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INTRODUCTION 

Une paralysie faciale (PF) peut se définir comme un déficit de la fonction motrice 

du nerf facial, principal nerf moteur des muscles de la face. Les paralysies faciales 

peuvent être d’origine centrale ou périphérique [1]. Lorsqu’elle est périphérique, elle 

atteint les territoires supérieur (palpébral) et inférieur, contrairement aux paralysies 

centrales qui ne touchent que l’étage inférieur.  

La paralysie faciale périphérique (PFP) est une pathologie fréquente, touchant 

20/100000 habitants en France par an. Trop peu explorée aujourd’hui, elle peut avoir 

de lourdes répercussions aux niveaux fonctionnel, esthétique, socio-professionnel et 

psychologique [2]. La longueur du trajet du nerf facial rend compte du grand nombre 

de causes possibles [1]. La paralysie faciale périphérique peut être due à une infection, 

un traumatisme, des lésions vasculaires et des tumeurs. La paralysie faciale 

idiopathique, ou paralysie de Bell, est la cause la plus fréquente de paralysie faciale 

périphérique, avec une incidence annuelle moyenne de 30 pour 100 000 individus. Elle 

reste néanmoins un diagnostic d’élimination. Les facteurs de risques identifiés sont la 

grossesse (spécialement au cours des trois mois pré- et post-partum), le diabète et 

l’hypertension artérielle, l’immunodépression et la période post-infection virale des 

voies aériennes supérieures [3]. 

L’évolution est variable, allant de la récupération complète à la persistance de 

séquelles importantes [1]. Elle dépend non seulement de son étiologie et de sa gravité, 

mais aussi de la précocité et de la qualité de la prise en charge médicale et paramédicale 

[2]. Le traitement dépend du type de paralysie constaté et de son étiologie. Il se limite 

parfois à des mesures symptomatiques, qu’il ne faut pas négliger [1].  Les cas de 

paralysies faciales avec séquelles motrices responsables d’un préjudice esthétique 

important peuvent faire l’objet de multiples techniques de réhabilitation dont la plus 

couramment utilisée est l’anastomose hypoglosso-faciale.  
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Au Mali en 2012, une étude prospective menée par Coulibaly retrouvait une 

fréquence de 0,9% contre 9,1% au Nigéria en 2013 (Gribi et coll.) [4,5]. Au Bénin, 

dans une étude réalisée en 1998, Diby rapporte une fréquence de 0,54%, dénotant de 

la rareté de la PFP en consultation ORL [6].  

Peu de travaux ont été réalisés sur la paralysie faciale périphérique dans notre 

pays et ce malgré l’existence de nombreux articles internationaux traitant de ce sujet. 

C’est dans ce contexte que nous avons décidé de mener la présente étude.  

OBJECTIFS  

✓ Objectif général  

Etudier les aspects épidémiologiques, cliniques et thérapeutiques de la paralysie 

faciale périphérique dans les services d’Oto-Rhino-Laryngologie et Chirurgie Cervico-

Faciale du Centre Hospitalier Universitaire de Zone de Suru-Léré et du Centre National 

Hospitalier Universitaire Hubert Koutoukou Maga. 

✓ Objectifs spécifiques  

• Déterminer la fréquence et le profil sociodémographique des patients 

présentant une paralysie faciale périphérique ; 

• Identifier les caractéristiques cliniques des paralysies faciales périphériques ; 

• Recenser les principales causes ; 

• Exposer les traitements effectués et les résultats obtenus. 
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1.1.  DEFINITIONS [7,8,10]  

La paralysie est la perte définitive de la fonction motrice d’un muscle, d’un 

groupe musculaire ou d’une partie du corps par lésion nerveuse centrale ou 

périphérique. 

Une paralysie faciale peut se définir comme un déficit de la fonction du nerf 

facial, principal nerf moteur des muscles de la face. 

Le nerf facial est le septième nerf crânien (VII). On parle d’atteinte périphérique 

quand la lésion affecte le deutoneurone du noyau du tronc cérébral, où il naît, jusqu’aux 

muscles de la face, où il se connecte.  

Le VII est un nerf mixte et comprend des fibres à visée motrice, sensitive, 

sensorielle et végétative. On différencie la paralysie faciale périphérique (PFP) de la 

paralysie faciale centrale par deux faits cliniques essentiels : 

✓ Le déficit moteur est homogène, touchant autant le territoire supérieur que le 

territoire inférieur de la face dans la PFP ; 

✓ Il n’y a pas de dissociation automatico-volontaire dans la PFP.  

 

1.2. RAPPEL ANATOMIQUE DU NERF FACIAL [9]  

Le nerf facial est un nerf mixte comprenant le VII moteur, plus volumineux, le 

VII sensitif, le VII sensoriel, le VII végétatif. Les fibres sensitives, sensorielles et 

végétatives constituent le nerf intermédiaire qui présente sur son trajet le ganglion 

géniculé. 

1.2.1. Origine  

Il naît par sept racines environ, émergeant du sillon ponto-bulbaire (ou ponto-

spinal) au -dessus de l'olive bulbaire. Le nerf intermédiaire est situé entre le VII 

moteur et le nerf VIII. 
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                                                                                            Haut 

                                                                                                                                                   

  Gauche 

 

Figure n° 1: Nerf facial : Origine apparente dans le sillon bulbo-pontique [4] 

1.2.2. Trajet-Rapports  

❖ Dans la fosse crânienne postérieure  

Le nerf facial, solidaire du nerf vestibulo-cochléaire, chemine dans la citerne 

ponto-cérébelleuse. Il se dirige obliquement en avant, en haut et latéralement, vers le 

méat acoustique interne. À son origine, il est surcroisé par l'artère cérébelleuse 

supérieure, puis il surcroise le sinus pétreux inférieur. 
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❖ Dans le méat acoustique interne  

Le nerf facial repose sur le nerf vestibulo-cochléaire, le nerf intermédiaire étant 

situé entre les deux nerfs. Il est accompagné des vaisseaux labyrinthiques. 

❖ Dans le canal facial  

Le canal facial, creusé dans la partie pétreuse de l'os temporal, présente un trajet 

en zigzag. Le nerf qui le parcourt présente trois parties. 

✓ La partie labyrinthique  

Elle est horizontale et longue de 4 mm. Elle passe entre la cochlée en avant et le 

vestibule en arrière. Puis elle se coude en arrière suivant un angle de 60 à 70° pour 

former le genou du nerf facial. A ce niveau se trouve le ganglion géniculé, qui est 

triangulaire et grisâtre. 

✓ La partie tympanique  

Elle est longue de 10 mm et se dirige obliquement, en arrière et latéralement, 

parallèlement à l'axe de la partie pétreuse du temporal. Puis elle s’infléchit en bas et 

passe entre le conduit semi-circulaire latéral, en haut, et la fenêtre du vestibule, en bas. 

Ce canal détermine sur la paroi labyrinthique de la caisse tympanique la proéminence 

du canal facial. Sa paroi souvent déhiscente dans la cavité tympanique explique la 

paralysie faciale des otites moyennes. 

✓ La partie mastoïdienne  

Elle est verticale, longue de 18 mm, et se termine dans le foramen stylo-

mastoïdien. Elle est accompagnée de l'artère stylo-mastoïdienne et est entourée de 

cellules mastoïdiennes. Elle répond en dedans à la fosse jugulaire, en arrière, au sinus 

transverse, et en avant, aux parois postérieures de la caisse du tympan et du méat 

acoustique externe. 
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❖ Dans la région parotidienne  

Le nerf facial descend en avant, croise la face externe du processus styloïde, et 

passe entre les muscles digastrique et stylo-hyoïdien pour pénétrer dans la parotide. 

Dans la parotide, il croise la face externe de la veine jugulaire externe et se divise 

habituellement en deux branches, temporo-faciale et cervico-faciale, qui partagent la 

parotide en deux parties, superficielle et profonde. Ces branches sont souvent unies par 

des anastomoses qui forment le plexus intraparotidien. 

1.2.3. Branches collatérales  

❖ Branches intrapétreuses  

✓ Le nerf grand pétreux  

Il naît du genou du nerf facial, traverse le ganglion géniculé et chemine dans le 

canal du nerf grand pétreux, puis sur la face antérieure de la partie pétreuse de l'os 

temporal. Il croise la face inférieure du ganglion trigéminal pour traverser le foramen 

déchiré. À ce niveau, il reçoit le nerf pétreux profond, rameau du plexus carotidien, 

formant ainsi le nerf du canal ptérygoïdien, qui aboutit au ganglion ptérygo-palatin. 

✓ Le nerf petit pétreux  

Il se détache du ganglion géniculé, sous le nerf grand pétreux et latéralement à 

celui-ci, puis se dirige en avant, traverse le hiatus du canal du nerf petit pétreux et passe 

dans une gouttière de la face antéro-supérieure de la partie pétreuse de l’os temporal 

en dehors du nerf grand pétreux. Il reçoit les fibres du nerf petit pétreux provenant du 

plexus tympanique de Jacobson (IX). Il sort de la base du crâne par le canal innominé 

d’Arnold ou par la suture sphéno-pétreuse. Il se jette ensuite dans le ganglion otique.  

✓ Le rameau communicant avec le plexus tympanique  

Il est parallèle au nerf grand pétreux. 
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✓ Le nerf stapédien  

Il naît de la partie mastoïdienne du nerf facial et monte dans l'éminence 

pyramidale, pour atteindre le muscle stapédien. 

✓ La corde du tympan  

Elle naît au-dessus du foramen stylo-mastoïdien et remonte dans le canal facial, 

puis dans le canal de la corde du tympan creusé dans la paroi postérieure de la cavité 

tympanique. Elle traverse la cavité tympanique en décrivant une courbe à concavité 

inférieure. Elle est située dans l'épaisseur des plis malléaires antérieur et postérieur. 

Elle traverse la fissure pétro-tympanique pour descendre contre la face médiale de 

l'épine de l'os sphénoïde et s'incorporer au nerf lingual. Elle donne un rameau à trompe 

auditive. 

✓ Le rameau méatique  

Il naît au-dessus du foramen stylo - mastoïdien et traverse la paroi cartilagineuse 

du méat acoustique externe pour innerver les téguments du méat acoustique externe, 

de l'auricule et de la face externe du tympan. 

❖ Branches extrapétreuses  

✓ Le nerf auriculaire postérieur  

Il naît près du foramen stylo-mastoïdien, croise l'artère auriculaire postérieure 

puis monte sur la face externe du processus mastoïdien pour donner : 

• un rameau auriculaire pour les muscles auriculaires postérieur et supérieur  

• un rameau occipital pour le muscle occipital. 
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✓ Le rameau digastrique  

Il est destiné au ventre postérieur du muscle digastrique. 

