 

90% des axones sont lésés, le mécanisme principal de réparation est la régénération 

depuis le site de la lésion (16).  

Les processus de régénération nerveuse et de réinnervation de la cible sont 

complexes et mettent en jeu une multitude de facteurs liés au neurone lui-même mais 

aussi à l’environnement de croissance et à la cible. Le neurone doit tout d’abord 

survivre et mettre en place une réponse métabolique efficace pour initier la 

régénération. En outre, l’environnement de croissance dans le moignon nerveux distal 

par rapport à la blessure doit fournir un support suffisant pour la régénération des 
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axones. Enfin, l’axone doit réinnerver la cible appropriée, et la cible doit garder la 

capacité d’être réinnervée et de récupérer de l’atrophie entrainée par la dénervation 

(18).  

3.2.5 Survie du neurone 

La condition nécessaire à la régénération axonale est la survie du neurone lésé. 

Celle-ci dépend entre autres du type de neurone, de l’âge, du degré de la lésion et de 

sa proximité par rapport au corps cellulaire. Les neurones moteurs sont moins 

sensibles à la mort cellulaire induite par une blessure que les neurones sensitifs. Dans 

le cas des mammifères, les neurones sensitifs et les neurones moteurs axotomisés 

sont plus susceptibles de mort cellulaire chez les nouveau-nés que chez les adultes. 

Les neurones moteurs de la moelle épinière sont moins sujets à la mort cellulaire que 

les neurones moteurs crâniaux, notamment du fait de la distance généralement plus 

grande entre la lésion et le corps cellulaire dans le cas de blessures de nerfs spinaux 

(18). D’après Lo et al, 1995 (19), les neurones axotomisés meurent par apoptose, et 

ce, au moins en partie par privation de facteurs neurotrophiques exprimés par les 

tissus de la cible et par des cellules gliales (dont les cellules de Schwann), les 

fibroblastes, et les macrophages à proximité du corps cellulaire et de l’axone du 

neurone (20) (21) (22) (23). La survie neuronale après une axotomie est en effet 

favorisée par un apport de facteurs trophiques provenant de multiples sources, et 

incluant les neurotrophines, des cytokines neuropoïetiques, les facteurs de croissance 

Insuline-like (IGFs), les glial-cell-line-derived neurotrophic factors (GDNFs) (18).  

3.2.6 Modifications dans le corps cellulaire 

A la suite d’une axotomie, des signaux sont générés sur le site de la lésion et 

vont se propager de manière rétrograde jusqu’aux corps cellulaires des neurones 

lésés. En fonction de leurs capacités régénératives, ces neurones vont subir des 

modifications qui vont leur permettre de s’adapter (ou pas – cas des neurones du 

système nerveux central-), en passant du métabolisme inerte des neurones matures, 

au métabolisme anabolique des neurones qui se régénèrent, afin que des protéines 

associées à la croissance, telles que GAP-43, tubuline et actine,  de nouveaux lipides, 

neuropeptides, et cytokines puissent être synthétisés pour soutenir la croissance de 

l’axone (24) (18). Ce basculement d’un « mode de transmission » vers un « mode de 
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croissance » se traduit par des modifications morphologiques, physiologiques et 

moléculaires caractéristiques (25) (26) (27) (28) (18), les modifications 

morphologiques les plus visibles du corps cellulaire neuronal étant la dissolution des 

corps de Nissl, l’excentrement et le grossissement du noyau, le gonflement cellulaire 

rassemblés sous le nom de chromatolyse ou « modifications chromatolytiques » (29) 

(30) (31). La chromatolyse est plus prononcée et se produit plus tôt pour les neurones 

ayant subi des lésions axonales près du corps cellulaire, suggérant une corrélation 

entre l’importance de la chromatolyse et l’ampleur de la croissance axonale nécessaire 

à l’établissement de connections avec les cibles (18). Il faut cependant noter que la 

chromatolyse n’est pas toujours un prérequis pour une régénération réussie (18).  

3.2.7 La dégénérescence Wallérienne dans le moignon distal et 

le moignon proximal  

Dès qu’il y a une interruption d’un axone (32) (33) (16) , se produit dans la partie 

distale de l’axone, la dégénérescence Wallérienne. L’axone ainsi que la myéline 

dégénèrent. Elle commence dans les 24 à 48h après la blessure du nerf périphérique. 

La myéline est transformée en graisse neutre et est phagocytée, initialement par les 

cellules de Schwann puis par des macrophages, mobilisés par les cellules de 

Schwann. Les débris de l’axone et de la gaine de myéline forment des ovoïdes qui 

sont digérés et qui disparaissent (34). Dans la partie proximale de l’axone 

endommagé, la dégénérescence se propage en partant de la lésion (« die-back ») et 

s’arrête au premier nœud de Ranvier dans le cas des blessures légères. Dans le cas 

de blessures plus sévères, elle peut se propager plus en amont de la lésion. 

Au sein du moignon distal, alors que l’axone se désagrège et disparaît, les 

membranes du tissu conjonctif de soutien qui constituent l’endonèvre peuvent rester.  

Une fois la résorption des débris terminée, les cellules de Schwann prolifèrent 

et tapissent l’endonèvre en formant un tunnel (cordons de Büngner), qui constitue une 

voie et un échaffaudage pour la régénération axonale (figure 4). La dégénérescence 

Wallérienne commence dans les heures qui suivent la blessure. En 6 à 8 semaines un 

moignon distal constitué uniquement de l’endonèvre est tapissé de cellules de 

Schwann. 
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Les éléments disponibles à l’heure actuelle indiquent que la dégénérescence 

axonale n’est pas un processus passif, mais une réponse programmée à la 

déconnection entre le corps cellulaire et l’organe cible (16). 

 

Figure 4 : Dégénérescence et régénérescence nerveuse après lésion d’un nerf 
périphérique selon Lee and al (35). 

A : Lésion de l’axone. 

B : Dégénérescence traumatique en regard de la zone de la lésion et 
dégénérescence wallérienne en distalité 

C : Formation d’un cône de croissance vers la lame basale 

D : Alignements des cellules de Schwann pour former les bandes de Büngner  

 

3.2.8 Régénérescence de l’axone à partir de la partie proximale 

Dans les heures qui suivent la blessure, la membrane de l’extrémité de la partie 

lésée se soude. Cette fermeture est un pré requis à la régénération axonale à partir 

du moignon proximal. La régénération axonale a lieu à partir du nœud de Ranvier le 

plus distal. Environ 50 à 100 germes apparaissent et maturent jusqu’au récepteur 

sensitif ou moteur dénervé (36). 

 L’axone est régénéré via la formation d’un cône de croissance, structure 

cellulaire transitoire et mobile. Le cône de croissance a pour fonction d'explorer 

l'environnement extracellulaire et de permettre de guider l’axone grâce à différentes 

molécules : les cônes de croissance développent des extensions ressemblant à des 
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doigts, les filopedia, qui explorent leur environnement, agissant comme des senseurs 

(16). Les cônes de croissance ont de remarquables capacités de détection de signaux 

de guidage reçus de l’environnement, signaux qui contrôlent l’avancée, la trajectoire, 

la ramification de l’extrémité de la pousse axonale.   

La croissance axonale est initiée sans support direct du corps cellulaire en 

utilisant le matériel disponible localement dans l’axone (37) (18). Des éléments du 

cytosquelette préexistant sont transportés dans les pousses axonales filles émergeant 

du moignon proximal (38) (18). Les microtubules constituent des ponts entre les 

axones parents et les axones fils pour transférer les autres matériaux nécessaires pour 

la croissance axonale (39) (18).  

Le matériel fourni par le corps cellulaire via le transport axonal est cependant la 

source majeure pour l’allongement axonal ultérieur (40), les axones ayant une faible 

capacité de synthèse de protéines pendant la formation du cône de croissance (41). 

L’allongement axonal est lent au départ, mais accélère pour atteindre une vitesse de 

croissance constante vers le 3ème jour après la blessure (18). La vitesse de 

régénération varie en fonction du type de blessure et de l’âge. La croissance des 

pousses axonales est plus rapide quand la gaine et la membrane de soutien du nerf 

sont préservées qu’en cas de section du nerf (42). Les estimations de vitesse de 

régénération varient entre 1 et 3 mm par jour (18).  

En l’absence de structure « guide » telle que le moignon distal, les axones en 

cours de régénération forment un névrome, qui est un mélange de fibres nerveuses 

immatures et de tissu conjonctif, reflétant une croissance axonale résiduelle ou encore 

désorganisée (18). 

Quand de nombreuses fibres nerveuses émanant d’un axone « parent » 

croissent dans l’environnement favorable du moignon distal, une moyenne de 5 

pousses axonales par axone « parent » commencent à se régénérer (43) (44) (45). 

Les pousses axonales qui s’allongent de manière distale, comprennent une « unité de 

régénération » qui reste dans le moignon du nerf distal tant que l’axone n’a pas établi 

de connexion avec la cible. Une fois que la connexion avec la cible est établie, tous 

les axones « fils » sauf un sont progressivement retirés, ce processus pouvant prendre 

des mois et même des années (46). Cependant, le nombre total des branches dans 



33 

 

les segments nerveux régénérés dépasse celui des nerfs (47). Ce phénomène 

constitue le « branching » axonal collatéral.  

3.2.9 Environnement favorable à la régénération– rôle des 

cellules de Schwann 

Les cellules de Schwann font preuve d’une grande plasticité, qui est un 

prérequis à une régénération nerveuse réussie. Elles se développent à partir des 

crêtes neurales, une population de cellules particulièrement motiles pouvant évoluer 

en de multiples dérivés. La différenciation de ces précurseurs de cellules de Schwann 

en cellules de Schwann immatures et finalement en cellules de Schwann 

myélinisantes ou non myélinisantes, est gouvernée par une multitude de facteurs, 

certains, intrinsèques aux cellules de Schwann, d’autres provenant de l’axone ou de 

la matrice extra cellulaire (48).  

Après la lésion d’un nerf périphérique, les cellules de Schwann forment des 

« cellules réparatrices ». Ces cellules hautement spécialisées sont dotées de 

caractéristiques uniques, telles que la capacité de phagocyter la myéline et de former 

des voies de régénération (les cordons de Büngner) pour permettre aux axones de 

regénérer leurs cibles. Elles augmentent leur synthèse de CAMs (cell adhésion 

molecules), telles que N-CAM, Ng-CAM/L1, N-cadherin et L2/HNK1, élaborent une 

membrane de soutien contenant de nombreuses protéines de matrice extracellulaire 

(MEC), telles que laminine, fibronectine et tenascine, et produisent de nombreux 

facteurs neurotrophiques et leurs récepteurs, préparant ainsi au sein du moignon distal 

un environnement favorable à la régénération axonale. 

Ces cellules réparatrices partagent des caractéristiques avec les cellules de Schwann 

immatures en développement, ce qui conduit souvent à les considérer comme dé-

différenciées. Cependant, en plus de l’expression de gênes immatures, les cellules de 

Schwann réparatrices activent des gênes liés à la blessure, tels que ceux impliqués 

dans le codage des neurotrophines, le recrutement de macrophages et la 

phagocytose, soutenant ainsi activement la réparation nerveuse (48).  

 

La remyélinisation des axones régénérés commence lors du contact entre la 

membrane de l’axone et les cellules de Schwann qui induit une synthèse 

galactocérébroside (49), l’expression de protéines associées à la myéline dans les 
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cellules de Schwann (50) (51) -celles-ci se re différenciant en cellules matures-, et 

initie le développement en spirale de la gaine de myéline (52) (18). Ce sont les axones 

en croissance qui déterminent l’ampleur de la myélinisation (53), les cellules de 

Schwann formant des lamelles de myéline dont le nombre augmente 

proportionnellement à la taille des axones (54). Mais les axones régénérés tardent à 

retrouver la vitesse de conduction normale de l’axone « parent ». Ceci s’explique par 

les distances internodales anormalement courtes des gaines de myéline qui sont 

formées par trois fois plus de cellules de Schwann dans le moignon distal du nerf (55) 

(56). Ces distances entre nœuds de Ranvier augmentent progressivement au cours 

d’une réorganisation complexe des cellules de Schwann des gaines de myéline (54) 

(57).  

3.2.10 Les obstacles à une bonne récupération 

-le facteur temps 

Le support de croissance fourni au niveau du nerf distal et la capacité des 

neurones axotomisés à regénérer les axones ne sont pas maintenus indéfiniment, 

même si la capacité du neurone à soutenir les tentatives de régénération persistent 

pendant au moins 12 mois (16). Les muscles dénervés trop longtemps s’atrophient. 

-l’impossibilité de traverser le site lésionnel 

Le cône de croissance produit une protéase qui aide à dissoudre les matériaux 

se trouvant sur son chemin - en complément de la dégénérescence Wallérienne-, mais 

dans le cas des blessures sévères qui interrompent les tubes d’endonèvre, les 

pousses axonales peuvent rencontrer des obstacles trop importants. Un facteur 

critique est la distance entre les moignons proximal et distal. Les axones ne parvenant 

pas à atteindre le moignon distal sont gaspillés. Ils se perdent dans le tissu adjacent, 

ou se retrouvent enfermés dans les cicatrices qui se forment invariablement dans 

l’espace séparant le moignon distal du moignon proximal (16). 

Les cicatrices présentes dans les tissus entre les deux moignons entravent la 

régénération et conduisent à dévier les axones qui se régénèrent vers des tubes 

d’endonèvre correspondant à des fonctions différentes. 

-une réinnervation aberrante : 

-repousse axonale vers une mauvaise cible  
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Suite à des défauts de guidage de la repousse axonale, les muscles sont 

réinnervés par des axones « étrangers » qui ont été aiguillés vers et à l’intérieur de 

« mauvais » faisceaux nerveux (47) (58) (59) (60). 

- poly innervation de la jonction neuro musculaire  

C’est une conséquence du bourgeonnement axonal, par lequel les neurones 

moteurs survivants augmentent la taille de leurs unités motrices pour réinnerver les 

fibres musculaires dénervées de manière à compenser la perte d’unités motrices 

fonctionnelles et par là, les capacités motrices fonctionnelles (61).  

Mais alors qu’en temps normal, une fibre musculaire est innervée par un unique 

neurone moteur le mécanisme de bourgeonnement axonal peut conduire à une 

« innervation poly neuronale » (47) ou une « hyperinnervation » (47) (62) des fibres 

musculaires, ayant des effets néfastes sur les capacités motrices. 

Malgré l’idée que cette polyinnervation soit temporaire (63), elle peut persister 

sur une période plus longue (47). 