✓ Le rameau stylo-hyoïdien  

Il innerve le muscle stylo-hyoïdien. 

✓ Les rameaux communicants avec les nerfs crâniens IX et X  

1.2.4. Branches terminales  

Elles naissent dans la parotide. 

❖ Branche temporo-faciale  

Elle se divise au niveau du col de la mandibule en trois branches. 

✓ La branche temporale  

Elle donne des rameaux pour le muscle auriculaire antérieur et les muscles de la 

mimique, situés au-dessus de la fente palpébrale. Ces rameaux temporaux croisent la 

face externe de l'arcade zygomatique à 1 cm environ, en avant du tragus. Ces rameaux 

sont menacés lors de l'intervention pour lissage de la face (en anglais lifting). 

✓ La branche zygomatique  

Elle donne des rameaux pour les muscles de la face, situés entre la fente 

palpébrale et la bouche. 

✓ La branche buccale  

Elle donne des rameaux pour les muscles buccinateur et orbiculaire de la bouche. 
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❖ Branche cervico-faciale  

Elle descend derrière la branche de la mandibule et se divise en deux branches, 

marginale et cervicale. 

✓ La branche marginale de la mandibule côtoie le bord inférieur de la 

mandibule et gagne le menton. Elle innerve les muscles de la face situés 

sous la bouche et le platysma. 

✓ La branche cervicale innerve le muscle platysma.  

                                                                                            Haut 

                                                                                                                                                   

  

 Avant 

 

Figure n° 2: Anatomie du nerf facial (d’après Kahle W. et al., Anatomie du 
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système nerveux). [1] 

1.Nerf stapédien ; 2. trou stylo-mastoïdien ; 3. Muscle digastrique ; 4. muscle stylo-

hyoïdien ; 5. ganglion géniculé ; 6. nerf grand pétreux ; 7. ganglion ptérygo-palatin ; 8. 

corde du tympan ; 9. nerf lingual. 

 

                                                                                            Haut 

                                                                                                                                                   

 Avant 

Figure n° 3: Systématisation du nerf facial. [9] 

1.glande lacrymale ; 2. nerf zygomatico-temporal ; 3. ganglion ptérygo-palatin ; 
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4. glandes nasales ; 5. nerf grand palatin ; 6. palais dur ; 7. langue ; 8. ganglion et glande 

sublinguaux ; 9. ganglion et glande submandibulaires ; 10. ganglion trigéminal ; 11. 

nerf du canal ptérygoïdien ; 12. nerf grand pétreux ; 13. ganglion géniculé ; 14. nerf 

pétreux profond ; 15. plexus carotidien interne ; 16. plexus tympanique ; 17. ganglion 

otique ; 18. nerf lingual ; 19. palais mou ; 20. nerf petit pétreux ; 21. nerf tympanique ; 

22. corde du tympan ; 23. glande parotide ;  

24. noyau du nerf abducens ; 25. noyau moteur du nerf facial ; 26. noyau salivaire 

supérieur ; 27. noyau salivaire inférieur ; 28. noyau du tractus solitaire ;  

29. foramen stylo-mastoïdien ; 30. nerf auriculaire postérieur. 

 

1.3. RAPPEL PHYSIOLOGIQUE DU NERF FACIAL  

Rappelons que le nerf facial est mixte et possède quatre fonctions. 

1.3.1. Fonction motrice [10]  

Elle concerne : 

✓ Les muscles peauciers de la face, du cou et du crâne ; 

✓ Le muscle stapédien ; 

✓ Le muscle stylo-hyoïdien et le ventre postérieur du digastrique. 

1.3.2. Fonction sensitive [10]  

Le territoire sensitif du nerf facial correspond à la zone de Ramsay-Hunt 

représentée par : 

✓ La conque, le tragus, l’antitragus, l’anthélix, la fossette naviculaire et une partie 

du lobule de l’oreille ; 

✓ La face postérieure du MAE (méat acoustique externe) ; 

✓ Et la face externe de la moitié postérieure de la membrane tympanique. 
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1.3.3. Fonction sensorielle [11]  

Il s’agit de la sensibilité gustative des deux tiers antérieurs de la langue et du 

palais par l’intermédiaire de la corde du tympan. 

1.3.4. Fonction végétative parasympathique [11]  

Il s’agit, d’une part, de fibres parasympathiques destinées aux glandes 

lacrymales, à la muqueuse oro-nasale. La traduction clinique est un œil sec. D’autre 

part, le nerf facial assure l’innervation des glandes salivaires sublinguale et 

submandibulaire. Une atteinte de cette portion se manifeste donc par une diminution 

de la sécrétion salivaire, sauf celle issue de la parotide (nerf glosso-pharyngien). 

 

1.4. DEMARCHE DIAGNOSTIQUE 

1.4.1. Étude clinique  

Le diagnostic de la PFP est clinique, après un examen ORL et neurologique. 

L’examen ORL comprendra l’étude des oreilles, de la cavité buccale, la palpation de 

la parotide et d’éventuelles adénopathies. L’examen neurologique vérifiera l’absence 

d’atteinte d’autres paires crâniennes, des voies longues et de syndrome méningé [3]. 

1.4.1.1. L’interrogatoire [10]  

On précise :  

✓ Les circonstances de découverte (traumatisme, otite, maladie métabolique, 

chirurgie faciale récente de l’oreille ou de la parotide)  

✓ Le mode de survenue (brutal ou progressif). 

On recherche des signes otologiques associés comme : une hypoacousie, des 

vertiges, des acouphènes, une otalgie, une otorrhée, une otorragie. 
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On recherche également des signes neurologiques d’accompagnement, surtout 

en cas d’atteinte faciale isolée à l’étage inférieur, devant faire redouter une atteinte 

centrale. 

1.4.1.2. L’examen physique 

❖ Type de description : Paralysie faciale périphérique complète  

Elle est due à une atteinte du VII en aval des noyaux moteurs du VII. 

➢ Syndrome de paralysie faciale motrice [10]  

L’hémiface homolatérale à la lésion du VII présente une paralysie totale dans le 

territoire facial supérieur et inférieur. 

• Au repos, la bouche et le nez sont déviés du côté sain et on observe que le côté 

paralysé : 

✓ Est lisse, 

✓ Les rides du front sont effacées, 

✓ L’œil est ouvert, 

✓ Le battement palpébral est aboli, 

✓ Le sillon nasogénien est effacé, 

✓ La commissure labiale est abaissée ; la bouche est déviée du côté sain ; 

• A la mimique, l’asymétrie du visage est encore plus manifeste : 

✓ L’occlusion palpébrale est impossible : c’est la lagophtalmie ; 

✓ Lors d’une tentative d’occlusion, le globe oculaire se déplace en haut et en 

dehors (c’est le signe de Charles Bell pathognomonique de la PFP) ; 

✓ L’inspiration profonde entraîne un collapsus de la narine du côté paralysé. Lors 

d’une tentative d’abaissement de la lèvre inférieure, le relief des muscles 

peauciers du cou n’apparaît que du côté sain (signe du peaucier de Babinski) ; 

✓ Le malade ne peut ni siffler, ni souffler, ni montrer les dents ; 

✓ La langue dévie du côté sain ; 
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✓ Lors du sourire, la commissure labiale ne s’élève pas ; 

✓ Au début l’alimentation est très gênée (fuite buccale). 

➢ Syndrome de paralysie faciale sensitive  

Anesthésie de la zone de Ramsay Hunt. 

➢ Syndrome de paralysie faciale sensorielle  

Absence de goût dans les deux tiers antérieurs de la langue du même côté que la 

paralysie. 

➢ Syndrome de paralysie faciale sécrétoire  

Diminution des sécrétions lacrymales et salivaires. 

❖ Formes cliniques 

➢ Paralysie faciale périphérique bilatérale  

Ces diplégies faciales réalisent une perte totale de la mimique du sujet qui est 

particulièrement gêné pour mastiquer ou parler. Il existe un signe de Charles Bell 

bilatéral. 

➢ Paralysie faciale périphérique frustre [10]  

Parfois on se trouve devant une forme fruste et le diagnostic se fait à l’étage 

palpébral : 

✓ La fente palpébrale est légèrement élargie ; 

✓ Le clignement est retardé par rapport au côté sain (Signe du clignement de 

Collet) ; 

✓ La fermeture palpébrale est également retardée lorsque le malade veut fermer 

les yeux, et le regard part vers le haut (c’est le signe du plafonnement de 

Froment) ; 
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✓ La fermeture forcée des yeux fait apparaître les cils plus longs du côté paralysé 

(signe des cils de Souques) ; 

✓ A la fermeture forcée des yeux la résistance de la paupière supérieure est 

affaiblie. 

➢ Paralysie faciale périphérique chez un patient comateux [8]  

Chez un malade dans le coma, on doit donner toute son importance au 

gonflement unilatéral de la joue au cours de l’expiration : « le malade fume la pipe ». 

La paralysie est affirmée grâce à l’inocclusion palpébrale du côté paralysé. 

 Haut 

                                                                                                                       

Gauche                                                                                                                                         

 

 

Figure n° 4: Paralysie faciale 

périphérique gauche (d’après Kahle W. et al, 

Anatomie du système nerveux). [1] 

Effacement des rides frontaux 

Inocclusion palpébrale 

Effacement du sillon naso-génien 

Déviation de la bouche du côté droit avec 

abaissement de la commisure labiale 

gauche 
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1.4.2. Evaluation clinique  

Elle se fait avec la classification de House Brackmann et le testing musculaire 

de Freyss : 

❖ Classification de la PFP selon House et Brackmann  

La classification la plus communément admise pour l’évaluation de la 

paralysie faciale est celle de House et Brackmann [12], adoptée par l’American 

Academy of Otolaryngology-Head and Neck Surgery. 

Tableau I: Classification de la PFP selon House et Brackmann [12] 

Grade I 100% de mobilité faciale. Mobilité faciale et tonus sont 

normaux 

Grade II Légère dysfonction : 80% de mobilité faciale estimée. Au 

repos, symétrie et tonus normaux. Aux mouvements, 

apparition d’une légère asymétrie sans contracture avec 

absence ou présence de discrètes syncinésies 

Grade III Dysfonction modérée : 60% de mobilité faciale estimée. Au 

repos, symétrie et tonus sont normaux. Diminution globale 

de la mobilité. La fermeture oculaire est obtenue même si 

l’effort nécessaire est important. Spasmes et syncinésie 

sont présents mais ne défigurent pas 

Grade IV La dysfonction est modérément sévère : 40% de mobilité 

faciale estimée. Au repos, le tonus est normal, la symétrie 

globalement conservée. Aux mouvements, il n’y a pas ou 

très peu de mobilité frontale. La fermeture oculaire 

complète ne peut être obtenue malgré un effort maximal. 

L’existence de syncinésies sévères ou d’un spasme 

entravant la mobilité faciale doivent amener à classer dans 

ce grade 

Grade V Dysfonction sévère : 20% de mobilité faciale estimée. Au 

repos, l’asymétrie est évidente et le tonus déficient. Seuls 

quelques mouvements sont perceptibles au niveau de l’œil 

et de la bouche. À ce stade il ne peut y avoir ni spasme ni 

syncinésie 

Grade VI Paralysie faciale complète : 0% de mobilité faciale estimée 
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❖ Testing musculaire selon Freyss  

Le testing musculaire selon Freyss [13] étudie la motricité, le tonus et la 

coordination. Chaque muscle est coté de 0 à 3 : 

• 0 : Aucun mouvement ; 

• 1 : Visible à jour frisant ; 

• 2 : Ample, mais faible ; 

• 3 : Normal, analogue au côté sain. 

On distingue le groupe musculaire médian (sourcilier, pyramidal, élévateur 

commun, orbiculaire labial et mentonnier), susceptible de recevoir une innervation 

croisée et le groupe latéral (frontal, orbiculaire palpébral, zygomatiques, buccinateur 

et triangulaire des lèvres). 

Le tonus est coté de –3 à 0 pour l’hypotonie et de 1 à 3 pour l’hypertonie. 

La coordination musculaire recherche les syncinésies. 

1.4.3. Examens paracliniques  

Dans le cas des paralysies faciales périphériques, le but des examens 

complémentaires, outre la recherche étiologique, est de déterminer le siège lésionnel, 

de prévenir les complications, de fixer un pronostic de récupération et d’apprécier le 

degré exact de l’atteinte nerveuse, par des méthodes d’évaluation clinique et 

électrophysiologique. 

➢ Biologie  

Le bilan biologique est au minimum constitué d’une numération formule 

sanguine (NFS), d’une vitesse de sédimentation (VS) et d’une glycémie ; d’une 
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sérologie de maladie de Lyme, VZV et VIH si le contexte s’y prête. Les autres examens 

s’effectuent en fonction de l’orientation clinique (par exemple dosage de l’enzyme de 

conversion à la recherche d’une sarcoïdose, etc.) [1]. 

➢ Explorations fonctionnelles  

❖ Audiométrie tonale liminaire  

Elle étudie les seuils d’audition des sons purs en conduction aérienne et osseuse 

pour une gamme de fréquences allant de 125 à 8000 Hz. Elle permet de tester l’intégrité 

du nerf auditif [10]. 

❖ Étude du réflexe stapédien  

La stimulation auditive d’une oreille provoque une contraction des deux muscles 

de l’étrier. À partir d’un stimulus sonore, l’arc afférent passe via les noyaux cochléaire 

et olivaire. L’arc efférent passe via les noyaux faciaux accessoires ipsi et controlatéral 

vers le muscle de l’étrier. Son altération peut donc être liée au nerf facial, au nerf auditif 

ou à une atteinte de l’oreille moyenne. Il est aboli en cas de lésion se situant en amont 

ou sur le nerf stapédien (origine sur la portion mastoïdienne du facial). La présence du 

réflexe est d’un bon pronostic. De même que sa réapparition dans les 15 premiers jours 

est d’un bon pronostic. Environ 50 % des patients présentant un spasme de l’hémiface 

ont des anomalies sur cet arc réflexe, se normalisant après la chirurgie [11]. 

❖ Test de Schirmer  

Il consiste à placer une bandelette de papier buvard dans le cul-de-sac 

conjonctival inférieur. On mesure la quantité humidifiée pour quantifier la production 

de larme. Il teste la diminution ou non des sécrétions lacrymales du côté paralysé par 

rapport à l’autre. En cas d’hyposécrétion, il signe une lésion supra géniculée, de 

mauvais pronostic [10]. 
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❖ Test de Blatt (de reconnaissance des goûts) et électrogustométrie  

Tests de la corde du tympan, ils ne sont presque plus utilisés maintenant. Une 

anomalie de reconnaissance signe une lésion en amont de la portion mastoïdienne du 

facial [10]. 

➢ Electrophysiologie  

Les techniques électrophysiologiques ne sont pas de réalisation systématique. 

Elles ont surtout un intérêt dans la surveillance de la récupération à moyen et long 

terme : 

❖ L’électromyogramme (EMG)  

Il permet d’enregistrer l’activité musculaire électrique au repos (on recherche 

une fibrillation électrique et des signes de réinnervation) ou lors d’une stimulation 

volontaire, ou électrique par insertion d’une aiguille en profondeur ou application 

d’une électrode de surface (il convient de prévenir le patient du caractère désagréable 

de l’examen) ; 

❖ L’électroneuronographie (ENoG)  

✓ Test de stimulation électrique simple : Détermination de la latence 

distale du nerf facial et mesure de l’amplitude du potentiel évoqué 

musculaire (valeur pronostique). Stimulation au niveau du trou 

stylomastoïdien et recueil sur deux muscles innervés chacun par une 

branche du nerf facial (supérieure et inférieure). Les mesures sont 

comparées au côté opposé, 

✓ Test d’excitabilité nerveuse : Intensité minimale entraînant une 

contraction musculaire sur les orbiculaires des paupières et des lèvres, 

✓ Réflexe de clignement (blink reflex) : Stimulation du nerf supra orbitaire 

et recueil de la réponse sur l’orbiculaire des paupières. 
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La valeur pronostique de l’ENoG est reconnue. Il faut qu’elle soit réalisée avant 

le 21e jour. 

➢ Imagerie  

Elle est très utile au diagnostic topographique et étiologique. 

❖ Le scanner du rocher : Surtout en cas de présence d’une surdité de 

transmission associée, d’une otorrhée, ou d’une otorragie notamment dans 

contexte traumatique : à la recherche d’une fracture du rocher ou d’un 

cholestéatome ou d’une autre pathologie de l’oreille moyenne ou externe. 

❖ L’IRM :  En cas de présence d’une surdité de perception associée, 

d’acouphènes ou de vertiges, à la recherche d’une tumeur du rocher, du méat 

auditif interne ou de l’angle pontocérébelleux. 

Aucune imagerie n’est nécessaire s’il s’agit d’une paralysie faciale idiopathique 

dite « a frigore ». Dans ce contexte, si une IRM est pratiquée, on note une prise de 

contraste localisée au fond du conduit auditif interne et/ou à la troisième portion du 

nerf facial, qui peut persister à 3 mois et constitue un facteur de mauvais pronostic de 

récupération rapide [10]. 

1.5. COMPLICATIONS  

➢ Complications oculaires  

Elles sont représentées par les kératites liées à la lagophtalmie (par perte du tonus 

et de la contraction volontaire du muscle orbiculaire) et à une diminution des sécrétions 

lacrymales. Ainsi, la pompe lacrymale assurée par le muscle de Duverney-Horner (qui 

vient comprimer le canalicule inférieur) n’assure plus son rôle et expose la cornée au 

risque de kératite. Ce risque de kératite s’accroît dès la deuxième semaine de paralysie 

(dans les cas où la récupération ne s’effectue pas rapidement) car apparaît alors un 

ectropion paralytique de la paupière inférieure avec un scleral show. Leur traitement 
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doit être essentiellement préventif : collyres, larmes artificielles, pommades 

antibiotiques ainsi qu’une occlusion palpébrale nocturne et une surveillance régulière. 

Une tarsorraphie peut être utile si on estime que la récupération va être longue et que 

le risque de kératite est majeur [10]. 

➢ Complications intrinsèques  

✓ Les syncinésies  

Les syncinésies correspondent à des mouvements involontaires simultanément à 

des mouvements volontaires, rapportés à des phénomènes de réinnervation aberrante 

après une lésion nerveuse. Il peut s’agir dans le cas des PF, d’une fermeture des 

paupières lors du sourire ou à l’inverse de mouvements des lèvres à la fermeture des 

paupières correspondant à des « erreurs » de réinnervation entre les axones moteurs 

faciaux [3]. 

✓ Le syndrome des larmes de crocodiles  

C’est une production lacrymale accrue (epiphora) lors de la salivation par « 

erreur » d’innervation entre les axones destinés aux glandes salivaires et ceux destinés 

aux glandes lacrymales [3]. 

✓ Le spasme hémifacial  

C’est une complication rare mais grave se manifestant par une contracture 

permanente des muscles de la face associée à des fasciculations et à des syncinésies. 

Les spasmes correspondent à des contractions involontaires paroxystiques d’un muscle 

voire de plusieurs muscles, parfois douloureux, ici dans le territoire impliqué par le 

déficit initial [3]. 
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➢ Les séquelles psychologiques   

La PFP est un véritable handicap fonctionnel et esthétique. Outre les 

conséquences visibles de tous, la paralysie entraîne des répercussions sociales et 

psychologiques majeures. Le patient doit apprendre à vivre avec son nouveau visage. 

L’angoisse est forte et les interrogations nombreuses [14]. 

1.6. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL  

➢ Paralysies faciales centrales : Elles sont la conséquence d’une altération des 

fibres frontonucléaires. Elles affectent l’hémiface controlatérale mais 

s’accompagnent souvent d’une hémiparésie ou d’une hémiplégie, mais elles 

peuvent aussi survenir de façon isolée au cours de lésions corticales. Elle 

prédomine sur le facial inférieur et s’associe à une dissociation automatico 

volontaire : le malade ne peut exécuter certains mouvements sur ordre mais il 

les exécute au cours de la mimique émotionnelle ou après stimulation réflexe. 

L’installation brutale d’une PF centrale, éventuellement associée à d’autres 

déficits neurologiques, doit faire évoquer un accident vasculaire cérébral 

ischémique ou hémorragique, un accident ischémique transitoire, une 

thrombophlébite transitoire, une hypoglycémie, une endocardite, une 

malformation vasculaire, une encéphalite … Une installation progressive fera 

évoquer une tumeur, un hématome sous dural chronique, un abcès cérébral … 

 

1.7. ETIOLOGIES  

La longueur du trajet du nerf facial rend compte du grand nombre de causes 

possibles.  