La poly innervation a deux sources : 

-le « branching » collatéral excessif sur le site de la lésion 

-le « terminal sprouting » (bourgeonnement terminal) 

 

3.2.11 Les techniques utilisées ou à l’étude : 

- La chirurgie 

En cas de neurotmésis, et certains cas d’axonotmésis, la chirurgie est nécessaire. 

En cas de neurotmésis, elle permet tout d’abord d’aligner les deux extrémités de 

nerfs sectionnés. Dans la configuration la plus simple, une suture entre les deux 

moignons est possible. Dans d’autres cas, les extrémités des deux moignons sont trop 

éloignées, il est nécessaire d’assurer la jonction. Cela peut être réalisé par une auto-

greffe nerveuse dans la majorité des cas.  

- Voies complémentaires étudiées : 

Mais même avec la chirurgie, la récupération peut être très insuffisante, notamment 

à cause du phénomène de réinnervation aberrante. 



36 

 

Si ce phénomène est largement documenté (47), il y a eu jusqu’ici très peu 

d’avancées sur les moyens de l’éviter.  

Un certain nombre de tentatives d’amélioration portant sur l’aiguillage de la 

repousse axonale ont échoué (64) (65). Il n’est pas possible techniquement de guider 

convenablement les milliers d’axones (et leurs branches dérivées) émergeant du 

moignon proximal de nerfs sectionnés. La plupart des efforts de recherche portent sur 

la réduction du « branching » collatéral et sur la réduction de la poly innervation. 
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3.3 Régions où le nerf facial peut être atteint et type de lésion: 
(66) 

3.3.1 Localisation des lésions 

Elles peuvent se situer tout au long du trajet du nerf facial. Cela comprend 

donc les lésions qui dépendent directement du VII, comme les hémangiomes et les 

neurinomes du VII, ainsi que les lésions au contact du VII, soit : 

- Les lésions situées dans l’angle ponto cérébelleux notamment les neurinomes 

de l’acoustique ou nerfs mixtes ou nerf facial, les méningiomes, les kystes 

épidermoïdes, métastases. Le VII à cette localisation peut être étiré, comprimé, sa 

place anatomique peut être modifiée ce qui rend la chirurgie plus compliquée. Dans 

ces circonstances on ne peut parfois pas éviter de section du nerf facial.  

- Les lésions situées dans le rocher, notamment les cholestéatomes, neurinome 

du nerf facial intra pétreux, méningiome intra pétreux, paragangliome tympano-

jugulaire.  

- Les lésions situées dans la parotide : Outre l’hémangiome ou le neurinome du 

nerf facial, elles sont constituées aussi des lésions parotidiennes au voisinage du VII : 

métastases de mélanome, adénocarcinome, carcinome adénoïde kystique. 

Parmi les tumeurs extrinsèques au nerf facial, les lésions bénignes peuvent 

entraîner un bloc de conduction nerveuse liée à une inflammation au contact du nerf 

ou bien une compression. Les tumeurs malignes peuvent, elles, entraîner une 

destruction nerveuse lié à leur envahissement. 

Nous allons nous intéresser tout particulièrement aux lésions tumorales, mais 

bien évidemment il peut exister des lésions traumatiques entraînant des sections du 

nerf facial nécessitant une réparation immédiate, comme dans les cas de fractures du 

rocher ou de traumatismes faciaux. 

3.3.2 Types de lésions  

Nous allons décrire plus précisément les principales lésions rencontrées, 

notamment dans notre étude : 
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3.3.2.1 Les schwannomes du VII : 

Ce sont dans la majorité des cas des tumeurs bénignes dérivant des cellules 

de Schwann. Ils représentent moins de 1% des tumeurs intra pétreuses (67). Ils 

peuvent intéresser tout le trajet du nerf facial du tronc cérébral aux muscles faciaux 

(68), mais ils ont une prédilection pour le ganglion géniculé, le segment tympanique et 

le segment mastoïdien (69). Dans moins de 10% des cas ils se développent aux 

dépens de la partie extra crânienne du nerf facial.     

Les schwannomes du VII sont la plupart du temps diagnostiqués par l’IRM des 

conduits auditifs interne et de l’angle ponto-cérébelleux. Il s’agit d’une masse 

réhaussée aux produits de contraste en séquence T1 dont le diagnostic n’est pas 

difficile à faire même en cas de petite taille (70). Cependant, il est difficile de faire la 

différence entre un neurinome vestibulaire et neurinome facial dans le conduit auditif 

interne car les signes cliniques et radiologiques sont similaires (71). 

Ils touchent plus fréquemment les femmes, avec un âge moyen de 40 ans. Le 

mode de révélation est le plus souvent l’apparition de manifestations faciales qui 

peuvent être accompagnés de signes cochléo-vestibulaires (66). 

La plupart du temps il s’agit d’une PFP d’apparition progressive mais les signes 

déficitaires peuvent être surajoutés ou précédés d’une hypertonie de repos ou des 

syncinésies. Dans certains cas il s’agit d’une installation brutale comme une PFP 

Idiopathique. 

Lors d’une atteinte dans la partie extra-crânienne parotidienne, la PFP est 

rarement le mode de découverte du fait de la croissance lente et de l’absence de 

compression. La tumeur est révélée par l’apparition d’une masse parotidienne, 

indolore, ferme et mobile. Il est nécessaire d’éliminer un adénome pléiomorphe ou un 

cystadénolymphome comme diagnostics différentiels avant toute chirurgie (66). 

De nombreux auteurs recommandent une chirurgie d’exérèse du schwannome 

quand la fonction faciale est altérée de manière sévère avec un House Brackmann 

(HB) supérieur ou égal à 4. Pour les patients ayant des HB inférieurs ou égaux à 3 on 

préfère une solution conservatrice car la plupart des études mettent en évidence que 

les techniques de réhabilitation ne permettent pas d’obtenir HB inférieur à 3 (66). 

Cependant, si la progression de la lésion fait courir un risque sur l’audition, une 

chirurgie peut être malgré tout discutée. Notamment en cas d’atteinte de la cochlée 
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par lyse osseuse de contiguïté ou une atteinte nerveuse en lien avec une compression 

du nerf cochléo-vestibulaire dans le méat acoustique interne ou l’angle ponto-

cérébelleux (66). Le degré d’atteinte faciale peut être évalué cliniquement mais aussi 

par des électromyographies répétées qui peuvent mettre en évidence des atteintes 

nerveuses infracliniques. Il a été décrit par certains auteurs que l’augmentation de la 

perte axonale peut représenter un signe précurseur fiable de la dégradation clinique 

ce qui apporte une aide à la décision de prise en charge chirurgicale (66) (72). 

 

 

Figure 5 : IRM séquence T2 de la parotide mettant en évidence un schwannome du 

VII intraparotidien 

3.3.2.2 Le schwannome du VIII : 

Il s’agit de la plus fréquente des tumeurs de l’angle ponto cérébelleux et de la 

fosse cérébrale postérieure chez l’adulte (80%). Son incidence est estimée à 

10/1000000 par an (73). 

C’est une tumeur bénigne qui se développe à partir de la gaine de Schwann de 

la branche supérieure ou inférieure du nerf vestibulaire. Le nerf vestibulaire représente 

le nerf de l’audition et de l’équilibre. Il est constitué de deux contingents nerveux : le 

nerf cochléaire et le nerf vestibulaire. Dans la majorité des cas, le schwannome du VIII 
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est unilatéral et isolé, sauf s’il s’intègre à la neurofibromatose de type 2 ou maladie de 

Recklinghausen. Bien qu’il se développe sur le nerf vestibulaire, le premier symptôme 

à apparaitre est le plus fréquemment une hypoacousie de perception unilatérale qui 

évolue lentement (73). Il peut y avoir aussi des acouphènes et des vertiges. Dans 

certains cas il peut être révélé par une PFP du fait de la compression du nerf facial par 

la tumeur (73). Plus rarement il peut être découvert sur un syndrome cérébelleux ou 

bien des signes d’HTIC.  

L’IRM cérébrale centrée sur les conduits auditifs internes permettra de 

visualiser le neurinome et caractériser sa taille et sa localisation qui peut être 

intracanalaire ou bien située dans l’angle pontocérébelleux. L’IRM permettra de définir 

le neurinome grâce à un iso signal en T1, hyper signal T2 peu spécifiques, 

rehaussement gadolinium (tardif) et de le classer dans la classification de KOOS. Au 

cours de leur exérèse, du fait de leur contact rapproché avec le nerf facial, en fonction 

de la taille de la tumeur ou bien de l’adhérence de la tumeur au nerf facial, une lésion, 

de celui-ci, sera dans certains cas inévitable. 

3.3.2.3 Le cholestéatome :  

Le cholestéatome correspond à de l’épiderme situé dans l’oreille moyenne qui 

présente un potentiel de desquamation, migration et érosion. La paralysie faciale 

survient dans 1 à 2 % des cholestéatomes, et est due à leurs propriétés ostéolytiques. 

Elle n’est en général pas le premier symptôme d’un cholestéatome. Elle survient au 

décours d’un mécanisme inflammatoire, infectieux et compressif. En effet l’extension 

du cholestéatome peut entraîner une lyse osseuse du canal de Fallope. Parfois il existe 

d’emblée une déhiscence spontanée (74). La PFP peut être d’installation rapide ce qui 

peut faire penser en premier lieu, à tort, à une PFP idiopathique ; elle peut aussi être 

d’installation progressive. La prise en charge est chirurgicale et constitue une urgence 

après avoir effectué un bilan d’imagerie. 

3.3.2.4 Les hémangiomes : 

Ce sont des tumeurs relativement rares (elles représentent environ 0.7% des 

tumeurs intra-pétreuses) qui sont développées à partir du plexus vasculaire. Elles 

apparaissent plus fréquemment au niveau du ganglion géniculé et au niveau du méat 

auditif interne (75) (66). Ces tumeurs agressives sont à l’origine de PFP qui peuvent 

être brutales, progressives ou récurrentes, et de pertes auditives même lorsqu’elles 
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sont de petite taille ce qui les caractérisent par rapport au neurinome du VII qui ont 

une évolution lente et latente (76). Leur aspect radiologique est proche de celui des 

neurinomes même si à l’IRM (figure 6), du fait de leur composante vasculaire, ils 

apparaissent plus intenses (77). Au niveau du TDM des rochers (figure 7), on va 

observer de fines calcifications en regard du ganglion géniculé. L’os cortical de la loge 

peut apparaître soufflé, ou bien lysé dans les cas où la tumeur augmente de taille. Tout 

comme pour les schwannomes du VII, on sera amené à programmer une exérèse de 

lésion avec une réparation immédiate en cas de grade supérieur ou égal à IV (78). 

 

Figure 6 : IRM mettant en évidence un hémangiome du ganglion géniculé oreille 

gauche 

 

 

Figure 7 : TDM Rocher mettant en évidence un hémangiome du ganglion géniculé 

gauche (flèche roug 
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3.3.2.5 Les tumeurs parotidiennes : 

Les tumeurs parotidiennes malignes les plus fréquentes sont les carcinomes 

muco-épidermoïdes, le carcinome à cellules acineuses, les adénocarcinomes et les 

carcinomes adénoïdes kystique. Le diagnostic se fait grâce à l’imagerie et à la biopsie. 

Pour différencier l’origine bénigne ou maligne de la tumeur parotidienne, les 

radiologues calculent un coefficient apparent de diffusion (ADC) et analyse la courbe 

de perfusion au sein de la tumeur (7). 

3.3.2.6 Paragangliomes du nerf facial 

Ce sont des tumeurs très rares (66). Elles se situent la plupart du temps autour 

du foramen stylo-mastoïdien ou bien au niveau du segment mastoïdien. Une paralysie 

faciale d’aggravation progressive et des acouphènes pulsatiles sont le mode de 

révélation le plus fréquent. Au niveau de l’imagerie, on retrouve sur l’IRM une lésion 

iso intense en T1 et T2 en comparaison aux muscles. Après injection de produit de 

contraste on retrouve une prise de signal intense au temps artériel, en faveur d’un 

paragangliome (66). Sur le TDM on retrouve un rehaussement de la lésion après 

injection de produit de contraste et une érosion osseuse. L’exérèse chirurgicale est 

indiquée en cas de HB supérieur ou égal à 4, la réparation du nerf facial se fera dans 

le même temps. On peut discuter la radiothérapie en l’absence de symptôme (66). 

3.3.2.7 Méningiomes 

Il s’agit de tumeurs très rares, qui se développent aux dépens des cellules 

arachnoïdiennes. Elles se logent le plus fréquemment au niveau du ganglion géniculé 

et du méat auditif interne (66). Leur mode de révélation au niveau de l’angle ponto 

cérébelleux se fait par une atteinte du VII avec une paralysie faciale ou une atteinte du 

VIII avec une surdité accompagnée parfois de vertiges et des céphalées. Au scanner 

on retrouve une lésion hétérogène juxtaposé à un os condensé qui présente des 

spicules. A l’IRM on retrouve une lésion en hyposignal T1 (figure 8) qui présente une 

prise de signal hétérogène secondairement à l’injection de produit de contraste et on 

retrouve une lésion en hypersignal T2 avec le signe de la queue de comète. Il s’agit 

d’un épaississement et un rehaussement de la méninge occipitale (66). 
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Figure 8 : IRM T1 avec injection de gadolinium mettant en évidence un méningiome 

(flèche rouge) 

 

3.3.2.8 Paragangliomes Tympano-Jugulaires 

Ce sont des tumeurs neuroendocrines. Cliniquement on retrouve un acouphène 

pulsatile, une surdité et un examen otoscopique mettant en évidence une masse 

rougeâtre et battante rétro-tympanique. En cas de paralysie faciale périphérique 

associée, cela signifie que la tumeur présente une extension importante. L’exérèse 

chirurgicale peut aussi entrainer une PFP (66). 
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3.4 Les voies d’abord du nerf facial : 

La voie d’abord (tableau 1) va dépendre de plusieurs facteur que sont le siège 

de la lésion et le type de geste que l’on souhaite réaliser (66). 

 

Tableau 1 : L’accessibilité des différents segments du nerf facial en fonction de la voie 

d’abord chirurgicale (EMC (66)) 

 

VTL : Voie Trans Labyrinthique ; VSP : Voie Sus Pétreuse ; VRS : Voie Rétro 

Sigmoïdienne ; APC : Angle Ponto Cérébelleux ; CAI : Conduit Auditif Interne, SL : 

Segment Labyrinthique du nerf VII ; GG : Ganglion Géniculé ST : Segment 

Tympanique ; SM : Segment Mastoïdien ; SP : nerf facial intraparotidien ; * Fundus le 

plus souvent inaccessible sans lésion de l’oreille interne ; ** Nécessite une 

désarticulation ossiculaire 

 

Dans les cas où la tumeur intéresse l’angle ponto-cérébelleux, pour avoir un 

contrôle tumoral et une exposition satisfaisante qui permette une réhabilitation 

nerveuse, il faut réaliser un abord trans-labyrinthique (figure 9 et 10), sus-pétreux 

(figure 11), rétrolabyrinthique ou rétro-sigmoïdien (66). 

Lorsque la tumeur intéresse le trajet pétreux du nerf facial (66),  

- Si l’audition est préservée, ce sont les voies sus pétreuse et mastoïdienne 

ou une association des deux qui sont utilisées pour exposer les différents 

segments du nerf.  
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o Pour aborder le segment labyrinthique et le ganglion géniculé il faut 

réaliser   une voie sus pétreuse (figure 11), aussi appelée voie de la fosse 

cérébrale moyenne.  

o Pour aborder le segment tympanique et le segment mastoïdien on utilise 

une voie mastoïdienne (figure 12).  

Il sera nécessaire de désarticuler la chaîne ossiculaire avec une section de la tête 

du marteau et une ablation de l’enclume pour explorer correctement le segment 

tympanique.  

- Si l’audition est abolie, une voie trans-labyrinthique (figure 9 et 10) plus ou 

moins exclusion d’oreille pourra être envisagée, ce qui permettra une 

exploration de tous les segments du nerf (labyrinthique, tympanique et 

mastoïdien) (66).  

Au cours de son trajet extra-crânien, le nerf est abordé par une voie classique de 

parotidectomie pour repérer le tronc à son émergence au niveau du trou stylo 

mastoïdien. 

 

Figure 9 : Voie trans-labyrinthique droite. Exposition des structures repérées après 

fraisage mastoïdien. 1. Canal semi-circulaire latéral ;  2. Canal semi-circulaire 

supérieur ; 3. Canal semi-circulaire postérieur ; 4. Nerf facial ; 5. Sinus sigmoïde ; 6. 

Sac endolymphatique ; 7. Sinus pétreux supérieur. 

Selon l’EMC « Chirurgie du Méat Auditif Interne » par Pr DARROUZET et al 
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Figure 10 : Voie translabyrinthique droite. L’ouverture de l’angle pontocérébelleux 

(APC) s’est faite grâce à un lambeau dure-mérien à charnière postérieure. On 

visualise : la tumeur (1), le nerf facial en transparence (2), courant sur la face profonde 

de la lésion, le nerf cochléaire associé au nerf vestibulaire inférieur (3), situés sur la 

face inférieure de cette dernière et le cervelet (4). 

Selon l’EMC « Chirurgie du Méat Auditif Interne » par Pr DARROUZET et al. 

B 

Figure 11 : Voie sus pétreuse. En A : Dessin du tracé de l’incision cutanée (1). Le 

volet aperçu en transparence (2) est centré sur la racine de la zygoma (3). En B : 

Voie sus-pétreuse élargie. Dessin des structures visualisées. &. APC ; 2. Tumeur ; 3. 

Nerf facial ; 4. Fraisage préméatique de l’apex pétreux donnant accès à la partie 

médiale de l’APC ; 5. Nerf vestibulaire supérieur ; 6. Artère méningée moyenne 

sectionnée. 

Selon l’EMC « Chirurgie du méat Auditif Interne » d’après Pr DARROUZET et al. 
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Figure 12 : Mastoïdectomie, avec repérage de la troisième portion du nerf facial. 1. 

Nerf facial (troisième portion) ; 2. Crête digastrique ; 3. Canal semi-circulaire latéral, 

supérieur (4) et postérieur (5) ; 6. Sinus latéral avec « Bill Island » (7). 

Selon l’EMC « Voies translabyrinthiques » d’après G Michel et al 
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3.5 Exploration électrophysiologique du nerf facial 

Lorsqu’un patient présente une paralysie faciale périphérique, on peut être 

amené à réaliser une exploration électrophysiologique. Ce qui va nous permettre de 

quantifier la perte axonale, connaître sa gravité, d’établir un pronostic de récupération, 

de guider notre conduite thérapeutique et de suivre l’évolution et la récupération 

nerveuse. 

L’exploration physiologique va se faire grâce à l’électromyographie de stimulation 

(étude de la conduction nerveuse) et l’électromyographie de détection (étude de 

l’activité électrique du muscle) (79). 

- L’électromyographie de stimulation se réalise des deux côtés de la face, de 

manière bilatérale en deux parties (79) (7).  

o Etude de la portion extra crânienne (électroneurographie), réalisée en 

stimulant le nerf facial en avant du tragus avec un recueil au niveau du 

muscle sourcilier, l’orbiculaire des paupières, l’orbiculaire des lèvres et 

la houppe du menton grâce à des électrodes de surface, autocollantes, 

placées au contact (figure 13). On va analyser les variations d’amplitude 

qui sont le reflet de la perte axonale. Du côté sain, l’amplitude correspond 

à 100%. On exprimera la perte axonale en pourcentage par rapport au 

côté atteint. A compter du 10ème jour on peut avoir une abolition des 

réponses à la stimulation du VII du même côté ce qui est en faveur d’une 

dégénérescence axonale distale, surement totale. Ou bien une 

diminution des amplitudes des réponses à sa stimulation, 

accompagnées d’un allongement des latences distales ce qui est en 

faveur d’une dégénérescence partielle (79). 
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Figure 13 : Exploration de la portion extra crânienne selon Willer et al (79) 

 

o Etude de la portion intra crânienne, par le réflexe de clignement ou naso-

palpébral (blink reflex) (figure 14). Lorsque l’on stimule le nerf supra 

orbitaire (V1), on induit un clignement des yeux de manière bilatéral. 

Chez un sujet sans paralysie faciale, après la stimulation du V1 droit ou 

gauche on relève du coté homolatéral à la lésion une réponse R1 mono 

ou biphasique de forme et de latence courtes et stables (10ms). Sa 

latence et son amplitude donnent une idée de l’intensité et de l’extension 

de la compression nerveuse dans sa portion intracrânienne. La réponse 

R1 est suivie d’une deuxième réponse (R2) qui elle est polyphasique 

avec des formes et latences qui varient d’une stimulation à l’autre. Du 

côté controlatéral on ne relève que R2. Ce sont les réponses R2 qui 

entrainent l’occlusion synchrone des yeux. En cas de diminution de 

l’amplitude de R1 ou bien de l’absence de réponse cela signifie qu’il 

existe un bloc de conduction dans la portion intracrânienne proximale 

(79). 
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Figure 14 : Exploration de la portion intracrânienne selon Willer et al (79) 

 

- L’électromyographie de détection permet d’analyser l’impact de la 

dénervation et de la réinnervation sur les voies motrices (7). On enregistre les 

potentiels d’unités motrices grâce à des électrodes-aiguilles au niveau des 

mêmes muscles utilisés pour l’EMG de stimulation (sourcilier, orbiculaire des 

paupières, orbiculaire des lèvres et la houppe du menton). L’analyse se fera 

visuellement mais aussi à l’oreille. Au repos, en cas de paralysie faciale on 

recherchera une activité électrique anormalement présente. En cas de 

fibrillation au 10ème jour cela traduira une dénervation et cela sera un facteur de 

mauvais pronostic (80). A la contraction volontaire on analysera le recrutement 

spatio-temporel des potentiels d’unités motrices, au 10ème jour si il n’y a pas 

de contraction volontaire ou que les tracés sont pauvres cela sera aussi en 

faveur d’un facteur de mauvais pronostic (80). 
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3.6 Monitorage neurophysiologique du nerf facial 

Le monitorage du nerf facial par visualisation directe des mouvements des 

muscles de la face a été imaginé en 1898 (81) (82). Puis ses applications ont été 

affinées avec l’introduction de l’électromyographie (EMG) en 1970 (83).  

Le nerf facial est très exposé dans la chirurgie tumorale de l’angle ponto-

cérébelleux (APC), de l’oreille, ainsi que de la parotide. 

Le monitorage per opératoire du nerf facial a permis d’éviter de nombreuses 

lésions du nerf facial mais n’élimine pas le risque de PF. Il est important d’avoir 

conscience que l’absence de réponse électrique ne signifie pas que la zone stimulée 

n’est pas le nerf facial. Il est possible qu’il s’agisse d’un dysfonctionnement de 

l’appareil. Les données anatomiques et une bonne connaissance anatomique restent 

primordiales.  

L’électro-neuro-myographie est la technique de monitorage la plus utilisée. Pour 

ce faire, le patient ne doit pas bénéficier de curare au cours de la chirurgie et 

l’opérateur ne doit pas utiliser la monopolaire.  

L’électroneurographie permet le repérage du nerf facial et son suivi par 

détection de la survenue d’un bloc de conduction. En cas de souffrance du nerf on 

détecte une diminution de l’amplitude et une augmentation de la latence, en particulier 

une augmentation du seuil de la réponse. L’activité musculaire est enregistrée sur 

deux à quatre muscles en fonction de la zone de travail sur le nerf facial : le frontal, 

l’orbiculaire des paupières, l’orbiculaire des lèvres et le muscle mentonnier, en 

implantant des électrodes-aiguilles (7). 

 L’électromyographie correspond à l’enregistrement des potentiels d’unités 

motrices provoqués par la dissection grâce à des électrodes-aiguilles intramusculaires. 

L’électromyographie ou EMG permet de donner une alerte sur la proximité ou de 

l’étirement du nerf avec une analyse automatisée en temps réel de 

l’électromyogramme en per opératoire (84). Mais il existe des faux positifs (85) avec 

des décharges n’ayant pas de caractère pathologique lorsque par exemple le patient 

se réveille. Römstock et al. (86) ont décrit plusieurs types de décharges au cours des 

chirurgies de neurinome du VIII : les trains B et C qui ne sont pas des décharges 

pertinentes en ce qui concerne les résultats postopératoires, et les trains de type A qui 
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sont des décharges sinusoïdales et symétriques à haute fréquence et faible amplitude 

qui, elles, sont pertinentes.  

L’EMG de détection, permet à l’opérateur d’être informé que le nerf facial a été 

manipulé ou tracté de manière assez suffisante pour entraîner une réponse électro-

myographique. 

L’EMG de stimulation, permet à l’opérateur de localiser le nerf facial grâce à 

l’utilisation du stylet stimulateur durant les différentes étapes de dissection. 

Deux à quatre électrodes (en fonction de la localisation de la lésion) sont 

positionnées sur le visage dans 4 muscles faciaux (le frontal, l’orbiculaire oculaire, 

l’orbiculaire des lèvres et le mentonnier) du côté de la chirurgie avant d’effectuer la 

détersion et le champage stérile. Il faut placer au niveau du torse ou au niveau de 

l’épaule une électrode de terre et une anode. Chaque électrode est reliée au boîtier 

qui est lui-même branché à la console. Le chirurgien utilise le stimulateur de manière 

stérile qui, lui, est relié à la cathode.  

Au cours de la dissection du nerf facial, l’opérateur peut, pour vérifier la 

présence du nerf et son fonctionnement, placer le stimulateur sur le nerf, ce qui va 

entraîner une contraction musculaire qui va être détectée par les électrodes. Ainsi la 

console va émettre un signal visuel et sonore (7). 

Dans la chirurgie de l’angle ponto-cérébelleux : 

Dans cette chirurgie, les nerfs facial (VII) et vestibulo-cochléaire (VIII) sont tous 

les deux particulièrement exposés. La naissance du monitorage per opératoire a 

permis une amélioration de la préservation du nerf facial et de ses fonctions. En effet 

il facilite son repérage, et permet d’aider le chirurgien à adapter son geste en fonction 

des stimulations. Il ne permet pas de palier aux connaissances anatomiques mais 

devant des trajets modifiés du VII en présence de volumineuses tumeurs il reste 

indispensable (7). 

Dans la chirurgie du rocher : 

En France, le monitorage du nerf facial est utilisé au cours des chirurgies 

d’implants cochléaire et dans les chirurgies à risque. Les chirurgies à risque peuvent 

être identifiées à la suite du bilan d’imagerie préopératoire, notamment un trajet 
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anormal du VII, une lésion à son contact, une lyse du canal de Fallope ou bien du fait 

des antécédents chirurgicaux. 

Mais il n’existe à l’heure actuelle aucune étude scientifique ayant prouvé le 

bénéfice de l’utilisation du NIM dans la chirurgie otologique (7). 

Dans la chirurgie de la parotide : 

Au cours d’une chirurgie de la parotide, le monitorage n’est pas indispensable 

mais est fortement conseillé dans le cadre de l’exérèse d’une tumeur maligne, d’une 

réintervention pour exérèse d’une tumeur du lobe profond après une radiothérapie, ou 

d’une tumeur de taille volumineuse ayant pu entraîner une déformation de la position 

du nerf, ou bien dans un contexte de parotidite chronique (7). A la fin de l’intervention, 

le monitorage permet de vérifier l’intégrité du nerf facial, par une stimulation au niveau 

du tronc facial qui doit entrainer une activité EMG sur les quatre muscles, et par une 

stimulation au niveau des branches principales. 
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3.7 Examen clinique 

Au cours de l’examen clinique (figure 15) du nerf facial, on demande au patient 

de fermer les yeux, puis de les fermer fermement, de plisser le front, de hausser les 

sourcils, de montrer les dents, de sourire, de gonfler les joues, de faire un bisou (79). 

Une atteinte des voies lacrymales avec une diminution lacrymale au test de 

Schirmer, est en faveur d’une lésion proximale au ganglion géniculé. 

Une abolition du reflexe stapédien correspond à une lésion au niveau de l’oreille 

moyenne en amont de la branche du muscle de l’étrier, et est associée à une 

hyperacousie douloureuse sur les fréquences basses. 

Une diminution ou une perte du goût dans les 2/3 antérieurs de la langue 

évoquent une atteinte en amont de la corde du tympan. Si elle est sévère, elle est en 

faveur d’une atteinte proximale de la corde du tympan. 

Une diminution de la sensibilité dans la zone de Ramsay-Hunt évoque une 

lésion située en amont de la parotide. 

 

Figure 15 : Etiologies et diagnostic topographique des paralysies faciales d’après 

Willer JC et al (79) 
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3.8 Classification PFP 

La Paralysie faciale est difficile à décrire, à évaluer, à mesurer et à suivre 

longitudinalement au cours du temps. Pourtant il est important de pouvoir la qualifier 

objectivement afin de pouvoir suivre de manière précise la récupération dans le temps 

d’un praticien à l’autre et de faciliter la communication entre eux (87). 