➢ Paralysies faciales périphériques « a frigore » ou paralysies de Bell  

Elles représentent 50% de l’ensemble des paralysies faciales périphériques et 

60% à 75% des paralysies faciales unilatérales mais restent un diagnostic 



25 

 

d’élimination. Souvent précédée de douleurs mastoïdiennes d’intensité variable, la 

paralysie faciale périphérique « a frigore » s’installe rapidement en moins de 48h et est 

isolée. Il s’y associe une hyperacousie douloureuse et des troubles du goût. 

L’étiopathogénie est hypothétique. La seule certitude est l’observation d’un œdème du 

nerf facial dans son trajet intra pétreux. L’œdème peut être dû à une ischémie, à une 

atteinte virale (HSV), une réaction immunoallergique. Selon le Copenhagen Facial 

nerve Study, on a 85% de rétablissement [1]. 

➢ Paralysie faciale zostérienne ou maladie de Ramsay Hunt  

Elle représente 15% des paralysies faciales périphériques et survient chez le sujet 

âgé ou immunodéprimé. La clinique est très proche de celle de la PFP « a frigore ». 

Une éruption vésiculeuse est présente dans la zone de Ramsay Hunt, mais peut se 

retrouver aussi au niveau du cou, de la face, de la cavité buccale ou encore passée 

inaperçue. Une atteinte associée du VIII (surdité de perception ou vertige dans 40% 

des cas) et du V (douleurs péri auriculaires) est possible. Un syndrome fébrile et des 

céphalées sont parfois notés. Le pronostic est mauvais en comparaison avec celui de la 

paralysie de Bell [1]. 

➢ Maladie de Lyme  

C’est une méningoradiculite causée par un spirochète, Borrelia burgdorferi 

faisant suite à une morsure de tique qui peut passer inaperçue. L’atteinte des nerfs 

crâniens est dominée par l’atteinte périphérique du VII ; celle-ci est bilatérale dans 

environ 30% des cas. Elle apparaît en moyenne 4 à 6 semaines après le contage. La 

paralysie faciale peut être associée à d’autres atteintes neurologiques (autres nerfs 

crâniens ou rachidiens) ou être isolée, se présentant alors comme une paralysie faciale 

« a frigore », éventualité rare. Tous les autres nerfs crâniens peuvent être atteints, 

notamment les oculomoteurs. Une histoire clinique d’érythème migrant est fortement 

évocatrice, de même que des radiculalgies et des myalgies. Une sérologie est à 
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pratiquer en cas de suspicion diagnostique à renouveler 1 à 2 mois après si elle est 

négative [1]. 

➢ Paralysie faciale liée au VIH  

La paralysie faciale périphérique a été décrite comme une complication précoce 

ou tardive de l’infection par le virus de l’immunodéficience humaine (VIH) [15]. Elle 

serait liée à la séroconversion et/ou à une attaque directe du nerf par le virus [15]. Elle 

peut être consécutive à une encéphalite, une infection à Varicelle Zona Virus ou se 

présenter comme une paralysie « a frigore ». 

➢ Paralysie faciale otogène  

Le mécanisme le plus fréquemment incriminé est la destruction osseuse du canal 

de Fallope par le cholestéatome retrouvé chez tous nos patients présentant une paralysie 

faciale. Cette destruction se situe essentiellement au niveau de la deuxième portion du 

nerf (portion tympanique). Elle peut être le seul symptôme de l’OMC et donc peut être 

prise à tort comme paralysie faciale “a frigore”, d’où l’intérêt d’une otoscopie 

systématique devant toute paralysie faciale [17]. La paralysie faciale (PF) est une 

complication rare de l’OMA [18]. Son incidence est passée de 0,5 à 0,005 % grâce aux 

antibiotiques [19]. 

➢ Paralysie faciale traumatique 

Environ 10% des PF ont une cause traumatique, qu’elle soit accidentelle 

(traumatisme de la région parotidienne) ou iatrogène (chirurgie de l’oreille moyenne, 

du neurinome de l’acoustique, chirurgie carotidienne, chirurgie de l’articulation 

temporo-mandibulaire, parotidectomie, tympano-mastoïdectomie accouchement au 

forceps chez le nouveau-né). En cas de traumatisme crânien et de fracture du rocher, le 

nerf facial peut être atteint (4% des PF périphériques) [1, 20,21]. L’atteinte peut être 

due à une interruption du nerf lors du déplacement des parois osseuses, du canal de 
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Fallope ou à une compression par une esquille osseuse. Cette PFP peut s’accompagner 

d’une surdité de transmission ou de perception, d’une otorragie ou d’une fuite de LCR. 

L’indication opératoire de principe est portée en cas de paralysie faciale complète 

d’apparition immédiate et consiste le plus souvent en une décompression des deuxième 

et troisième portions par voie transmastoïdienne rétroauriculaire. La technique 

opératoire est bien sûr décidée en fonction des résultats du diagnostic topographique 

[1]. 

➢ Paralysie faciale tumorale  

Un processus expansif est responsable de 3,1% des PF périphériques [21]. 

En amont du rocher, la paralysie faciale ne représente qu’un signe tardif du 

syndrome de l’angle ponto-cérébelleux (neurinome du VIII, méningiome, 

cholestéatome). Les tumeurs intra-pétreuses sont rares (neurinome du VII, tumeurs 

glomiques, tumeurs malignes de la base du crâne, plasmocytome, myélome). On peut 

également noter les méningites carcinomateuses (tumeur solide, hémopathie). 

En aval du rocher, les tumeurs de la parotide sont les plus fréquentes [1]. Une 

évolution lentement progressive, une localisation circonscrite à certaines branches du 

nerf facial, la récidive ou l’absence de récupération, même partielle à 6 mois, sont 

évocateurs d’une cause tumorale pouvant être bénigne ou maligne. Une altération de 

l’état général, des signes locaux comme des adénopathies cervicales ou une masse 

parotidienne doivent être recherchés [3].  

➢ Autres causes de paralysie faciale périphérique  

✓ La polyradiculonévrite aigue de type Guillain-Barré : elle peut donner 

une PFP qui n’est pas au premier plan du tableau, largement dominée par les 

troubles sensitivo-moteurs des membres, les troubles vésico-sphinctériens 

voir les troubles respiratoires ou de déglutition [1]. 
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✓ Les polyneuropathies ou mononeuropathies multiples : lèpre, porphyrie, 

maladies systémiques comme le lupus, le Gougerot Sjogren, la sarcoïdose… 

[1] Lorsque la PF périphérique, volontiers bilatérale, est associée à une fièvre, 

une uvéite antérieure et une parotidite (Syndrome d’Heerfordt), une 

sarcoïdose doit être recherchée, la PF périphérique restant toutefois un mode 

d’entrée rare dans la maladie (5 %) [3]. On cite également le syndrome de 

Melkersson Rosenthal qui associe une paralysie faciale récidivante, une 

langue fissurée, une chéilite et un œdème facial labial et périorbitaire. Il est 

extrêmement rare et son étiopathogénie reste inconnue [1]. 

✓ Les maladies infectieuses : méningite purulente, syphilis, tuberculose…. [1] 

✓ Cause métabolique: diabète 

✓ Paralysie faciale iatrogène : secondaire à une injection de toxine botulique 

en chirurgie esthétique [1]. 

➢ Causes de PFP chez le nouveau-né et l’enfant [11]  

✓ Nouveau-né  

Il peut s’agir d’une origine traumatique obstétricale ou d’une atteinte 

congénitale. Pour cette dernière, les principales étiologies sont l’hypoplasie du facial, 

le syndrome de Moebius (diplégie faciale associée à une atteinte du VI avec sur l’IRM 

hypoplasie du tronc et absence de nerf visualisé dans la citerne) et l’aplasie de l’oreille 

(plus souvent une malposition du VII avec rarement une paralysie faciale).  

✓ Nourrisson et enfant   

Bien que la 1ere étiologie reste également la paralysie faciale « a frigore », elle 

est moins fréquente que chez l’adulte. Les atteintes post-otitiques sont fréquentes 

compte tenu de la prévalence de l’otite dans la population pédiatrique. Les causes 

virales sont également retrouvées, plus particulièrement devant une diplégie faciale, la 

maladie de Lyme étant non exceptionnelle comme chez l’adulte. Les causes tumorales 

les plus fréquentes en pédiatrie sont le rhabdomyosarcome du rocher, l’histiocytose, 
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les hémopathies. Les schwannomes sont beaucoup plus rares et s’intègrent alors le plus 

souvent dans le cadre d’une neurofibromatose de type 2. 

1.8. TRAITEMENT  

1.8.1. Buts  

➢ Rétablir la fonction du nerf facial 

➢ Prévenir les complications 

➢ Améliorer la qualité de vie du patient 

1.8.2. Moyens  

1.8.2.1. Corticoïdes  

L’utilisation des corticoïdes repose sur le mécanisme supposé d’inflammation et 

d’œdème du nerf facial à l’origine de sa compression au passage de l’aqueduc de 

Fallope. Par leur effet anti-inflammatoire, ils diminueraient cette compression et 

amélioreraient la récupération fonctionnelle du nerf [3]. En pratique, une 

corticothérapie par voie orale à la dose de 1 mg/kg par jour pendant sept à dix jours 

apparaît justifiée. Une réévaluation de la fonction faciale 48 à 72 heures après la mise 

en route du traitement est conseillée. En cas d’évolution favorable ou au minimum de 

stagnation du déficit, le traitement peut être poursuivi par voie orale. En cas 

d’aggravation de PFP initialement sévères ou en présence de pathologies associées 

sources de complications potentielles (diabète, hypertension artérielle mal contrôlée), 

une hospitalisation pour un traitement par voie veineuse (1–2 mg/kg par jour de 

méthylprednisolone) peut être discutée, en sachant que tous les centres n’adhèrent pas 

à cette proposition thérapeutique et que certains poursuivent quelle que soit l’évolution, 

un traitement par voie orale [3]. Aucun effet secondaire grave n’a été rapporté à leur 

utilisation mais seulement des insomnies et des phénomènes de dyspepsie [3]. 

1.8.2.2. Antiviraux  

Leur utilisation dans la PF « a frigore » est basée sur l’hypothèse de la 

réactivation du virus HSV-1 dans sa physiopathologie. Cependant, aucune des études 



30 

 

précédentes n’a montré de bénéfice significatif à l’adjonction d’une thérapie antivirale 

(Valaciclovir 3000 mg/j pendant 7 jours ou Acyclovir 2000 mg/j pendant 10 jours) au 

traitement par corticoïdes [22,23]. Aucun effet indésirable grave n’a été rapporté à leur 

utilisation. À la lumière de ces différentes données, les dernières recommandations 

américaines [24] préconisent l’instauration précoce (dans les 72 heures) d’une 

corticothérapie orale sur une durée de 10 jours (schéma de 50 mg/j ou de 60 mg/j les 5 

premiers jours suivi d’une décroissance progressive les cinq derniers jours), 

éventuellement associé à un traitement antiviral (selon les schémas décrits plus haut). 