Il existe de nombreuses classifications. La plus connue et la plus utilisée est 

celle d’House Brackmann (HB) (figure 16). Elle a été décrite en 1985. Elle tient 

compte de la symétrie au repos du visage, des mouvements volontaires, du tonus 

musculaire ainsi que des syncinésies (88). 

La variabilité inter-observateur est assez faible. Le véritable problème avec la 

classification d’House Brackmann est le grade III (7). En effet le grade III est en général 

pour le chirurgien un résultat satisfaisant. Dans les études on note que des HB entre I 

et III correspondent à des résultats satisfaisants alors que des HB IV à VI sont des 

mauvais résultats. Cependant, beaucoup de patients avec un grade III sont gênés par 

un œil sec, une kératite et la plupart ont besoin d’une tarsorraphie latérale ou médiale, 

ou bien la mise en place d’un poids d’or dans la paupière supérieure (89). 

Il lui est reproché de plus un manque de finesse dû au fait que les syncinésies 

intègrent les grades II, III et IV. 

Le consensus de Kyoto a proposé d’affiner le grade III de la classification de 

House Brackmann au vu de son utilisation importante et de sa simplicité. Leur 

proposition a été de séparer le grade III en IIIA et IIIB afin de pouvoir évaluer la fonction 

lacrymale (7) (89). Le grade IIIA inclut une fermeture de l’œil complète sans inconfort 

oculaire avec ou sans utilisation de lubrifiant oculaire. Le grade IIIB inclut un œil sec 

et un inconfort avec une kératite d’exposition et la nécessité de lubrifiant oculaire ainsi 

que d’une tarsorraphie. 

En 1996, Ross et al. ont décrit l’échelle de Sunnybrook (90)  (figure 17) qui 

est une échelle plus fine que le HB puisqu’elle intègre dans son score le déficit facial 

et les déficits secondaires. Elle comprend trois temps distincts : l’analyse de la 

symétrie au repos, de la symétrie des mouvements volontaires et des syncinésies. Les 

mouvements volontaires analysés sont « plisser le front », « fermer les yeux sans 

forcer », « sourire bouche ouverte », « montrer les dents » et « plisser les lèvres », une 

score de 1 à 5 est donné pour chacun d’entre eux 5 correspondant à un mouvement 
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complet. Les syncinésies sont côtés de 0 à 3, 3 correspondant à des syncinésies 

sévères. On obtient ainsi un score pour chaque partie. On multiplie par 5 le score de 

symétrie de repos, par 4 le score des mouvements volontaires. On soustrait ensuite le 

score symétrie et le score syncinésie au score des mouvements volontaires et on 

obtient un score de composite. Un score de 100 traduit une fonction faciale normale 

et un score de 0 correspond à une paralysie faciale complète. Cependant elle reste 

subjective comme la classification de House Brackmann et ne prend pas en compte 

les modifications des sécrétions lacrymales ou de la fonction gustative. Au cours d’une 

revue de la littérature en 2015 par Fattah AY et al.(87) (7), 19 échelles cliniques 

d’évaluation ont été analysées pour définir les meilleurs critères d’évaluation des 

paralysies faciales que sont notamment l’objectivité, la rapidité, la sensibilité à juger 

les changements dans le temps, la reproductibilité, la rapidité d’exécution,. Cette étude 

a conclu que la classification de Sunnybrook était la plus fine, entre autres du fait de 

son analyse des syncinésies et de sa capacité à détecter des variations au cours du 

temps (87). 
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Figure 16 : D’après House et Brackmann (88) , traduction française par Pr FRANCO 

VIDAL (CHU de Bordeaux) 
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Figure 17 : Source d’après Ross et al (90)  traduit par Pr FRANCO VIDAL (CHU de 

Bordeaux) 
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3.9 Description des techniques de réparations immédiates du 
nerf facial :  

Les techniques de réparation immédiate du nerf facial actuellement utilisées 

sont les anastomoses facio-faciales que sont la suture directe, les greffons 

d’interposition non vascularisés, les anastomoses XII/VII ou V/VII, la myoplastie 

temporale (91). Nous allons décrire ici les techniques que nous avons utilisées dans 

notre série, les anastomoses facio-faciales. 

3.9.1 Les anastomoses facio faciales  

Pour obtenir une repousse axonale de qualité optimale il faut s’assurer d’une 

section franche des extrémités du nerf en utilisant des micro-instruments bien aiguisés. 

Les extrémités nerveuses doivent être en contact et sans tension (7).  

La suture directe est utilisée s’il n’y a pas une grosse perte de substance. Elle 

doit être utilisée sans tension pour conserver la vascularisation nerveuse et permettre 

le processus de régénérescence.  

Le greffon d’interposition est utilisé si la perte de substance nerveuse est trop 

importante et ne permet pas d’effectuer une anastomose facio faciale même après 

avoir réalisé un déroutement du nerf. La longueur du greffon prélevé doit être d’environ 

20% plus élevée que la longueur de la perte de substance nerveuse. Il existe différents 

types de greffons nerveux (80) : le nerf sural, le nerf grand auriculaire, le nerf cutané 

antébrachial médial ou la branche descendante du nerf hypoglosse. 

 Les plus utilisés sont le nerf grand auriculaire et le nerf sural. Ces nerfs sont 

généralement utilisés parce que ce sont des nerfs sensitifs qui n’ont pas de fonction 

indispensable, ils ont un diamètre comparable au nerf facial et sont faciles à obtenir 

(1). Il est tout de même important d’informer le patient de la perte sensorielle 

postopératoire liée à l’exérèse du greffon - la perte sensitive pouvant être plus ou 

moins importante pour chaque patient-, ainsi que du risque de développer un névrome 

douloureux sur le site donneur (92). L’orientation du greffon n’a pas d’importance 

comme l’a démontré Nakatsuka et al, l’inversion de la polarité du nerf n’affecte la 

régénérescence nerveuse ni de manière électrophysiologique, ni de manière 

histologique (93). Il ne faut pas hésiter à bien recouper la partie proximale du nerf afin 

d’être sûr de sa vascularisation et de sa bonne qualité pour permettre une bonne 
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repousse axonale (94). De plus, il a été montré que la longueur du greffon n’a pas 

d’influence sur la récupération finale ce qui doit encourager à recouper le nerf dans sa 

partie proximale ou distale et à prendre un greffon assez long pour éviter toute tension 

(95). 

Le nerf grand auriculaire, branche du plexus cervical superficiel, est le greffon 

le plus utilisé au cours des chirurgies otologiques, oto-neurochirurgicales et les 

chirurgies cervicales du fait de sa localisation très proximale. Pour y accéder on 

effectue une petite incision de 4 cm dans l’axe du muscle sternocléidomastoïdien. Il se 

situe 1cm au-dessous de l’apex mastoïdien en regard du muscle 

sternocléidomastoïdien. Sa division est précoce, inférieure à 10cm. Il faut éviter de 

l’utiliser pour une chirurgie de cancer de la parotide si un curage est nécessaire ou si 

l’on suspecte une atteinte de ce nerf par le cancer (7). 

Le nerf sural est un nerf sensitif pour le territoire du bord latéral du pied, 

beaucoup moins facile d’accès. En effet pour l’aborder il va être nécessaire de réaliser 

un deuxième champ opératoire. Ce qui peut tout de même être un avantage car cela 

peut permettre à deux opérateurs de travailler en même temps du fait de l’éloignement 

du site de prélèvement par rapport au champ opératoire de la réparation (1). Pour le 

repérer on se place 2 cm en arrière de la malléole externe, il se situe entre les 

gastrocnémiens (les muscles jumeaux), pour se superficialiser dans le tiers inférieur 

de la jambe. Il s’agit d’un nerf très fasciculé qui peut être démultiplié, ce qui peut être 

intéressant pour la parotide ou pour une réparation du rocher vers la parotide, et qui 

est long, ce qui est utile pour les grosses pertes de substances. Le prélèvement du 

nerf sural peut entrainer des douleurs en regard du pied et de la jambe en post 

opératoire. Pour éviter une thrombophlébite, il pourra être nécessaire de prescrire une 

anticoagulation préventive (7). 

Les extrémités nerveuses sont simplement rapprochées puis collées en utilisant 

de la colle de fibrine qui assure une contention des extrémités nerveuses que l’on 

pourra éventuellement envelopper dans du fascia ou aponévrose temporal ou bien de 

la graisse autologue. Sinon elles sont suturées avec du fil de nylon 9.0 ou 10.0 avec 

utilisation de colle de fibrine en complément. Il est nécessaire qu’il n’y ait aucune 

tension au niveau des sutures. Les extrémités restantes ne doivent pas être l’objet 

d’un envahissement nerveux. Pour cela il faut bien les recouper quitte à prendre un 
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greffon plus long. Avant l’interposition de la greffe nerveuse on s’assure de bien 

recouper la massue axonale (7). 

3.9.2 Réparation du nerf facial au cours d’une lésion de l’APC : 

Sans déroutement du nerf : 

On repère la portion proximale du nerf à la sortie du tronc cérébral et la portion 

distale du nerf au niveau du méat auditif interne. Si cela est possible sans tension on 

effectue une suture directe sinon on interpose un greffon nerveux (figure 18).  

 

Figure 18 : Vue peropératoire d’un patient opéré par le Pr MARIE (JPM) d’un 

schwannome vestibulaire de l’APC au niveau de l’oreille gauche par voie 

translabyrinthique ayant nécessité un greffon d’interposition nerveux (plexus cervical 

superficiel). Nous voyons ici l’anastomose de la portion distale du nerf facial (dans le 

conduit auditif interne). 

 

Avec déroutement du nerf : 

Le déroutement est réalisé si la portion du nerf est trop courte pour tenter dans 

la majorité des cas une suture directe. On expose le nerf facial dans sa 3ème portion 

qui est sortie du canal osseux. On le sectionne au niveau du ganglion géniculé et on 

le déroute pour réaliser l’anastomose facio faciale par suture directe ou bien par 

NF 
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greffon d’interposition nerveux avec la portion proximale du nerf à la sortie du tronc 

cérébral. 

L’anastomose dans l’angle se fait en s’appuyant sur la portion osseuse restante 

du conduit. 

3.9.3 Réparation du nerf facial au cours d’une lésion du rocher : 

En cas de lésion au niveau de la 1ère portion du nerf facial, plus particulièrement 

au niveau du genou car c’est là que se situent la plupart des tumeurs : on effectuera 

une voie d’abord sus pétreuse et une antro-attico-mastoïdectomie avec tympanotomie 

postérieure pour exposer le nerf facial au niveau de son coude et de la 3ème portion. 

On pourra aussi réaliser une voie translabyrinthique qui va, certes, sacrifier l’audition, 

mais qui va permettre aussi de dérouter le nerf facial en cas de nécessité. En fonction 

de la localisation précise de la lésion et de son extension on sera amené à réaliser une 

suture directe entre les deux moignons du nerf facial ou bien une greffe facio faciale 

par le biais d’un greffon d’interposition entre le CAI et le VII.2 ou bien VII.1 et le VII.2 

ou bien entre le VII.1 et le VII.3 si la lésion déborde sur la deuxième portion. 

En cas de lésion au niveau de la 2ème portion du nerf facial : on réalisera une 

antro attico mastoïdectomie et on effectuera une suture directe entre les deux 

moignons au niveau du VII.2. Si la perte de substance est trop importante on réalisera 

une anastomose avec un greffon d’interposition entre le VII.1 et le VII.3. 

En cas de lésion au niveau de la 3ème portion du nerf facial : on réalisera une antro 

attico mastoïdectomie et on effectuera une suture directe entre les deux moignons an 

niveau du VII3. Ou bien une anastomose avec greffon d’interposition entre le VII.2 et 

le VII.3. 

3.9.4 Réparation du nerf facial dans la parotide : 

Les lésions peuvent se situer au niveau du tronc du nerf facial, ou au niveau d’une 

branche distale.  

- Lorsque la lésion se situe au niveau du tronc, près de l’émergence du foramen 

stylo mastoïdien, il convient de rechercher le nerf dans la mastoïde pour y 

anastomoser la greffe. Dans ce cas on réalise un abord parotidien complété par 
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un abord intra pétreux avec un fraisage mastoïdien, permettant de retrouver le 

ventre postérieur du digastrique et la 3ème portion du nerf facial. 

- Lorsque la lésion se situe au niveau d’une branche distale, on effectuera une 

dissection rétrograde et antérograde du nerf facial avec section de la zone 

atteinte et on réalisera une anastomose avec greffon nerveux d’interposition 

avec plus ou moins de ramification en divisant l’extrémité distale du greffon. 

3.10 Place de la rééducation : 

La rééducation est primordiale, elle doit être expliquée au patient avant 

l’intervention, quelle que soit la technique utilisée. Elle a une place fondamentale dans 

la réussite chirurgicale. Elle sera réalisée grâce aux compétences des orthophonistes 

et des masseurs kinésithérapeutes. Ils auront pour objectifs de retrouver une symétrie 

faciale au repos, les mouvements faciaux, de prévenir ou de limiter l’apparition de 

spasmes et de syncinésies, de permettre une récupération fonctionnelle (notamment, 

de l’articulation à la parole, la mastication, la déglutition etc.) et de permettre une 

amélioration de l’estime de soi du patient et de sa qualité de vie (96). 

3.11 Techniques de réhabilitation statique : 

La principale complication de la paralysie faciale périphérique est l’innoclusion 

palpébrale du côté homolatéral à la lésion ce qui peut entraîner à court terme, si l’œil 

n’est pas protégé, une kératite. C’est pourquoi il va falloir prendre en charge ce 

problème le plus précocement possible.  

Il existe plusieurs solutions pour y pallier, tout d’abord le traitement médical avec 

des larmes artificielles, de la pommade vitamine A et la fermeture palpébrale nocturne 

par stéristrips placés de manière horizontale. Puis il existe des traitements chirurgicaux 

en l’absence de récupération satisfaisante. La tarsorraphie qui peut se réaliser sous 

anesthésie locale et qui est réversible en cas de récupération. La canthoplastie, 

l’alourdissement de la paupière supérieure par la mise en place d’une plaque d’or, 

l’allongement par interposition de fascia lata au niveau du muscle releveur de la 

paupière après sa section (7). On pourra aussi injecter de la toxine botulique dans le 

releveur de la paupière. 
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L’injection de toxine botulique pourra aussi être réalisée pour le traitement du 

spasme et des syncinésies, ainsi que pour la symétrisation du visage dans les muscles 

de la face du côté sain. 
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4 Objectifs 

L’objectif principal de notre étude était l’analyse de la fonction faciale après une 

réparation immédiate du nerf facial au cours d’une série de chirurgies d’exérèses 

tumorales à 12 puis 18 mois post opératoire à l’aide du score House et Brackmann. 