Le bénéfice de ce dernier, s’il existe, est faible, et concernerait les PF sévères. Leur 

bonne sécurité d’emploi et leur efficacité sur l’un des diagnostics différentiels de la PF 

« a frigore », le syndrome de Ramsay–Hunt dû au virus VZV, où l’éruption cutanée 

peut manquer à la phase initiale, justifie aussi leur utilisation dans cette indication [3]. 

1.8.2.3. Soins oculaires  

Le clignement comme l’occlusion palpébrale complète sont indispensables au 

phénomène de lacrymation qui joue un rôle majeur dans la protection oculaire. En son 

absence en cas de PF, la cornée est vulnérable et exposée aux complications telles que 

la kératite, les ulcérations cornéennes, qui peuvent menacer le pronostic visuel. Des 

mesures de protection oculaire doivent être proposées dès la première consultation et 

le patient doit être adressé à un ophtalmologiste en cas de douleurs et/ou 

démangeaisons et/ou baisse d’acuité visuelle. Les mesures comportent le port de 

lunettes de soleil, la lubrification oculaire (larmes artificielles diurnes et pommade à 

base de vitamine A nocturne) ainsi que l’occlusion palpébrale complète (nocturne avec 

une compresse occlusive voire diurne avec un monocle) [3,25].   

1.8.2.4. Traitement chirurgical [13]  

Trois situations se présentent : 

• le facial est réparable ; 
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• l’effecteur musculaire est utilisable, mais le facial est hors d’usage ; 

• l’effecteur musculaire est hors d’usage 

➢ Facial réparable  

Le rétablissement de la continuité nerveuse et de l’alignement des fascicules par 

suture ou par greffe est un concept ancien, initialement mécanique ; le nerf étant 

assimilé à un conduit, structure guide de la repousse axonale. 

✓ Décompression nerveuse [12]  

La décompression du nerf facial est indiquée en cas de fracture du rocher avec 

embarrure du canal facial. Cette situation est plus souvent rencontrée dans les fractures 

longitudinales de la pyramide pétreuse. Dans ce cas, le canal osseux du nerf est 

largement ouvert, permettant la diminution de la pression consécutive à l’œdème et la 

reprise d’une circulation capillaire dans le périnèvre. Les tumeurs adjacentes 

(cholestéatomes pseudomembraneuses, paragangliomes, etc.) comprimant le nerf sans 

l’envahir constituent l’autre indication de cette technique. 

✓ Greffe du nerf facial [12]  

Une interruption du nerf facial récente (< 1 an) associée à une perte de substance 

importante (> 1 cm) constitue l’indication d’une greffe du nerf facial. Le greffon est 

prélevé aux dépens du nerf grand auriculaire par une petite incision cervicale ou du 

nerf saphène externe prélevé en arrière de la malléole externe. Par sa longueur 

importante, ce dernier type de greffon permet des reconstructions nerveuses complexes 

allant du rocher jusqu’aux branches du nerf facial dans la parotide. Cette technique 

permet d’obtenir des résultats fonctionnels comparables à l’anastomose termino-

terminale. 
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➢ Facial irréparable : effecteur musculaire en état 

Il faut substituer au nerf facial un autre moteur par une anastomose nerveuse, 

déroutant un nerf voisin sur le bout distal du facial ou dérivant l’influx par un 

branchement latéro-terminal. 

✓ Anastomose termino-terminale du nerf [12]  

L’anastomose termino-terminale doit être la première option thérapeutique 

proposée devant une interruption du nerf facial, car cette chirurgie est la seule à 

restituer une mimique spontanée en plus de la symétrie au repos et la fermeture 

oculaire. Cette technique peut être proposée en cas d’interruption du nerf de moins de 

un an. Le délai entre l’interruption et la réparation est le facteur pronostic majeur. Pour 

les interruptions plus anciennes, d’autres techniques de réhabilitation, notamment 

l’anastomose hypoglosso-faciale (AHF), doivent être envisagées. 

✓ Anastomose hypoglosso-faciale [12]  

L’anastomose hypoglosso-faciale permet de réinnerver la partie distale du nerf 

facial et l’hémiface paralysée par le nerf hypoglosse homolatéral par une voie d’abord 

cervicale. La technique classique nécessite le sacrifice du nerf hypoglosse homolatéral. 

Une variante technique consiste à anastomoser une partie du nerf hypoglosse au nerf 

facial. Elle donnerait des résultats similaires sur la motricité faciale sans entraîner de 

paralysie linguale. Une fermeture oculaire efficace avec une symétrisation du visage 

au repos est obtenue dans environ 50 % des cas. 

➢ Muscles hors d’usage : Greffes musculaires 

Les lambeaux musculaires locaux (muscle masséter et temporal) peuvent être 

utilisés quand les muscles faciaux ne sont plus fonctionnels après une atrophie 

prolongée où il n’existe aucune possibilité de réinnervation. Ils peuvent également être 
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utilisés comme traitement adjuvant pour fournir une nouvelle musculature et une 

myoneurotisation. 

1.8.2.5. Rééducation  

Un traitement précoce par kinésithérapie, comprenant des massages et un 

programme d’exercices faciaux, reste recommandé [25]. Dans la méta-analyse de la 

revue Cochrane, cependant, seules quelques études de faible puissance montraient un 

bénéfice de cette pratique [26]. 

1.8.2.6. Autres moyens   

Le traitement par vitamine B12 et vitamine B1 ne bénéficie pas de données 

suffisantes dans la littérature pour faire partie du traitement systématique de la 

paralysie faciale idiopathique. L’électrostimulation n’a pas fait la preuve d’effets 

bénéfiques et n’est plus recommandée [25]. 

D’autres thérapies, telles que l’acupuncture, le biofeedback, sont parfois utilisées 

dans la prise en charge de la PF périphérique. Leur efficacité est difficile à évaluer du 

fait de l’hétérogénéité des pratiques. Elles pourraient toutefois être utiles chez certains 

patients ainsi que dans la prise en charge des complications à type de syncinésies [27]. 

1.8.3. Indications [28]  

➢ Paralysie faciale a frigore  

Le traitement est essentiellement médical. La corticothérapie précoce et intense 

paraît hâter la récupération. Le traitement antiviral n’a d’intérêt que prescrit 

précocement (dans les premiers jours), il est discuté mais largement utilisé aujourd’hui. 

La décompression chirurgicale du VII intrapétreux est réservée aux formes graves. 

Comme pour toute paralysie faciale, il faut en outre protéger l’œil (soins 

oculaires) et associer une kinésithérapie pour maintenir le tonus musculaire. 
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➢ Paralysie faciale périphérique zostérienne  

Le traitement associe : une corticothérapie précoce et intense en l’absence de 

lésion cornéenne et des antiviraux si le patient est vu précocement 

➢ Maladie de Lyme  

Les macrolides, cyclines ou bêtalactamines sont efficaces dans ce cas. 

➢ Paralysies faciales otogènes  

Elles sont traitées avec les complications des otites. 

Lorsqu’elle complique une otite moyenne aigue, elle régresse habituellement 

après le traitement de l’otite. Lorsqu’elle complique une otite moyenne chronique 

(cholestéatomateuse), elle impose une intervention otologique d’urgence. Quand il ne 

s’agit pas d’un cholestéatome, il faudra rechercher une tuberculose de l’oreille. 

➢ Paralysies faciales traumatiques  

Une paralysie traumatique, d’origine inflammatoire, guérit généralement sans 

séquelle, à la condition d’un traitement corticoïde précoce. Lorsqu’elle est immédiate 

et complète, il faut craindre une section ou un écrasement du nerf, une intervention 

chirurgicale exploratrice (simple décompression du nerf, suture ou greffe) est à 

programmer dès que l’état neurologique du patient le permet. Les plaies de la région 

parotidienne peuvent également léser le tronc ou les branches du nerf facial. La 

constatation d’une paralysie faciale impose une réparation chirurgicale immédiate. 
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2.1. CADRE D’ETUDE  

Cette étude s’est déroulée dans les services d’Oto-Rhino-Laryngologie et 

Chirurgie Cervico-Faciale (ORL-CCF) des centres hospitaliers universitaires de 

Cotonou (CHUZ- SL et CNHU- HKM). 

❖ Présentation du CHUZ – SL  

✓ Description du CHUZ-SL  

Le CHUZ-SL est une structure sanitaire publique à caractère social. Il a pour 

mission la dispensation des soins curatifs, préventifs et promotionnels aux populations 

de la zone sanitaire Cotonou II-III et environs. Il dispense des soins de bonne qualité 

et à coût réduit. 

✓ Situation géographique  

Situé à Akpakpa, à la limite des quartiers Suru Léré et Kowegbo, au bord de la 

voie pavée allant de Saint-Martin au quartier Yénawa, il couvre une superficie de 8000 

m2. Il a été construit sur le site de l’ancien centre de santé de commune III avec l’appui 

du Fonds Européen de Développement. Il a démarré ses activités en 2004. Il est devenu 

un CHUZ par le décret N°2014-530 du 25 Août 2014.  

✓ Composition de son infrastructure  

Il est structuré en services : 

• Service d’ORL-CCF 

• Service d’ophtalmologie 

• Service de pédiatrie 

• Service de chirurgie 

• Service de gynécologie et d’obstétrique 

• Service de médecine interne 
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• Service d’odontostomatologie 

• Service des urgences 

• Service de rééducation fonctionnelle 

• Un bloc opératoire 

• Service de réanimation 

• Centre de Traitement Ambulatoire des PV/VIH (CTA) 

• Les services médicotechniques qui regroupent : un laboratoire, un 

service de radiologie 

• Un département administratif qui regroupe les différents services 

administratifs. 

• Une morgue 

• Un service de maintenance 

Après de nombreux travaux, sa capacité d’accueil est de 124 lits.  

✓ Mission : Il est régi depuis sa création par le décret N°2002-0113 du 12 Mars 

2002 portant approbation des statuts des centres de zone. Sa mission découle 

de la politique sanitaire du pays qui est entre autres d’assurer l’accessibilité 

géographique et financière aux soins de qualité. Il concourt également à 

l’hygiène et à la salubrité de la zone sanitaire. Depuis son intégration dans 

l’espace hospitalo-universitaire, il a pour mission la formation des étudiants 

et la recherche.  