Les objectifs secondaires de notre étude étaient l’analyse de la fonction faciale en 

fonction de la topographie de l’atteinte du nerf facial, et des facteurs pronostiques de 

récupération (l’âge, le sexe, la fonction faciale initiale et les techniques de 

reconstructions), ainsi que l’analyse des différences entre le SunnyBrook et l’House et 

Brackmann. 
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5 Matériel et Méthodes  

5.1 Caractéristiques de l’étude 

Nous avons réalisé une étude rétrospective sur tous les patients ayant 

bénéficié, d’une chirurgie d’exérèse tumorale sur le trajet ou à proximité du nerf facial, 

avec la nécessité et la volonté peropératoire de reconstruire la perte de substance 

nerveuse par une suture directe ou bien par un greffon d’interposition nerveux, sur une 

période de mai 2002 à janvier 2020, dans le service d’ORL du CHU de Rouen.  

Les patients ont été opérés dans 95% des cas par le même chirurgien (JPM), 

un cas ayant été opéré par un autre chirurgien du service. Il s’agissait de lésions 

situées dans l’angle ponto-cérébelleux, au niveau du rocher ou de la parotide. Un 

minimum de suivi de 1 an était requis. Les patients ayant bénéficié des techniques de 

réanimation du nerf facial immédiates par myoplastie d’allongement du muscle 

temporal ainsi que les anastomoses hypo-glosso-faciales ou les anastomoses entre le 

nerf facial et le nerf masséterin n’ont pas été pris en compte. 

Pour retrouver les patients dans les données du CHU, nous avons utilisé la 

classification commune des actes médicaux française fournie par le département 

d’informatique et d’information médicale de notre Centre Hospitalo-Universitaire. 

Les codes CDAM utilisés pour les patients opérés avant novembre 2005 

étaient :  

G303 : Suture du nerf facial avec déroutement 

G304 : Greffe du nerf facial 

J595 : Anastomose hypoglosso-faciale 

Q814 : Suture du nerf cervico-facial au microscope 

 

Les codes CCAM utilisés pour les patients opérés à partir de novembre 

2005 étaient : 

ADCA001 : Déroutement et suture du nerf facial, par abord trans-mastoïdien 

ADCA007 : Déroutement et suture du nerf facial, par abord trans-labyrinthique 

ADEA001 : Autogreffe du nerf facial, par abord trans-mastoïdien 

ADEA002 : Autogreffe du nerf facial extra-pétreux 

ADEA003 : Autogreffe du nerf faciak avec déroutement, par abord trans-labyrinthique 
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5.2 Techniques de réparation : 

Les techniques chirurgicales de réparation immédiate réalisées étaient la suture 

directe, les greffons d’interposition nerveux non vascularisés : le nerf sural, le nerf 

grand auriculaire (branche du plexus cervical superficiel) et la branche descendante 

du nerf hypoglosse. Les sutures ont été réalisées avec du fil 9.0, de la colle biologique, 

entourées plus ou moins avec du muscle, de l’aponévrose du muscle temporal ou bien 

de la graisse. 

5.3 Les variables cliniques et chirurgicales : 

Les données cliniques suivantes étaient analysées :  

- L’âge 

- Le sexe  

- L’étiologie de la lésion tumorale initiale  

- La localisation de la lésion par rapport au nerf facial.  

Les données chirurgicales suivantes étaient analysées : 

- Le type de réparation effectué 

- Le matériel utilisé pour les sutures 

5.4 Méthode d’évaluation : 

Dans un premier temps, nous avons étudié les scores HB obtenus dans notre 

population à 12 mois puis 18 mois post opératoires. Nous avons défini un succès de 

la réparation immédiate si le score d’HB était au minimum de III (97) (98). 

Dans un deuxième temps nous avons étudié les facteurs pouvant influencer la 

récupération faciale. Ces facteurs étaient la localisation de la lésion, le score d’HB en 

pré opératoire, la durée de la paralysie avant l’exérèse de la lésion, la technique de la 

réparation et de la suture ainsi que les caractéristiques des patients. 

 Un recensement des vidéos disponibles ayant été prises un an au moins après 

la chirurgie et avant toute réhabilitation statique (toxine botulique, tarsorraphie), et 

archivées dans les dossiers a été effectué. Elles ont été ensuite visionnées et 

analysées par trois ORL : un ORL expérimenté en otologie et en réhabilitation du nerf 

facial (chef de clinique et assistant), et par deux internes d’ORL. Chacun des membres 
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de ce jury a réalisé une évaluation du degré selon l’échelle HB et un test de SB sur la 

base de chacune de ces vidéos. Les examinateurs ont d’abord évalué la symétrie au 

repos, puis la symétrie des mouvements volontaires ainsi que la présence de 

syncinésie à la réalisation de chaque mouvement volontaire. Les résultats obtenus ont 

été comparés et une moyenne a été effectuée pour le score d’HB obtenu, pour le score 

global de SB ainsi que pour chaque partie du SB. 

Les analyses statistiques ont été réalisées par un test exact de Fisher, p<0.05 

indiquant des résultats significatifs. 
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6 Résultats  

6.1  Distribution de la population 

Trois sous-groupes ont été créés selon la topographie de la tumeur : 

- Angle ponto cérébelleux 

- Rocher 

- Parotide 

Les étiologies des lésions en fonction de chaque topographie par rapport au tronc 

cérébral jusqu’à la distalité du nerf facial, à savoir l’angle ponto-cérébelleux, le rocher 

et la parotide sont répertoriées dans le tableau 2. 

Tableau 2 : Topographies des lésions 

Lésion Nombre de cas (%) Angle ponto cérébelleux Rocher Parotide 

Méningiome 1 (5) 1   
Neurinome des nerfs mixtes 1 (5) 1   

Neurinome du VII 4 (20) 1 1 2 

Neurinome du VIII 5 (25) 5   
Carcinome adénoïde kystique 1 (5)   1 

Adénocarcinome parotidien 4 (20)   4 

Mélanome parotide 1 (5)   1 

Cholestéatome du rocher 2 (10)  2  
Hémangiome 1 (5)  1  

Total 20 (100) 8 4 8 

 

6.2 Résultats généraux de notre population : 

Au total sur les 20 patients de notre population d’étude :  

- A 12 mois, huit patients ont récupéré une fonction faciale satisfaisante HB III, 

soit 40% de la population. 30% ont récupéré avec un score HB IV, 10% un score 

HB V et 20% un score HB VI (figure 19). 

 



70 

 

 

Figure 19 : Diagramme décrivant les résultats obtenus à 12 mois 

 

- A 18 mois, douze patients ont récupéré une fonction faciale satisfaisante 

correspondant à un HB à III, soit 60% de la population. 15% ont récupéré un 

score HB IV, 10% un score HB V et 15% un score HB VI (figure 20). 

 

 

Figure 20 : Diagramme décrivant les résultats obtenus à 18 mois 

 

On a pu constater au cours de notre étude, que les résultats post opératoires 

continuaient d’évoluer après 12 mois pour obtenir des résultats quasiment définitifs à 

18 mois. Sur nos douze patients qui présentaient un score de HB satisfaisant à III à 
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18 mois post opératoire, huit avaient déjà un bon résultat à 12 mois mais quatre 

présentaient encore un score HB > III (cf figure 21). 

 

 

Figure 21 : Evolution de la récupération faciale selon le score d’HB en post opératoire 

entre 12 et 18 mois sur la population générale de notre étude 

 

6.3 Résultats selon la topographie  

Les résultats par topographies sont représentés, dans les tableaux 3 et 4, à 12 

et 18 mois. 

6.3.1 Angle Ponto Cérébelleux 

Huit patients ont été opérés d’une lésion au niveau de l’angle ponto 

cérébelleux. Deux ont récupéré une fonction faciale satisfaisante HB III à 12 mois 

(25%), et cinq à 18 mois (62,5%) (figure 22).  
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Figure 22 : Evolution de la récupération faciale selon le score d’HB en post opératoire 

entre 12 et 18 mois au niveau de l’APC  

 

6.3.2 Rocher 

Quatre patients ont été opérés d’une lésion au niveau du rocher. Trois ont 

présenté une récupération satisfaisante de leur fonction faciale 12 mois (75%) et pas 

plus à 18 mois (75%) (figure 23).  

 

Figure 23 : L’évolution de la récupération faciale selon le score d’HB en post 

opératoire entre 12 et 18 mois au niveau du rocher  
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6.3.3 Parotide 

Huit patients ont été opérés d’une lésion au niveau de la parotide. Trois patients 

ont présenté une récupération satisfaisante de leur fonction faciale à 12 mois (37,5%) 

et quatre à 18 mois (50%) (figure 24). Dans notre étude nous avions une moyenne de 

3,3 branches distales réparées.  

 

 

Figure 24 : Evolution de la récupération faciale selon le score d’HB en post opératoire 

entre 12 et 18 mois au niveau de la parotide 

 

 

Tableau 3 : Résultats à 12 mois des réparations immédiates en fonction de la 

topographie 

 HB III HB IV HB V HB VI 

APC (n=8) 2 (25%) 4 (50%) 1 (12,5%) 1 (12,5%) 

Rocher (n=4) 3 (75%) 0 1 (25%) 0 

Parotide (n=8) 3 (37,5%) 2 (25%) 0 3 (37,5%) 
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Tableau 4 : Résultats à 18 mois des réparations immédiates en fonction de la 

topographie  

 HB III HB IV HB V HB VI 

APC (n=8) 5 (62,5%) 1 (12,5%) 1 (12,5%) 1 (12,5%) 

Rocher (n=4) 3 (75%) 1 (25%) 0 0 

Parotide (n=8) 4 (50%) 1 (12,5%) 1 (12,5%) 2 (25%) 

 

6.4 Résultats selon la technique chirurgicale : 

6.4.1 Suture directe vs interposition : 

Dans notre étude les techniques d’anastomose utilisées ont été la suture 

directe, ou bien l’anastomose par l’interposition d’un greffon nerveux non vascularisé 

(ici une branche du plexus cervical superficiel, un nerf sural ou bien la branche 

descendante du nerf hypoglosse.) (Figure 25 et 26). 

6.4.1.1 Suture directe 

A 12 mois, 50% (1/2) des patients ayant bénéficié d’une réparation du nerf facial 

par suture directe ont récupéré un score HB III, le deuxième patient avait un score HB 

IV. A 18 mois tous les deux avaient un score de HB égal à III (100%). Il s’agissait, dans 

les deux cas, de lésions situées au niveau de l’angle ponto-cérébelleux : un neurinome 

de l’acoustique et un méningiome. 

6.4.1.2 Greffon d’interposition 

A 12 mois, 38,9% des patients qui avaient bénéficié d’une réparation immédiate 

par interposition d’un greffon nerveux avaient un HB III, 27,8% un HB IV, 11,1% un HB 

V, 22,2% un HB VI. A 18 mois, 55,6% avaient un HB à III, 16,7% avaient un HB à IV, 

11,1% avaient un HB à V et 16,7% un HB à VI.  

Au niveau de l’APC, 50% des patients ayant bénéficié d’une réparation 

immédiate par greffon d’interposition avaient un HB à III à 18 mois, 16,7% un score 

HB IV, 16,7% un HB à V et 16,7% un HB à VI. 

Au niveau du rocher, 75% avaient un HB à III à 18 mois et 25% un HB à IV. 



75 

 

Au niveau de la parotide, 50% avaient un HB à III à 18 mois, 12,5% un HB à IV, 

12,5% à HB à V et 25% un HB à VI. 

 

Figure 25 : Résultats House Brackmann obtenus pour chaque technique à 12 mois 

de l’intervention  

 

 

Figure 26 : Résultats House Brackmann obtenus pour chaque technique à 18 mois de 

l’intervention  
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6.4.2 Matériel de suture utilisé 

Au niveau de l’APC, le matériel de suture principalement utilisé au niveau de 

l’anastomose proximale (c’est-à-dire au niveau de la portion du nerf dépourvue 

d’épinèvre) était la colle biologique seule ou bien l’association de la colle et du fil.  

Au niveau du rocher, il a été utilisé pour certains patients de la colle biologique 

seule et pour d’autres l’association du fil et de la colle. 

Au niveau de la parotide il a été utilisé pour la plupart des patients l’association 

du fil et de la colle et les autres du fil seul (tableau 5). 

 

Tableau 5 : Matériel de suture utilisé en fonction de la localisation de la lésion (NB : il 

s’agissait de la suture proximale pour l’APC) 

 COLLE FIL + COLLE FIL 

APC (N=8) 5 (62,5%) 3 (37,5%) 0 

ROCHER (N=4) 2 (50%) 2 (50%) 0 

PAROTIDE (N=8) 0 6 (75%) 2 (25%) 

6.5 Résultats finaux selon les caractéristiques des patients :  

6.5.1 L’âge  

L’âge moyen au moment de la chirurgie étaient de 53,5 ans (entre 38 et 73 ans). 

Six patients de moins de 50 ans sur neuf ont récupéré une fonction faciale acceptable 

avec un grade HB III à 18 mois. Six patients de plus de 50 ans sur onze ont récupéré 

une fonction faciale avec un HB III. Soit un taux de succès de 66,7% pour les moins 

de 50 ans contre 54,5% pour les plus de 50 ans. (Figure 27).  
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Figure 27 : Influence de l’âge dans l’obtention d’un score final HB III  

 

6.5.2 Le sexe 

Dans notre étude nous avons obtenu chez 57,1% des femmes opérées un score 

d’HB à III à 18 mois de la chirurgie, contre 66,7% des hommes opérés. 

 

6.5.3 HB préopératoire et la durée de la paralysie avant la 

chirurgie 

Les statuts House Brackmann pré opératoires en fonction de la topographie de 

la lésion ont été répertoriés dans le tableau 6.  