❖ Description du service d’ORL et Chirurgie Cervico-Faciale  

Le service d’ORL et CCF est dirigé par le professeur Agrégé François 

AVAKOUDJO, professeur d’ORL et de Chirurgie Cervico-Faciale à la Faculté des 

Sciences de la Santé de Cotonou. C’est un service spécialisé qui reçoit les patients 

présentant des affections ORL venant de divers horizons. Il est situé au côté sud de 

l’hôpital. Il comporte : 
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✓ Une salle d’accueil partagée avec le service de stomatologie ; 

✓ Un cabinet de consultation ; 

✓ Une salle d’hospitalisation partagée avec la médecine interne, la 

chirurgie viscérale ou la pédiatrie selon l’âge du patient et le type 

de pathologie ; 

✓ Une salle des soins ; 

✓ Des bureaux ; 

✓ Une cabine d’audiométrie 

Ce service est animé par un personnel composé comme suit : 

✓ Personnel médical  

• Deux (2) Maîtres de Conférence Agrégés d’ORL et CCF à la 

Faculté des Sciences de la Santé de Cotonou (Praticiens 

hospitalo-universitaires) ; 

• Un (1) Médecin ORL et CCF (Praticien hospitalier). 

✓ Personnel paramédical  

• Deux (2) infirmières diplômées d’état dont une technicienne 

supérieure en ORL ; 

• Un (1) aide-soignant.  

On y retrouve également des étudiants de Sseptième année préparant leur thèse 

en ORL et CCF, et les étudiants en Cinquième année de médecine qui passent pour leur 

stage pratique.     

Les activités pratiquées dans ce service sont les suivantes : 

✓ Consultations ORL 

✓ Interventions chirurgicales  
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✓ Explorations fonctionnelles des oreilles  

✓ Activités de soins  

• Soins médicaux ; 

• Soins infirmiers ; 

• Hospitalisations ; 

✓ Activités de formation  

• Médecins généralistes 

✓ Activités de recherche  

• Travaux de thèse et des publications. 

❖ Présentation du CNHU-HKM de Cotonou  

Il fut créé en 1962 sous le nom de “ Hôpital 350 lits”, par la loi n° 62-32 du 30 

Octobre 1962. Il devint en 1963 “l’hôpital autonome de Cotonou”, puis en 1966 le “ 

Centre National Hospitalier”. En 1973, par décret N° 73/008 il devient “Centre 

National Hospitalier et Universitaire” afin de permettre aux étudiants en médecine d’y 

faire les stages. En 2001, il prendra le nom de “ Centre National Hospitalier et 

Universitaire Hubert Koutoukou MAGA (CNHU-HKM)”. 

Le CNHU-HKM, hôpital public de référence du BENIN, est localisé dans le 

département du Littoral, précisément dans le 12éme arrondissement de la ville de 

Cotonou. Il est situé au sommet de la pyramide du système hospitalier du Bénin. C’est 

un centre médical, d’enseignement, de recherche et de formation pratique pour les 

agents de santé de toutes les catégories. Il est organisé en cinq départements : 

• Un département de médecine et spécialités médicales, 

• Un département de santé maternelle et infantile, 

• Un département de chirurgie et de spécialités chirurgicales, 
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• Un département des services médico-techniques, 

• Un département administratif. 

En plus des départements suscités, on retrouve une Pharmacie, une Banque de 

sang, l’Antenne Départementale Atlantique/Littoral de l’Agence Nationale pour la 

Transfusion Sanguine (ANTS), un Service de maintenance, un Service de Rééducation 

et de Réadaptation fonctionnelle, une cuisine et une morgue. 

❖ Description de la clinique d’Oto-Rhino-Laryngologie et de Chirurgie 

Cervico-Faciale (ORL et CCF)  

Dirigée actuellement par le Professeur VIGNIKIN YEHOUESSI Bernadette, la 

clinique d’ORL et CCF accueille les malades provenant non seulement de différentes 

régions du Bénin mais aussi des pays voisins et comprend les secteurs suivants :  

- Un bloc opératoire commun aux cliniques d’ORL et d’Ophtalmologie ;  

- Le cabinet de consultation ORL et le secrétariat administratif du service ;  

- Un pavillon d’hospitalisation, commun aux cliniques d’ORL et 

d’Ophtalmologie mis en fonction depuis le 6 Avril 1987. Ce bâtiment abrite le bureau 

du chef Service d’ORL et dispose d’une salle d’Audiométrie non opérationnelle et 

d’une salle de cours.  

✓ Organisation du service  

La clinique fonctionne 24 heures sur 24 et 7 jours sur 7 avec des permanences et 

des gardes assurées par l'ensemble du personnel. En plus de son personnel, le service 

d’ORL et CCF reçoit pour les stages des médecins stagiaires pour l’obtention du 

Diplôme d’Etudes Spécialisées (DES), des étudiants en 5ème année de médecine à la 

Faculté des Sciences de la Santé (FSS) et les étudiants de la 3éme année de l’Ecole 
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Supérieure des Infirmiers et Infirmières d’Etat de l’Institut National Médico-Sanitaire 

(INMES) de Cotonou. 

2.2. METHODE D’ETUDE  

2.2.1. Type d’étude  

Il s’agissait d’une étude rétrospective à visée descriptive, comparative et 

analytique. 

2.2.2. Période d’étude  

Nous avons réalisé la collecte des données sur une période de 10 ans allant du 

1er Janvier 2010 au 31 Décembre 2019. 

2.2.3. Population d’étude 

La population d’étude était constituée des patients ayant consulté dans les 

services ORL-CCF du CHUZ Suru Léré et du CNHU-HKM pendant la période 

d’étude. 

2.2.4. Critères d’éligibilité  

➢ Critères d’inclusion 

Ont été inclus dans notre étude les dossiers des patients ayant consulté dans les 

services ORL-CCF du CHUZ Suru Léré et du CNHU-HKM dans la période d’étude 

chez qui le diagnostic de paralysie faciale périphérique a été posé. 

➢ Critères de non inclusion  

N’ont pas été inclus dans notre étude, tout dossier de patient reçu en consultation 

pour autre type de paralysie faciale : la paralysie faciale centrale. 
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➢ Critères d’exclusion 

Ont été exclus les dossiers incomplets et ceux qui n’ont pas été retrouvés ou ne 

comportaient pas les informations essentielles à notre étude. 

 

2.2.5. Échantillonnage  

La technique d’échantillonnage utilisée était le recrutement exhaustif des 

dossiers obéissant aux critères d’éligibilité. 

2.2.6. Variables étudiées 

❖ Variable dépendante : Paralysie faciale périphérique 

❖ Variables indépendantes : 

➢ Date de consultation 

➢ Données sociodémographiques : sexe, profession, âge, niveau 

d’instruction, provenance 

➢ Données cliniques : motif(s) de consultation, circonstances de survenue, 

mode d’installation, délai avant consultation, antécédents, signes associés, 

latéralité, état du tympan 

➢ Données paracliniques : biologie, audiométrie tonale, scanner 

➢ Evolution 

2.2.7. Technique et outil de collecte  

2.2.7.1. Outil de collecte  

Pour réaliser la collecte, nous nous sommes servis : 

- Des registres de consultation de la période d’étude ; 

- Des dossiers des patients au cours de la période d’étude ; 



43 

 

- D’une fiche de dépouillement (annexe), composée sur la base des données 

de la littérature prenant en compte les différentes variables énumérées plus 

haut, corrigée et validée par les encadreurs. 

2.2.7.2. Technique de collecte 

La collecte des données a été réalisée par nous-même.  Pour recueillir les 

données, nous avons procédé à : 

- Un recensement des numéros des dossiers dans les registres de la 

consultation ; 

- Un retrait des dossiers aux archives et un dépouillement minutieux de ces 

derniers ; 

- Un tri des dossiers complets selon nos critères d’inclusion ; 

- Un remplissage de la fiche de collecte 

- Une vérification des fiches remplies et une saisie au fur et à mesure des 

données dans la maquette conçue à cet effet. 

2.2.8. Traitement et analyse des données 

Les données collectées ont été saisies et traitées à l’aide du logiciel EPI Data 

version 3.1. 

L’analyse des données a été effectuée à l’aide du logiciel Epi Info 7. La 

présentation des données sous forme de tableaux et de figures a été réalisée à l’aide des 

logiciels Microsoft Word et Microsoft Excel 2016. 

Les fréquences ont été calculées pour les variables qualitatives. La moyenne et 

l’écart-type ont servi à décrire les variables quantitatives. Le test de Chi² de Pearson 

a servi à la compréhension des proportions dans le cas des croisements avec un seuil 

de significativité p= 0,05. Pour tout degré de significativité p < 0,05, nous avons conclu 

à une influence statistiquement significative de la variable indépendante testée sur la 

variable dépendante. 
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2.2.9. Aspect éthique 

   Une demande d’autorisation a été soumise aux autorités administratives du 

CNHU-HKM et du CHUZ-SL qui ont donné leur avis favorable. L’identification des 

dossiers a été codifiée lors de la collecte des données. Ainsi, la confidentialité de 

l’identité et des informations obtenues a été préservée. 

2.2.10. Difficultés rencontrées 

       Des difficultés ont été rencontrées au cours de cette enquête et méritent 

d’être signalées. Il s’agit notamment du manque de certaines informations importantes 

rendant les dossiers incomplets et inexploitables et du nombre important de patients 

qui ont été perdus de vue.
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3.1. FREQUENCE  

Pendant la période d’étude allant du 1er Janvier 2010 au 31 Décembre 2019, 

nous avons dénombré dans le service ORL-CCF du CHUZ-SL 42 cas de paralysie 

faciale périphérique sur un total de 21138 consultations soit 0,20%. Dans celui du 

CNHU-HKM, nous avons compté 146 cas sur un total de 25866 consultations soit 

0,56%. Les cas de PFP représentaient 92,61% des cas de paralysie faciale reçus au 

cours de la période d’étude (188 sur 203). Le tableau II présente la répartition des cas 

de PFP selon le centre d’étude. 

Tableau II: Répartition des cas par Centre Hospitalier Universitaire 

CENTRE Effectif 

Fréquence 

(%) 

CHUZ-SL   42   22 

CNHU-HKM 146   78 

Total 188 100 

 

3.2. PERIODE DE CONSULTATION 

Des cas de paralysie faciale périphérique ont été observés pendant tous les mois 

de la période d’étude. Le tableau III présente les fréquences annuelles des consultations 

pour PFP. 
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Tableau III: Répartition des patients en fonction de l’année de la première 

consultation. 

Année de 

consultation 

Nombre de 

consultations 

Nombre de 

cas 

Fréquence 

% 

2010 3398 14 0,41 

2011 4013 12 0,30 

2012 4267 21 0,49 

2013 4008 19 0,47 

2014 3713 30 0,81 

2015 10622 10 0,09 

2016 4239 25 0,59 

2017 3730 14 0,38 

2018 4256 22 0,52 

2019 4758 21 0,44 

Total 47004 188 0,40 

La saison sèche au Bénin comprend les mois suivants : Août, Septembre, Décembre et 

Janvier. En saison sèche, nous comptons 97 cas de PFP soit un pourcentage de 51,6%. 

Le tableau IV présente les fréquences des cas de PFP répartis selon le mois de la 

première consultation. 

Tableau IV: Répartition des patients en fonction du mois de la première consultation. 

Mois Effectif Fréquence % 

Janvier   18   9,60 

Février   12   6,40 

Mars   12   6,40 

Avril   17   9,00 

Mai    18   9,60 

Juin   17   9,00 

Juillet    11   5,90 

Août    27 14,40 

Septembre   13   6,90 

Octobre   16   8,50 

Novembre    12   6,40 

Décembre   15   7,90 

Total 188            100 
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3.3. CARACTERISTIQUES SOCIO-DEMOGRAPHIQUES 

3.3.1.   Age  

La moyenne d’âge des patients était de 34,95 ±17,76 ans avec des extrêmes de 

0 et 78 ans. La figure n°5 illustre la répartition des patients par tranche d’âge. 

 

 

Figure n° 5: Répartition des patients selon la tranche d’âge 

3.3.2.  Sexe 

Dans cette étude, une atteinte des deux sexes a été observée avec une 

prédominance masculine à 56%. Le sexe féminin représentait 44% des cas de paralysie 

faciale périphérique. La figure n°6 montre la répartition des patients selon le sexe et la 

tranche d’âge. 
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Figure n° 6: Répartition des patients selon le sexe et la tranche d’âge. 

3.3.3.  Occupation socioprofessionnelle  

Plusieurs groupes socio-professionnels ont été représentés. Le tableau V 

présente la répartition des patients selon l’occupation socioprofessionnelle. 

Tableau V: Répartition des patients en fonction de l’occupation socioprofessionnelle 

Occupation 

socioprofessionnelle 

Effectif Fréquence % 

Fonctionnaire   59      31,30 

Elève/Étudiant(e)   36      19,20 

Artisan(e)   25      13,30 

Commerçant(e)   25      13,30 

Ménagère   14        7,40 

Retraité(e)     9        4,80 

Sans profession     8         4,30 

Non disponible     7         3,70 

Autres     5          2,70 

Total 188 100 

Sans profession : Nourrissons et enfants de moins 4 ans (8) 

5,85 4,79

10,64

15,96

6,38 7,45

3,19
1,591,59

6,91
8,51 7,98

5,32

9,04

3,19
1,59

0

5

10

15

20

25

30

35

40

45

50

[0-10[ [10-20[ [20-30[ [30-40[ [40-50[ [50-60[ [60-70[ [70-80[

Fr
éq

u
en

ce
 e

n
 %

Tranche d'âge (en année)

Masculin

Féminin



 

50 

 

Autres professions : Cultivateur (1), Imam (1), Pasteur (1) et Tradipraticien (2) 

3.3.4.  Niveau d’instruction 

Un grand nombre des patients de cette série étaient instruits (65%) comme le 

présente la figure n°7. 

 

Figure n° 7: Répartition des patients en fonction de leur niveau d’instruction 

3.3.5.  Provenance  

Dans cette série, 143 patients résidaient en milieu urbain contre 37 qui résidaient 

en milieu rural. La provenance des 8 restants n’avaient pas été précisée. La figure n°8 

montre la répartition des cas en fonction de leur provenance. 
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Figure n° 8: Répartition des patients selon leur milieu de provenance 

3.4. ASPECTS CLINIQUES 

3.4.1. Motif de consultation 

Certains patients de la série avaient consulté pour des signes isolés et d’autres pour des 

associations de signes fonctionnels. Le tableau VI montre la répartition des patients 

selon leur(s) motif(s) de consultation. 

Tableau VI: Répartition des patients selon le(s) motif(s) de consultation 

 

 

143
76%

37
20%

8
4%

Urbain

Rurale

Non précisée

Motifs de consultation Effectif Fréquence 

% 

Asymétrie faciale 75    39,90 

Déviation buccale   28    14,90 

Inocclusion palpébrale   23     12,20 

Asymétrie faciale +Inocclusion palpébrale   12        6,40 

Déviation buccale + Inocclusion palpébrale   12        6,40 

Asymétrie faciale + Déviation buccale     9        4,80 

Autres    29       15,40 

Total 188 100 
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Autres : Otalgie (14), Otorragie (2), Hypoacousie (2), Otorrhée (1), Vertige (1), 

Dysgueusie (2), Hyperacousie douloureuse (1) et autres motifs rares. 

3.4.2. Antécédents et terrain  

Quatre-vingt-trois patients n’avaient aucun antécédent soit un pourcentage de 

44,15%. Le tableau VII présente la répartition des patients selon les antécédents et le 

terrain. 

Tableau VII: Répartition des patients selon les ATCD et le terrain 

 
Effectif Fréquence 

% 

Infection HIV   4   2,13 

Diabète 11   5,85 

HTA 47 25,00 

Otite moyenne chronique   1   0,53 

Otite moyenne aigue   4   2,13 

Grossesse   5   2,66 

Traumatisme 32 17,02 

Zona   1   0,53 

Tumeur de la parotide ou   

intracrânienne 

  1   0,53 

ATCD de PFP   6   3,19 

Asthme   9   4,79 

ATCD d’AVC   4   2,13 

Autres* 19 10,11 

*Terrain rare : Hémoglobinopathie, Agénésie du MAE et du pavillon, Tuberculose, 

Toxoplasmose, Hépatite B et C, Glaucome et autres. 

3.4.3. Circonstances de survenue  

Soixante-treize pour cent (73%) des cas de paralysie faciale périphérique étaient 

survenus de façon spontanée. La figure n°9 illustre la répartition des patients selon les 

circonstances de survenue de la PFP.  
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Autres : Poussée HTA (4%), Exposition au froid (1%) et Otite (1%) 

Figure n° 9: Répartition des patients selon les circonstances de survenue 

3.4.4.  Mode d’installation 

Le mode d’installation de la paralysie faciale était brutal (le matin au réveil) dans 

83% des cas et progressif dans 17% des cas. 

3.4.5. Délai avant consultation 

Dans cette étude, 54,26% des patients ont consulté les premiers jours suivants 

l’apparition des signes (1 à 7 jours). Le tableau VIII présente la répartition des patients 

selon le délai avant la première consultation. 
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Tableau VIII : Répartition des patients selon le délai avant consultation 

Délai de consultation  Effectif 
Fréquence 

(%) 

1 à 7 jours 102   54,26 

8 à 14 jours   40   21,28 

15 à 22 jours   11     5,85 

23 à 30 jours   12     6,38 

Plus de 30 jours    23   12,23 

Total 188 100,00 

 

3.4.6.  Signes associés 

Dans cette série, 39,72% des patients avaient comme signe associé une otalgie 

et 25% des patients ne présentaient aucun signe associé. Le tableau IX présente 

la répartition des patients selon les signes associés. 
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Tableau IX: Répartition des patients selon les signes associés 

Signes associés Effectif Fréquence % 

Hypoacousie 29 20,57 

Vertiges 12   8,51 

Otorrhée   9   6,38 

Otorragie 16 11,35 

Otalgie 56 39,72 

Acouphènes 22 15,60 

Eruptions vésiculeuses   4   2,84 

Troubles du goût   1   0,71 

Douleurs péri-auriculaires 11   7,80 

Adénopathies 14   9,93 

Tuméfaction de la parotide   1   0,71 

Autres* 45 23,93 

*Céphalées (30), Fièvre (5), Larmoiement (8), Prurit auriculaire (1), Dysarthrie (1) 

3.4.7. Examen physique 

3.4.7.1. Etat général 

L’état général de 166 patients étaient bon soit un pourcentage de 88,30%. 

Un seul patient de notre série avait une altération de l’état général comme le 

montre la figure n°10 ci-dessous. 
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Figure n° 10: Répartition des patients selon l’état général à l’admission 

3.4.7.2. Latéralité  

Dans cette étude, 99,5% des patients avaient une paralysie faciale unilatérale. Un seul  

des patients a présenté une paralysie faciale bilatérale. La figure n°11 montre la  

répartition des patients selon la latéralité. 

Figure n° 11: Répartition des patients selon la latéralité 
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3.4.7.3. Etat du tympan 

L’otoscopie était normale chez 82% des patients de la série. Les tympans de 

certains malades n’ont pu être appréciés du fait de la présence de bouchons de cérumen 

ou de caillots de sang. Comme anomalie à l’otoscopie, il y avait des tympans 

inflammatoires, des hémotympans et des perforations tympaniques. La figure n°12 

présente la répartition des patients selon l’état du tympan. 

 

Figure n° 12: Répartition des patients selon l’état du tympan 

Anormal :  Inflammatoires (17), Hémotympan (5), Perforé (7) 

3.4.7.4. Examen de la face 

À l’examen de la face, les patients de la série présentaient des signes typiques de 

PFP : un effacement des plis frontaux, une déviation de la bouche, un effacement du 

sillon naso-génien, un signe de Charles Bell, une inocclusion palpébrale selon le degré 

de l’atteinte. 

Le tableau X présente la répartition des patients en fonction des signes observés 

à l’examen de la face. 

Normal: 154; 
82,0%

Anormal: 29; 
15,4%

Non apprécié: 
5; 2,6%
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Tableau X: Répartition des patients selon les signes physiques 

Signes Effectif Fréquence % 

Effacement des plis frontaux 178 94,7 

Chute de la paupière supérieure   46 24,5 

Déviation de la bouche 184 97,9 

Élargissement de la fente 

palpébrale 

  56 29,9 

Absence du réflexe de clignement 107 56,9 

Effacement du sillon naso-génien 184 97,9 

Abaissement de la commissure 

labiale 

165 87,7 

Occlusion 

palpébrale 

Sans effort   26 13,8 

Avec effort   34 18,1 

Incomplète   58 30,9 

Absente   70 37,2 

Signe de Charles Bell 109 57,9 

Signe des cils de Souques   34 18,1 

Asymétrie de la bouche 180 95,7 

 

3.4.8. Classification de House et Brackmann 

Les degrés d’atteinte observés au cours de cette étude variaient entre les grades 

I et V de House et Brackmann. Le tableau XI présente la répartition des patients en 

fonction du degré de l’atteinte. 
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Tableau XI: Répartition des patients selon la classification de House et Brackmann. 