 

Tableau 6 : Le statut House Brackmann pré opératoire en fonction de la topographie 

Topographie Nombre de cas (%) House Brackmann pré opératoire 

  I II III IV V VI 

APC 8 (40%)  8      
Rocher 4 (20%) 1  1  2  
Parotide 8 (40%)   1 1 2 4 
 

 

Nous avons analysé les résultats obtenus selon le score HB à 18 mois post 

opératoire en fonction de l’HB préopératoire (figure 28). 
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Chez les patients ayant bénéficié d’une réparation du nerf facial dans l’angle 

ponto cérébelleux, aucun n’avait un HB modifié en préopératoire. Chez ces patients 

les autres signes cliniques (acouphènes, surdités) étaient plus parlants, et devant des 

signes de gravité, l’exérèse a dû être réalisée (HTIC notamment). 

Chez les patients ayant bénéficié d’une réparation du nerf facial dans le rocher, 

trois d’entre eux (sur les quatre de notre étude) présentaient un HB modifié 

préopératoire. Deux patients présentaient un HB modifié depuis moins de <1 an avant 

la chirurgie et ont tous les deux récupéré une fonction faciale satisfaisante à 18 mois 

postopératoire (HB à III). Un seul patient présentait un HB modifié depuis plus d’un an 

et il n’a pas récupéré une fonction faciale satisfaisante : HB à IV.  

Chez les patients opérés d’une lésion parotidienne, quatre patients avaient un 

HB modifié depuis moins d’un an, et trois sur quatre ont récupéré une fonction faciale 

satisfaisante à 18 mois avec un HB à III. Quatre patients avaient un HB modifié en pré 

opératoire depuis plus d’un an et un sur quatre ont récupéré une fonction faciale 

satisfaisante. 

 

 

Figure 28 : Influence du score d’HB préopératoire sur le score d’HB post opératoire 

à 18 mois après réparation immédiate du nerf facial quel que soit l’ancienneté de la 

PF pré opératoire.  
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6.6 SunnyBrook : 

Le SunnyBrook (SB) est une échelle de classification des paralysies faciales 

périphériques cotée sur 100, 100 correspondant à la meilleure récupération possible. 

Les syncinésies sont cotées de 0 à 3, 0 correspondant à l’absence de syncinésie et 3 

correspondant à des syncinésies sévères. Les mouvements volontaires sont cotés de 

1 à 5, 1 correspondant à l’absence de mouvement, et 5 correspondant à des 

mouvements complets.  

Toutes les vidéos n’ont pas pu être analysées : seulement 10 vidéos sur les 20 

patients ont pu être considérées pour l’étude. En effet les vidéos archivées ne 

répondaient pas toutes aux critères analysés en ce qui concerne les mouvements 

volontaires, notamment le fait de « montrer les dents ».  

Les moyennes des SB et des HB dans chaque sous-groupe ont été calculées 

après avoir calculé la moyenne pour chaque patient des scores obtenus par chacun 

des membres du jury (tableau 7). 

 

Tableau 7 : Score Sunnybrook et House Brackmann en fonction de la topographie des 

anastomoses après calcul des moyennes obtenues par chacun des membres du jury. 

 APC (n=5) Rocher (n=3) Parotide (n=2) 
Sunnybrook :  

- Repos 
- Mouvement 
- Syncinésies 

46,6  
5 
60,8 
3,4 

49,3  
6,7 

57,3 
1,3 

54,5  
2,5 
60 
3 

House&Brackmann 
 

           3,4 3,5 3 
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Pour un même grade III de House et Brackmann nous obtenons différents 

scores SunnyBrook avec des variations dans chaque sous score (tableau 8) :  

- au niveau du score global de 48 à 64 sur 100,  

- au repos de 0 à 10,  

- au mouvement de 56 à 72,  

- pour les syncinésies de 1 à 7. 

 

Tableau 8 : Variation du SunnyBrook pour un même score de HB III 

 HB III (n=8) 

Sunnybrook : 
- Repos 
- Mouvement 
- Syncinésie 

57,7 [48-64] 
5 [0-10] 

65,9 [56-72] 
3,25 [1-7] 
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7 Discussion  

7.1 Les caractéristiques de la population 

Notre population d’étude était de petit effectif (n=20), ce qui lui donne une faible 

puissance. C’est pourquoi nos résultats ne sont pas significatifs. Un grand nombre 

d’études réalisées sur ce sujet sont aussi de faibles effectifs.  En effet la prévalence, 

dans les différents centres, de lésions du nerf facial nécessitant une réparation 

immédiate reste faible avec les progrès de l’imagerie et du monitoring facial. Une étude 

multicentrique pourrait évaluer de manière plus fiable et représentative les résultats 

obtenus.  

Peu d’études ont été publiées sur une population présentant des réparations 

immédiates du nerf facial liées à des lésions tumorales situées tout le long du trajet du 

nerf facial.  

Nous avons analysé les résultats que nous avons obtenus selon l’âge, le sexe 

et le score d’HB préopératoire. Il aurait pu être intéressant d’analyser la récupération 

de la fonction faciale en fonction de la taille initiale de la lésion. Mais nous n’avons pas 

pu relever la taille des tumeurs dans tous les dossiers. Cependant, selon l’étude de 

Pradsa et al. la taille de la lésion n’influence pas de manière significative les résultats 

sur la récupération faciale (99). 

7.2 Résultats selon l’âge : 

Dans notre étude, nous retrouvons, toutes localisations confondues, de 

meilleurs résultats de récupération à 18 mois pour les patients de moins de 50 ans. 

Dans la littérature nous retrouvons d’autres études ayant mis en évidence une 

meilleure récupération chez les patients jeunes. Notamment l’étude de Reddy et al 

(100) sur la reconstruction du nerf facial après section au cours de la chirurgie de la 

parotide où tous les patients de moins de 30 ans avaient un score d’HB à III. De même 

l’étude de Prasad S. et al a mis en évidence de meilleurs résultats de récupération 

avec un HB à III chez les patients de moins de 40 ans (de manière significative) au 

cours de la réparation immédiate du nerf facial dans la chirurgie de la base du crâne 

(101). D’après May et al. cela pourrait s’expliquer du fait que les jeunes patients ont 

un plus grand potentiel de régénération nerveuse car ils ont plus de fibres nerveuses 

(102). 



82 

 

7.3 Résultats selon le sexe : 

Il a été rapporté dans la littérature qu’après une blessure nerveuse les femmes 

ont tendance à maintenir une viabilité de la musculature faciale plus longtemps que 

les hommes ce qui pourrait entraîner chez elles de meilleurs résultats de récupération 

suite à une greffe nerveuse (101) (103). Dans nos résultats nous ne retrouvons pas 

de différence significative, toutes localisations confondues. Cela peut s’expliquer par 

le fait que nos effectifs ne sont pas comparables, et sont petits. Nous avions, en effet, 

dans notre étude 14 femmes et 6 hommes.  

7.4 Résultats selon le score d’House Brackmann pré opératoire : 

Dans notre étude, nous avons constaté au niveau du rocher et de la parotide, 

de meilleurs résultats de récupération de la fonction faciale à 18 mois chez les patients 

qui avaient un House Brackmann non modifié en pré-opératoire ou s’il était modifié 

depuis moins de 1 an. Au bout d’un an de paralysie faciale, la récupération commence 

à être plus compromise, après deux ans les muscles s’atrophient et les chances de 

récupération sont proches de zéro (101) (103). Dans la littérature certains auteurs 

décrivent de meilleurs résultats post opératoires si l’HB préopératoire est normal (HB 

à I) comme Arriaga et Brackmann (104), Prasad et al. (101) ou Bascom et al. (5).  Alors 

que Malik et al (102) ne constatent pas d’association significative ; tout comme Gidley 

et al (105). 

Ainsi, il apparaît au vu des résultats qu’il ne faut pas attendre que la fonction 

faciale soit trop dégradée avant d’opérer les patients chez qui il faudra sacrifier le nerf 

facial. Par exemple dans les cas de neurinome du nerf facial il est préférable d’attendre 

que le patient présente un HB à III s’il ne présente pas d’autres symptômes, en effet, 

on ne pourra pas obtenir un meilleur résultat qu’un HB à III. Peut-être faudrait-il 

intervenir rapidement quand il est atteint déjà un grade III et ne pas attendre que cela 

se dégrade plus ? 

7.5 Résultats généraux : 

De manière générale nous avons obtenu dans notre étude un taux de succès 

de 40% à 12 mois et de 60% à 18 mois. La plupart des auteurs rapportent des résultats 

avec un score de HB III entre 50 et 60%, les résultats pouvant être très variables de 5 
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à 86% (101). Un grade III correspond à un bon résultat, mais un grade IV peut aussi 

être considéré comme un résultat acceptable. Les patients ayant un grade IV du score 

d’HB ont en général une bonne symétrie au repos et grâce à de simples gestes on 

peut rétablir la fermeture palpébrale, par exemple avec une tarsorraphie ou bien la 

mise en place d’un poids d’or dans la paupière supérieure. Dans la littérature on 

retrouve que les grades III/IV sont obtenus dans 50 à 95% des cas (106). Nos résultats 

sont cohérents par rapport à ceux retrouvés dans la littérature (tableau 9). 

 

Tableau 9 : Comparaison de nos résultats obtenus après réparation immédiates du 

nerf facial toutes localisations confondues par interposition d’un greffon nerveux non 

vascularisé avec ceux de la littérature. 

 Nombre 
de cas 

HB III HB IV HB V HB VI 

Sanchez et al (98) 33 56% NS NS NS 

Ösmen et al (106) 155 68% 14,8% 5,2% 12,3% 

Falcioni et al (1) 56 46,4% 25% 12,5% 16,1% 

Notre étude 18 55,6% 16,7% 11,1% 16,7% 

NS = Non Spécifié 

 

Dans notre population nous avions 3 patients ayant pour résultat final un HB à 

VI. Ce qui correspond à un échec total. Nos résultats sont là aussi concordants avec 

ceux retrouvés dans littérature. Ösmen et al, toutes lésions et étages confondus, ont 

obtenu avec l’utilisation d’un greffon d’interposition 12,3% d’HB VI (106).  

Pour deux de nos patients présentant un HB à VI, il s’agissait de tumeurs 

malignes se situant au niveau de la parotide. La réparation avait été réalisée avec un 

greffon d’interposition. Les patients avaient nécessité en post opératoire d’un 

traitement complémentaire par radiothérapie. Il existe des controverses sur les effets 

de la radiothérapie sur la récupération faciale après la mise en place d’un greffon 

nerveux non vascularisé. Certains auteurs décrivent les rayons comme agissants au 

détriment d’une bonne récupération alors que d’autres rapportent de bons résultats 

même après une radiothérapie (100). En prévision d’une radiothérapie post opératoire 
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il peut être préférable de mettre en place un greffon nerveux vascularisé pour optimiser 

les chances de récupération (107). 

Le 3ème cas qui présentait un score d’HB à VI en post opératoire, correspondait 

à une femme de moins de 50 ans avec une lésion dans l’APC sans PFP en pré 

opératoire. On peut penser dans ce cas-là à un échec complet de l’anastomose facio-

faciale avec peut-être une désunion au niveau d’une des anastomoses du greffon 

d’interposition ? La patiente a ensuite été traitée avec une anastomose hétéro 

nerveuse VII-XII. 

On constate dans notre étude une amélioration des résultats au-delà de 12 mois 

avec une stagnation à 18 mois. Ce qui signifie que les résultats ne sont pas définitifs 

à 12 mois et qu’il ne faut pas considérer comme un échec un patient qui n’a pas obtenu 

un score HB à III à 12 mois. Ainsi d’après nos observations, il serait préférable 

d’évaluer les résultats à 18 mois plutôt qu’à 12 mois avant d’envisager une réparation 

secondaire. 

7.6 Résultats selon la topographie de la lésion : 

Les résultats à 18 mois que nous avons obtenus dans l’Angle Ponto 

Cérébelleux sont cohérents avec ceux retrouvés dans la littérature (tableaux 10 et 

11).   

Tableau 10 : Comparaison de nos résultats obtenus après réparation immédiates du 

nerf facial dans l’APC par interposition d’un greffon nerveux non vascularisé avec ceux 

de la littérature.  

 Nombre 
de cas 

HB III HB IV HB V HB VI 

Pradsa et al (101) 213 50,7% 21,6% 18,8% 8,9% 

Stephanian et al (108) 22 45% 36% 18% - 

King et al (109) 12 41,7% 17% 25% 17% 

Malik et al (102) 25 56% NS NS NS 

Wang et al (110) 13 77% 23% - - 

Darrouzet et al (94) 15 86,7% 13,4% - - 

Notre étude 6 50 % 16,7% 16,7% 16,7% 

NS = Non Spécifié 
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Tableau 11 : Comparaison de nos résultats obtenus après réparation immédiates du 

nerf facial dans l’APC par suture directe avec ceux de la littérature 

 Nombre 
de cas 

HB III HB IV HB V HB VI 

King et al. (109) 12 66,7% NS NS NS 

Malik et al. (102) 13 84,6% NS NS NS 

Notre étude 2 100% - - - 

NS = Non Spécifié 

 

Les résultats que nous avons obtenus dans le rocher avec réparation 

immédiate du nerf facial par greffon d’interposition semblent meilleurs que ceux 

obtenus dans la littérature (tableau 12). Ce qui peut s’expliquer du fait que nous 

n’avions que 4 patients chez qui nous avons réparé le nerf facial avec un greffon 

d’interposition en comparaison aux échantillons des autres séries.  

 

Tableau 12 : Comparaison de nos résultats obtenus après réparation immédiates du 

nerf facial dans le rocher par interposition d’un greffon nerveux non vascularisé avec 

ceux de la littérature  

 Nombre 
de cas 

HB III HB IV HB V HB VI 

Magliulo et al. (111) 7 57,1%  42,8%  

Ösmen et al (106) 22 32% 27% NS NS 

Falcioni et al (1) 9 55,5% 11,1% NS NS 

Notre étude 4 75% 25% - - 

NS = Non spécifié 

 

Au niveau de la parotide, nous avons obtenu à 18 mois des scores HB de III 

pour 50% des patients, IV pour 12,5%, V pour 12,5% et VI pour 25%. Tous ont 

bénéficié d’une réparation par un greffon d’interposition nerveux (PCS ou nerf sural). 

Nos résultats sont cohérents avec ceux obtenus dans la littérature pour cette même 

localisation (tableau 13). 
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Tableau 13 : Comparaison de nos résultats obtenus après réparation immédiates du 

nerf facial dans la parotide par interposition d’un greffon nerveux non vascularisé avec 

ceux de la littérature 

 Nombre 
de cas 

HB III HB IV HB V HB VI 

Iseli et al (112) 33 12,1% 51,5% 33,3% 8% 

Reddy et al (100) 12 75% - 16,7% 8,3% 

Notre étude 8 50% 12,5% 12,5% 25% 

 

Au vu des données de la littérature, il semblerait que la récupération de la 

fonction faciale soit meilleure dans l’angle ponto cérébelleux puis dans le rocher et la 

parotide. 

Nos résultats, montrent en revanche une meilleure récupération lorsque la 

réparation a eu lieu dans le rocher, puis au niveau de l’angle ponto cérébelleux puis 

au niveau de la parotide. Cependant nos groupes sont hétérogènes. En effet nous 

avions 8 patients dans le groupe APC, 8 dans le groupe parotide et seulement 4 dans 

le groupe rocher. Nos groupes ne sont donc pas comparables. 

7.7 Résultats selon la technique de réparation : 

Dans notre étude, il a été utilisé deux techniques de réparation immédiate : les 

sutures directes, et les greffons d’interpositions nerveux non vascularisés (branche du 

plexus cervical superficiel, branche descendante du XII, nerf sural).  

Spector et al. dans leur étude rétrospective ont mis en évidence de meilleurs 

résultats avec la suture directe par rapport au greffon d’interposition. En effet ils 

décrivent une meilleure réinnervation avec moins de syncinésie (113). Arriaga et 

Brackmann ne retrouvent pas de différence significative entre les deux techniques 

(104) (98). 

D’après nos observations il semblerait que l’on obtienne de meilleurs résultats 

avec la suture directe. Mais nous ne pouvons pas comparer de manière significative 

nos résultats obtenus entre la suture directe et l’anastomose facio faciale, car les 

groupes ont des effectifs très faibles et très hétérogènes (suture directe n=2, 

interposition d’un greffon non vascularisé n=18). La question que l’on peut se poser 
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dans notre série est : est-ce que les résultats obtenus par suture directe sont meilleurs 

parce que c’est de la suture directe ou bien parce que l’anastomose est faite dans 

l’angle pontocérébelleux donc proche du tronc cérébral ? 

Dans nos données nous n’avions pas l’orientation des greffons. Dans la 

littérature  Nakatsuka et al ont décrit que leur orientation n’avait pas d’importance 

(114).  

La taille du greffon utilisé était présente pour seulement deux patients c’est pour 

cela que nous ne l’avons pas décrite.  Mais d’après la littérature il semblerait que la 

taille du greffon  ne conditionne pas le résultat de la récupération nerveuse finale (95). 

En effet cela serait le passage des deux anastomoses de la greffe au cours de la 

régénérescence qui peut donner de mauvais résultats en comparaison avec la suture 

directe qui ne présente qu’une seule anastomose. C’est pourquoi, quand cela est 

possible, un déroutement du nerf peut être privilégié afin d’effectuer une suture directe. 

Tout en gardant à l’esprit que le déroutement peut fragiliser le nerf facial. En effet le 

fait de le sortir de son canal au niveau du rocher, peut induire des ischémies, ne 

donnant ainsi pas forcément de meilleurs résultats qu’une autogreffe nerveuse comme 

l’a mis en évidence Charachon et al. (115) (7). La durée pour retrouver des 

mouvements faciaux varie de 6 à 24 mois, en fonction de la longueur du greffon (116).  

7.8 Résultats selon la technique d’anastomose : 

Dans notre étude, nous avons utilisé soit la suture standard au fil nylon 9.0, soit 

le fibrinocollage ou bien les deux plus ou moins entourés d’un manchon graisseux ou 

aponévrotique. Nous avons utilisé le fibrinocollage sans suture dans le rocher sur la 

moitié des patients et dans l’angle pontocérébelleux sur 62,5%. Dans la parotide la 

colle seule n’a jamais été utilisé.  

Dans la littérature il a été décrit que la technique d’anastomose devrait être 

différente en fonction du site lésionnel (7). En effet dans l’angle ponto cérébelleux, les 

nerfs sur une certaine longueur n’ont pas d’épinèvre et l’espace y est restreint, ce qui 

rend plus difficiles les sutures. La suture peut causer, avec le traumatisme nerveux 

induit par l’aiguille et le fils, des difficultés à la régénérescence nerveuse (94).  C’est 

pourquoi il serait préférable d’utiliser la technique de fibrinocollage pour les 

anastomoses nerveuses dans l’angle pontocérébelleux bien que le LCR puisse diluer 
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la colle. Dans l’étude du Pr Darrouzet et de son équipe, ils retrouvent de meilleurs 

résultats en utilisant de la colle et un emballage de la suture par rapport aux résultats 

obtenus dans la littérature avec la suture classique avec des points, au niveau de 

l’angle ponto cérébelleux (94). C’est ce qui a aussi été mis en évidence par Dort et 

Fish dans la prise en charge des Schwannomes du VII dans l’APC (95). Certains 

auteurs cependant comme Bacciui et al. ne décrivent pas de meilleurs résultats avec 

l’utilisation du fibrinocollage en comparaison avec la suture, si ce n’est un gain de 

temps opératoire (117).  

Au contraire, dans le rocher et la parotide, les conditions sont plus favorables à 

la suture nerveuse. En effet le nerf facial se trouve plus superficiel et plus solide du fait 

de la présence d’épinèvre. Et l’on peut s’appuyer sur un support osseux ou graisseux 

pour effectuer la suture apportant au greffon des éléments nutritifs grâce à la 

vascularisation alentours (7).  

Au niveau du rocher, le nerf est dans un environnement plus stable, en 

particulier au niveau de la deuxième portion du nerf facial. Le canal du facial sert de 

support osseux et permet de stabiliser l’anastomose sans nécessité d’une suture. 

Alors que dans la parotide, le nerf facial est contraint aux mouvements, notamment de 

mastication, c’est pour cela que l’on va privilégier la suture nerveuse, plus solide, qui 

en plus à cet endroit-là est moins traumatisante pour le nerf (7).  

Ainsi, il serait donc préférable d’utiliser une technique d’anastomose par 

fibrinocollage à proximité de l’angle ponto cérébelleux, et une suture standard au fils 

9.0 ou 10.0 au niveau de la parotide. Au niveau du rocher les deux sont utilisables. 

Nos techniques sont en accord avec celles utilisées dans la littérature. Mais au 

vu du faible nombre de patients dans chaque étage du nerf facial, on ne peut pas 

comparer les résultats obtenus de manière significative. 

7.9 Echelle de classification : 

Le meilleur résultat obtenu avec la classification de House Brackman en post 

opératoire après réparation immédiate du nerf facial est le grade III. Or le grade III 

comprend plusieurs caractéristiques et ne permet pas de comparer de manière fine et 

fiable les différents patients. Chez les patients pour lesquels on a pu obtenir des 

Sunnybrook, on note un écart qui peut être plus ou moins important entre les patients 



89 

 

ayant obtenu un grade III. Les échelles actuelles ne différencient pas les étages 

supérieurs et inférieurs et ne sont donc pas adaptées à l’évaluation des réhabilitation 

faciales post chirurgie. En effet, l’on sait que le territoire supérieur (le front) ne récupère 

jamais cliniquement après une réhabilitation (94). Il faudrait pouvoir créer une échelle 

post opératoire, différentiant à la fois les syncinésies (comme le fait l’échelle de 

SunnyBrook) et les différents étages de la face.  

7.10 Réparation immédiate ou secondaire ? 

La capacité de la VIIème paire des nerfs crâniens à se régénérer est importante. 

Il se pose dans la littérature la question de la différence de résultats entre la réparation 

immédiate et la régénération spontanée. La suture directe et l’autogreffe nerveuse sont 

considérées comme les meilleures méthodes de réhabilitation mais en cas d’échec il 

existe d’autres méthodes de réhabilitation secondaire : 

Les anastomoses hypoglossofaciales termino-terminales qui sont les 

premières anastomoses hétéro nerveuses décrites. Pour envisager une anastomose 

VII-XII il faut une absence de récupération à 10 mois d’une lésion du VII après une 

chirurgie de l’APC ou du rocher, ou bien une section du VII avec impossibilité de 

réaliser une suture directe ou une autogreffe nerveuse, ou bien la présence d’une PF 

depuis plus d’1 an et de moins de 4 ans de paralysie faciale ainsi que les branches 

terminales du nerf facial intact (7). Mais cette technique entraine un sacrifice du nerf 

hypoglosse (XII) homolatéral qui n’est pas sans conséquence. En effet, suite à la 

section du XII homolatérale, les patients vont avoir une atrophie de l’hémilangue 

homolatérale et un engourdissement qui peuvent causer des troubles de la déglutition 

et de l’articulation. Mais les techniques de rééducation actuelles, commencées au 

lendemain de l’intervention permettent de réduire les effets secondaires au niveau de 

l’hémi langue homolatérale (118). En cas de dysphagie pré existante, on ne peut pas 

réaliser d’anastomose hypoglosso faciale termino terminale (119).  

Les anastomoses hypoglossofaciales termino-latérales décrites par May 

qui utilisent un greffon intermédiaire entre le nerf facial et le nerf hypoglosse en termino 

latérale (120). Cette technique permet de diminuer les effets sur la fonction du nerf 

hypoglosse. 
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Les anastomoses hypoglossofaciales termino-latérales avec déroutement 

de la 3ème portion du VII (VII mastoïdien) décrites par le Pr Darrouzet qui permet 

ainsi de rapprocher les deux nerfs sans utilisation de greffon d’interposition permettant 

ainsi de réduire les effets secondaires sur le nerf hypoglosse (121) (122). 

Les anastomoses hétéronerveuses massétérofaciale (VII-V) sont parfois 

utilisées. La morbidité induite reste négligeable, l’amyotrophie est partielle, il n’y a pas 

de préjudice esthétique. La proximité des noyaux du VII et du V, facilite les connexions 

et les synergies du fait de la plasticité cérébrale permettant un sourire de qualité après 

l’anastomose. Elles ne pourront plus s’envisager après 4 ans de dénervation des 

muscles peauciers comme pour les anastomoses VII-XII. Il faut de plus que le V soit 

sain, notamment après une exérèse tumorale dans l’angle ponto cérébelleux qui aurait 

pu porter atteinte au V. Pour s’assurer de son bon fonctionnement moteur on palpe le 

muscle masséter quand le patient serre les dents et l’on s’assure de son bon 

fonctionnement sensitif en testant la sensibilité faciale. 

La myoplastie du temporale décrite par Labbé (123) qui consiste à rétablir le 

sourire par transposition du muscle temporal innervé par le nerf trijumeau (V). Nous 

allons la privilégier lorsque la paralysie faciale date de plus de 4 ans, ou bien lorsque 

le nerf extra crânien n’est plus utilisable (notamment lors de parotidectomie totale avec 

sacrifice du nerf facial pour des tumeurs malignes de la parotide ou de volumineux 

schwanommes du VII intraparotidien). Les patients sont dans la plupart du temps 

satisfaits du sourire obtenu et pour la fermeture palpébrale on associe une 

tarsorraphie. 

Dans la situation où il n’y a plus de VII ni de V utilisables donc, plus 

d’anastomose VII-XII ou VII-V possibles ni de myoplastie du muscle temporale (du fait 

de son innervation par le V), on peut envisager la réhabilitation par lambeau libre du 

muscle gracile avec anastomose transfaciale qui va permettre de retrouver un 

sourire spontané. 

 Dans la littérature il semblerait que la réparation immédiate soit à privilégier en 

première intention par rapport à la plastie secondaire. Kannan et al en 2019 ne met 

pas en évidence de supériorité significative de la réparation immédiate par rapport à 

la réparation secondaire mais une tendance à de meilleurs résultats tout de même 

pour la réparation immédiate et une meilleure satisfaction des patients (124). En 2005, 
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Malik et al. ont mis en évidence de meilleurs résultats avec la réparation immédiate 

par suture directe ou par greffon d’interposition par rapport à la réparation secondaire 

par anastomose hétéronerveuse VII-XII (102). Il y a en effet moins de risque de 

complications. Une plastie secondaire pourra toujours être envisagée en cas d’échec 

de la réparation immédiate par anastomose facio faciale. De plus, le fait de ne pas 

réparer le nerf immédiatement peut entraîner des régénérescences aberrantes du 

moignon proximal, une fibrose nerveuse, des atrophies musculaires et des douleurs 

nerveuses. L’avantage de la réparation immédiate si elle fonctionne, c’est qu’elle 

permet d’éviter une deuxième opération. Le désavantage principal est qu’elle rallonge 

le temps opératoire sur des interventions qui sont déjà longues (109). 

Wang et al en 2013 ont mis en évidence dans leur étude (de faible puissance) 

de meilleurs résultats avec une réparation immédiate par interposition d’un greffon de 

nerf sural qu’avec l’anastomose hypoglosso faciale (76,7% vs 66,7%). 

Dans notre étude, nous n’avons pas retrouvé d’amélioration après 18 mois post 

opératoire de la réparation immédiate. Au vu de nos résultats et des données de la 

littérature il serait préférable en première intention d’effectuer une anastomose facio 

faciale si cela est possible. La suture directe est a privilégié sans tension, ou bien par 

un greffon d’interposition. Si au-delà de 18 mois, les patients n’ont pas récupéré et 

d’autant plus s’ils ont un HB à VI, nous pourrons réaliser une réhabilitation secondaire. 

7.11 Place de la transplantation nerveuse vascularisée :  

La chirurgie d’exérèse oncologique des parotides peut entraîner le sacrifice du 

nerf facial. Il a été décrit différents greffons nerveux vascularisés pour reconstruire la 

partie sacrifiée du nerf facial. Dans certains cas le sacrifice du nerf facial est associé 

à une perte de substance de la région parotidienne, qu’elle soit cutanée, osseuse, 

musculaire ou graisseuse. Il a été montré qu’un lambeau vascularisé contenant du 

tissu adipeux et un pédicule vasculaire, améliorait la revascularisation grâce à des 

facteurs angiogéniques excrétés par les cellules souches dans le tissu adipeux ainsi 

que par l’approvisionnement en sang et le support environnemental (125). 

Actuellement aucune large étude comparative n’a permis de définir la supériorité des 

greffons nerveux non vascularisés et vascularisés l’un par rapport à l’autre dans la 

régénérescence nerveuse (125). Cependant dans les cas où le greffon mesure plus 

de 6 cm, où l’environnement n’est pas bien vascularisé, lorsqu’il existe une perte de 
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substance associée, une dénervation longue et lorsque la radiothérapie est nécessaire 

compromettant la vascularisation, il est préférable d’utiliser un greffon nerveux 

vascularisé plutôt qu’un greffon nerveux standard (126). Il faut garder à l’esprit aussi 

que l’utilisation d’un greffon vascularisé notamment avec lambeau est plus morbide 

que le prélèvement d’un greffon non vascularisé.  

Plusieurs lambeaux ont été décrit pour permettre la reconstruction à la fois du 

nerf facial et d’une perte de substance associée dans les reconstructions de 

parotidectomie totales complexes (107) : 

o Le lambeau chinois avec la branche superficielle du nerf radial utilisée 

comme un greffon nerveux vascularisé pour ponter un défect du nerf 

facial après une chirurgie de la parotide (127). 

o Le lambeau perforant gastrocnémien associé au nerf sural décrit par 

Kashiwa et al. (128). 

o Le lambeau antérolatéral de cuisse associé à la branche motrice du nerf 

fémoral décrit par Xu et al. (129).  

o Le lambeau antérolatéral de cuisse associé au nerf cutané fémoral 

latéral décrit par Lida et al. (130).  

o Le lambeau perforant thoracodorsal avec le nerf moteur du muscle grand 

dorsal et le pédicule vasculaire latéro dorsal (107). 

7.12 Perspectives : 

La réparation des nerfs périphériques représente un véritable défi. Lorsque cela 

est possible, il faut privilégier en premier lieu la réparation immédiate du nerf facial par 

anastomose facio faciale. Il s’agit du « gold standard ». Dans la majorité des cas il 

existe un intervalle trop important entre les deux parties du nerf empêchant une suture 

sans tension, c’est pourquoi l’on a recours aux greffons nerveux. Les plus utilisés dans 

la chirurgie ORL sont le plexus cervical superficiel et le nerf sural. Il est possible aussi 

d’utiliser le nerf cutané antébrachial médial ou la branche descendante du nerf 

hypoglosse comme cela a été le cas pour l’un des patients de notre série. Il est 

nécessaire de recouper les moignons nerveux pour permettre une meilleure repousse 

axonale (94). Le score de House Brackmann III est le meilleur que l’on puisse obtenir 

car le muscle frontal ne récupère jamais cliniquement et il y a toujours des syncinésies 

(104).  
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Il est important de préciser que l’efficacité de cette méthode dans la 

régénération nerveuse reste limitée. En effet dans notre étude on a pu observer un 

taux satisfaisant de réussite mais aussi un taux d’échec. La suture nerveuse entraine 

des remaniements importants, les axones peuvent traverser l’anastomose, se ramifier 

et entrainer une réinnervation partielle et un risque de syncinésies (131). Les autres 

inconvénients sont également la perte de fonction au niveau du site donneur, ainsi que 

le risque de développer un névrome douloureux sur la zone de prélèvement (132). Les 

risques opératoires engendrés par une deuxième incision ne sont pas négligeables 

non plus, de même que la disponibilité des tissus qui reste limitée.  

Pour pallier aux inconvénients que présente l’autogreffe, des chercheurs se 

sont intéressés à l’ingénierie tissulaire pour développer une alternative plus efficace 

en utilisant des biomatériaux (92) (133). Cependant les autogreffes nerveuses 

présentent un avantage considérable que représente la présence de voies pré établis 

à travers lesquelles les axones sont guidés jusqu’à atteindre la section distale du nerf 

sectionné (36). Lee et al ont montré en 2012 que les conduits nerveux de collagène 

ne sont pas aussi efficace que les greffons nerveux mais sont plus efficace si ils sont 

remplis d’une matrice de collagène et glycosaminoglycane (GAG) que s’ils sont vident, 

en améliorant le pontage nerveux et la récupération motrice fonctionnelle (134).  

La fibrinoïde de soie polymère naturelle semble être prometteuse pour la 

fabrication d’un conduit de guidage nerveux. En effet, elle est biocompatible, 

biodégradable, elle possède des propriétés mécaniques robustes (135). Elle est 

fabriquée par les vers à soie Bombyx mori. L’examen des paramètres fonctionnel et 

morphologique montre que les greffons des fils de soie aident à la régénérescence du 

nerf périphérique avec des effets approchant ceux suscités par les autogreffes 

nerveuses. Il est nécessaire d’avoir un conduit de guidage nerveux efficace pour 

fournir un environnement qui favorise une repousse axonale saine et qui soit guidée 

avec des filaments de fils de soie orientés (132) (92). Le fils de soie grâce à ses 

propriétés peut soutenir l’incorporation de nombreux facteurs de croissance ou des 

molécules de bio signalisation (92). Il peut permettre de réaliser des conduits de 

guidage nerveux multicouches permettant de faciliter l’implantation chirurgicale et 

composés de micro conduits permettant d’augmenter la surface de régénérescence 

nerveuse et d’améliorer les capacités de guide du conduit (92). 
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Actuellement des perspectives de réparation sont à l’étude, notamment dans le 

laboratoire du Pr MARIE au CHU de Rouen, avec l’utilisation de fil de soie 

éventuellement chargé en facteurs de croissance/trophiques ou en cellules souches, 

en particulier avec les cellules souches olfactives ecto-mésenchymateuses. Elles sont 

situées dans la cavité nasale, et font parties du système nerveux périphérique, leur 

prélèvement est facile et ne détruit pas l’olfaction. Elles présentent une activité 

mitogène importante (136). De plus il n’a pas été observé de migration des cellules 

exogènes ce qui suggère un risque tumorigène et de métastases faibles (136). 

L’équipe du Pr MARIE en 2020 a mis en évidence que la transplantation des 

cellules souches olfactives ecto-mésenchymateuse  dans des conduits veineux chez 

des rats souffrant d’une lésion du nerf facial, permettaient une augmentation de 

l’amplitude et de la vélocité des mouvements vibrisses et une réduction des 

syncinésies buccales (137). Bonnet et al la même année ont mis en évidence sur des 

rats présentant une perte de substance du nerf péronier que les cellules souches 

augmentaient de manière significative la récupération locomotrice, maintenaient de 

manière partiel le phénotype contractile du muscle cible et augmentaient le nombre 

d’axones en croissance (138). 

Ces études apportent des résultats prometteurs sur la réparation immédiate du 

nerf facial, pour améliorer les résultats de régénérescences nerveuses sans utiliser de 

matériel autologue ce qui limite les complications secondaires.  
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8 Conclusion 

La réparation immédiate du nerf facial au cours des exérèses tumorales, 

représente un véritable défi pour les chirurgiens ORL. Notre étude met en évidence de 

meilleurs résultats au niveau du rocher, de l’angle ponto cérébelleux puis de la 

parotide. Nos résultats généraux viennent conforter les résultats déjà publiés.  

Lorsque nous sommes face à une lésion du nerf facial en peropératoire de 

l’exérèse d’une tumeur, nous devons tenter d’effectuer une réparation immédiate par 

anastomose facio faciale. Pour cela il est important de recouper les deux extrémités 

du nerf. Si une suture directe est possible sans tension il faut la privilégier. Sinon il est 

nécessaire d’effectuer un pontage avec, par exemple, une autogreffe nerveuse 

d’interposition non vascularisée. Avant de conclure à un échec de la prise en charge 

immédiate par l’anastomose facio-faciale il faut se laisser au moins un an voire 18 

mois post opératoire. A partir de là, si le score d’HB n’est pas mieux que IV il pourra 

être envisagé une réparation secondaire. 

Les contraintes qu’impliquent l’utilisation d’un greffon d’interposition ou la suture 

directe avec ou sans déroutement nous poussent à chercher d’autre moyens moins 

invasifs, comme l’utilisation de conduits en fils de soie chargés en facteurs de 

croissance ? 
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10 Annexe 
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Durée de la 

PF avant 

intervention 

Type de tumeur 
Localisation 

de la tumeur 
Voie d’abord Site d’anastomose 

Type de suture 

proximale 

Type de 

suture distale 

Pré 

opérative 

HB 

Post 

opérative 

HB  

à 18 mois 

Délai de 

récupération  

(mois) 

Sunnybrook 

1 H 61 2015 0 N8 APC 

Voie Trans 

labyrinthique 

élargie 

PCS : APC-MAI Colle  Colle  I V 

 Pas de 

récupération 

satisfaisante 

 Pas de 

vidéo 

2 F 42 2009  6 ans Hémangiome Rocher 
Voie sus-pétreuse + 

trans mastoïdienne 
PCS :  VII1-VII3 Colle 

Fil (épi péri 

neural) - 

Colle 

V IV 

Pas de 

récupération 

satisfaisante  

22/100 

3 F 43  2009 1 an CAK Parotide Parotidectomie 
PCS ramifié : VII3-4 branches 

distales 
Fil + Colle Fil + Colle III III 18 

 Pas de 

vidéo 

4 H 55 2017   5 mois N7 Parotide 
Parotidectomie + 

trans mastoïdienne 

PCS ramifié : déroutement 

Tronc facial-branches distales 
Fil + Colle Fil + Colle VI V 

Pas de 

récupération 

satisfaisante  

 Pas de 

vidéo 

5 F 48 2009 0 N8 APC 
Voie trans 

labyrinthique 
Suture directe Fil + Colle -  I III 12 50/100 

6 F 67 2002 <1 an N7 Rocher 

Voie sus pétreuse 

et trans 

mastoïdienne 

PCS : CAI-VII2 Colle Colle II III 12 62/100 

7 F 56 2002  1 an 
Adénocarcinome 

parotide 
Parotide Parotidectomie 

Nerf sural : tronc facial-5 

branches divisions 

2 anast au niveau tronc en 

canon de fusil 

Fil Fil VI IV 

 Pas de 

récupération 

satisfaisante 

 Pas de 

vidéo 

8 F 73 2015  2 ans 
Adénocarcinome 

parotide 
Parotide 

Parotidectomie + 

abord sus pétreux 

Branche descendante du XII : 

VII3-4 branches division 
Fil Fil VI VI 

Pas de 

récupération 

satisfaisante  

 Pas de 

vidéo 

9 H 43 2013 0 N8 APC 

Voie trans 

labyrinthique 

élargie 

PCS : déroutement : Tronc 

cérébral-VII3 

Micro-fil + 

Colle 
Fil + Colle I III 18 56/100 

10 H 38 2016 0 N8 APC 

Voie trans 

labyrinthique 

élargie 

PCS : TC-CAI Colle Fil + Colle I III 18 49/100 

11 F 45 2011  0 N7 APC 
Voie 

rétrolabyrinthique 
PCS : TC-CAI Colle Colle I VI 

Pas de 

récupération 

satisfaisante  

 Pas de 

vidéo 
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12 F 49 2007  0 Cholestéatome Rocher EPM PCS : VII1-VII3 Fil + Colle Fil + Colle I III 12 
 Pas de 

vidéo 

13 F 60 2013  3 mois Cholestéatome Rocher EPM PCS : VII1-VII3 Fil + Colle Fil + Colle V III 12 64/100 

14 F 63 2017 0 N8 APC 
Voie trans 

labyrinthique 
PCS : TC-CAI Fil + Colle Fil + Colle I III 12 56/100 

15 H 69  2014 2 mois 
Adénocarcinome 

parotide 
Parotide 

Voie trans 

mastoïdienne 
PCS : Tronc facial-2 branches Fil + Colle Fil + Colle VI III 18 

 Pas de 

vidéo 

16 F 47 2015  5 mois N7 Parotide 

Parotidectomie + 

voie trans 

mastoïdienne 

PCS : VII3-3 branches 

terminales 
Fil + Colle Fil + Colle V III 9 61/100 

17 F 56 2018  3 ans Mélanome  Parotide 

Parotidectomie + 

voie trans 

mastoïdienne 

Nerf sural : tronc facial-2 

branches distales 
Fil + Colle Fil + Colle VI VI 

Pas de 

récupération 

satisfaisante  

Pas de 

vidéo  

18 H 57 2006  <1 an Adénocarcinome Parotide Parotidectomie 
PCS : Tronc facial-3 branches 

distales 

Fil : épi péri 

nerveux + 

Colle 

Fil + Colle III III 12 48/100 

19 F 41 2020 0 
Neurinome des 

nerfs mixtes 
APC 

Voie trans 

labyrinthique 
PCS : TC-VII3 

Colle + 

graisse 

autologue 

Colle + Fils I IV 

Pas de 

récupération 

satisfaisante 

22/100 

20 F 57 2012 0 Méningiome APC  
Voie trans 

labyrinthique 
Suture directe dans le CAI Colle - I III 18 

 Pas de 

vidéo 

 

 

 

CAK : Carcinome Adénoïde Kystique 
N8 : Neurinome du VIII 
N7 : Neurinome du VII 
EPM :  Evidemment Pétro Mastoïdien 
PCS : Plexus cervical Superficiel 
TC : Tronc Cérébral 
CAI : Conduit Auditif Interne 
MAI : Méat Auditif Interne 
APC : Angle Ponto Cérébelleux 
HB : House Brackmann 
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Résumé 

 

Introduction : Lorsqu’une exérèse tumorale impose la résection du nerf facial, 

sa réhabilitation peut être immédiate ou différée. La qualité de la récupération et sa 

rapidité sont des éléments essentiels à la qualité de vie des patients. L’objectif de cette 

étude était de réaliser un bilan de notre expérience dans la réparation immédiate du 

nerf facial, facio faciale, lors d’une chirurgie d’exérèse tumorale à 12 et 18 mois post 

opératoire. 

Matériel et Méthodes : Il s’agit d’une étude rétrospective monocentrique 

menée sur 20 patients ayant bénéficié d’une réparation immédiate du nerf facial dans 

un Centre Hospitalo-Universitaire, de mai 2002 à janvier 2020. Une analyse des House 

et Brackmann pré et post opératoires a été réalisée. Des sous-groupes ont été créés 

en fonction de la localisation vis-à-vis du tronc cérébral (angle ponto cérébelleux APC, 

rocher, parotide). Le suivi minimal était d’un an. 

Résultats : Huit patients présentaient une lésion de l’APC, quatre du rocher et 

huit de la parotide. La suture directe a été réalisé sur deux patients et l’interposition 

d’un greffon nerveux sur dix-huit patients. A 12 mois 40% des patients présentaient un 

HB à III, à 18 mois, 60% des patients. Nous retrouvons un meilleur taux de 

récupération pour les patients ayant présenté une réparation au niveau du rocher 

(75%), puis de l’APC (62,5%), puis de la parotide (50%). 

Conclusion : La réparation facio-faciale immédiate, avec ou sans interposition, 

permet une récupération de qualité (HB III) dans plus de la moitié des cas à 18 mois. 

De nouvelles techniques de réparation avec interposition sont en cours 

d’étude notamment avec du nerf artificiel éventuellement enrichis en cellules souches 

et facteurs de croissance. 

 