Classification de House-

Brackmann avant traitement 
Effectif 

Fréquence 

% 

Grade I 24   12,77 

Grade II 40   21,28 

Grade III  78   41,49 

Grade IV  45   23,93 

Grade V     1     0,53 

Grade VI     0 0 

Total 188 100,00 

 

3.4.9.  Association d’atteinte d’autres nerfs crâniens  

Nous avons observé dans cette série deux cas de paralysie faciale périphérique 

avec atteinte du nerf V, un cas associé à une atteinte du nerf VIII et un cas associé à 

une atteinte du VI. L’atteinte faciale était isolée dans les autres cas. 

3.5.  ASPECTS PARACLINIQUES  

Les examens paracliniques les plus demandés étaient biologiques. La sérologie 

VIH avait été demandée à 45,21% des patients. 

Le tableau XII montre la répartition des patients selon les examens paracliniques 

demandés. 
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Tableau XII: Répartition des patients selon les examens paracliniques demandés 

 
Effectif Fréquence 

% 

Sérologie VIH 85 45,21 

Numération formule sanguine 53 28,19 

Glycémie à jeun 47 25,00 

Scanner du rocher 40 21,27 

Audiométrie tonale 22 11,70 

TPHA/VDRL   8   4,25 

Réflexe stapédien   5   2,65 

Tympanométrie   5   2,65 

Vitesse de sedimentation   4   2,12 

Aucun 62 32,97 

Autres examens biologiques 17   9,04 

Autres examens biologiques : CRP (5), Bilan rénal (8), Ionogramme (3), IDR (1) 

3.5.1. Données biologiques 

Certains patients n’ont pu réaliser les examens qui leur avaient été demandés, 

faute de moyens financiers ou parce qu’ils avaient été perdus de vus. Le tableau XIII 

présente la répartition des patients selon les résultats de la biologie. 
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Tableau XIII : Répartition des patients selon les résultats de la biologie 

Examens biologiques Effectif 

Fréquence 

% 

Glycémie à jeun 
  

Hyperglycémie   3     1,60 

Normale 21   11,20 

Sérologie HIV 
  

Positive   2     1,10 

Négative 41   21,80 

NFS 

Normale 23   12,20 

Anémie   4     2,10 

Hyperleucocytose   7     3,70 

Vitesse de sédimentation 
  

Accélérée   3     1,60 

Normale   1     0,50 

TPHA-VDRL 
  

Négatif   5     2,70 

Positif   0     0,00 

 

3.5.2. Audiométrie  

L’audiométrie tonale a été demandée chez 22 patients. Douze patients l’ont faite. 

Les audiométries étaient revenues toutes anormales avec 3,7% de déficiences auditives 

de transmission. On comptait 5 déficiences auditives mixtes soit un pourcentage de 

2,7%.   
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3.5.3. Reflexe stapédien 

Le réflexe stapédien a été demandé chez 5 patients. Quatre patients l’ont fait. Il 

était présent chez un seul patient. 

3.5.4. Scanner 

Le scanner avait été réalisé chez 26 patients. Il est revenu pathologique chez 17 

patients. Le tableau XIV présente la répartition des patients selon les résultats obtenus 

au scanner. 

Tableau XIV: Répartition des patients selon les résultats du scanner 

Résultats du scanner Effectif Fréquence 

% 

Normal   9   4,79 

Fracture  Rocher   7   3,72 

Mastoïde   3   1,60 

Hématome intra-

parenchymateux 

  4   2,13 

Tumeur de la base du 

crâne 

  2   1,06 

Hypodensité du sinus 

maxillaire 

  1    0,53 

Total 26 13,83 

 

3.6. DIAGNOSTIC RETENU  

Les paralysies faciales “a frigore” représentaient 55,85% de cette série. Le 

tableau XV présente la répartition des patients selon le diagnostic retenu. 
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Tableau XV: Répartition des patients selon le diagnostic retenu 

Diagnostic retenu Effectif Fréquence % 

PFP “a frigore” 105   55,86 

Traumatisme crânio-

facial 

  27   14,36 

Zona auriculaire     7     3,72 

Autres   49   26,06 

Total 188 100,00 

Autres : Tumeur de la base du crâne (4), Otite moyenne aigue (14), Otite moyenne 

chronique (4), Hypertension artérielle (15), VIH (2), Grossesse (3), Malformation 

congénitale (1), Diabète (2), Sinusite (3), Tumeur parotidienne (1)  

Le tableau XVI montre la répartition des patients en fonction du diagnostic 

retenu et de la tranche d’âge. 

Tableau XVI: Répartition des cas selon le diagnostic retenu et la tranche d’âge des 

patients 
 

PFP “a 

frigore” 

Zona 

auriculaire 

Traumatisme 

crânio-facial 

Autres Total 

 
N % N % N % N % N % 

[0-10[   8   4,30 0 0,00 2 1,10   4 2,10 14 7,40 

[10-20[ 16   8,50 1 0,50 0 0,00   5 2,70 22 11,70 

[20-30[ 17   9,00 0 0,00 9 4,80 10 5,30 36 19,10 

[30-40[ 26 13,80 4 2,10 9 4,80   6 3,20 45 23,90 

[40-50[ 14   7,40 1 0,50 2 1,10   5 2,70 22 11,70 

[50-60[ 16   8,50 1 0,50 4 2,10 10 5,30 31 16,50 

[60-70[   4   2,10 0 0,00 1 0,50   7 3,70 12   6,40 

[70-80[ 

  

  4   2,10 0 0,00 0 0,00   2 1,10   6   3,20 

*p=0,202 
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Le tableau XVII montre la répartition des patients en fonction du diagnostic 

retenu et des signes associés. 

Tableau XVII: Répartition des cas selon le diagnostic retenu et les signes associés 

 Diagnostic retenu  

Signes associés 
PFP “a 

frigore” 

Zona 

auriculaire 

Traumatisme 

crânio-facial 
Autres Total 

Hypoacousie 10 0   9 10 29 

Vertiges   7 0   3   2 12 

Otorrhée   0 1   2   6   9 

Otorragie   0 0 15   1 16 

Otalgie 25 7   3 21 56 

Acouphènes 14 1   1   6 22 

Eruption 

vésiculeuse 
  0 4   0   0   4 

Troubles de goût   1 0   0   0   1 

Douleurs péri-

auriculaires 
  7 0   2   2 11 

Adénopathies   7 1   0   6 14 

Tuméfaction de 

la parotide 
  0 0   0   1   1 

Autres 23 4   9   9 45 

Aucun 35 0   5   7 47 

*p= 0,009  

3.7. TRAITEMENT 

Le traitement des malades était médicamenteux et parfois associé à un 

traitement physique (Kinésithérapie). Certains cas d’abstention thérapeutique ont 

été observés chez des patients présentant des tares contre-indiquant le traitement 
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recommandé. Le tableau XVIII montre la répartition des patients en fonction du 

traitement institué. 

Tableau XVIII: Répartition des patients selon le traitement institué 

Traitement Effectif Fréquence % 

Traitement médicamenteux 183 97,34 

Aucun traitement    5   2,66 

Kinésithérapie 145 77,13 

Le tableau XIX présente la répartition des patients selon le traitement 

médicamenteux institué.                                                                                                       

Tableau XIX: Répartition des patients selon le traitement médicamenteux institué 

Traitement  Effectif Fréquence 

(%) 

Anti-inflammatoires 171 90,96 

 Corticoïdes  128 68,09 

AINS   43 22,87 

Antibiotiques  119 63,30 

Antalgiques    42 22,34 

Vitamines  130 69,15 

Antiviraux   28 14,89 

Soins oculaires 132 70,21 

Autres     25 13,29 

Autres : Vasodilatateurs périphériques (13), Neurotropes (12) 

3.8. EVOLUTION 

Les patients ayant récupéré totalement représentaient 12,20% des patients avec 

suivis inscrits aux dossiers. Aucun des patients n’a présenté de complications ou 
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de séquelles. Le tableau XX présente la répartition des patients selon l’évolution 

de la PFP. 

Tableau XX: Répartition des patients selon l’évolution de la PFP 

Evolution Effectif Fréquence en % 

Récupération totale   15     7,98 

Récupération Partielle   54   28,72 

Absence de récupération    54   28,72 

Perdus de vue   65   34,57 

Total 188 100,00 

Le tableau XXI montre la répartition des patients selon le délai avant consultation et 

l’évolution de la PFP. 

Tableau XXI: Répartition des cas selon le délai avant consultation et l’évolution de la 

PFP  

 Evolution  

Délai avant 

consultation 

Récupération 

totale 

Récupération 

partielle 

Absence de 

récupération 

Perdus 

de vue 
Total 

0 à 7 jours 10 28 28 36 102 

10 à 14 jours   3 17   7 13   40 

15 à 22 jours   1   1   4   5   11 

23 à 30 jours   0   3   4   5   12 

Plus de 30 

jours  
  1   5 11   6   23 

Total 15 54 54 65 188 

P= 0,33 
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Le tableau XXII présente la répartition des patients selon le degré de l’atteinte 

des patients et l’évolution sous traitement. 

Tableau XXII: Répartition des patients selon le degré de l’atteinte des patients et 

l’évolution sous traitement 

Evolution     

 Récupération  

totale 

Récupération 

partielle 

Absence de 

récupération 

Perdus 

de vue 
Total 

Grade I   5   4   5 10 24 

Grade II   1   8 16 15 40 

Grade III   4 26 24 24 78 

Grade IV   5 15 9 16 45 

Grade V   0   1   0   0    1 

Total 15 54 54 65 188 

       P=0,31 

Le tableau XXIII présente la répartition des patients selon le diagnostic retenu et 

l’évolution sous traitement. 

Tableau XXIII: Répartition des cas selon le diagnostic retenu et l’évolution de la PFP 

 
PFP “a 

frigore” 

Zona 

auriculaire 

Traumatisme 

crânio-facial 

Autres Total 

 N % N % N % N % N % 

Récupération 

totale 

12   6,4 0 0,0 3 1,6   0   0,0 15   8,0 

Récupération 

partielle 

30 16,0 3 1,6 9 4,8 12   6,4 54 28,7 

Absence de 

récupération  

29 15,4 3 1,6 6 3,2 16   8,5 54 28,7 

Perdus de vue 34 18,1 1 0,5 9 4,8 21 11,1 65 34,6 

*p= 0,215 
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Le tableau XXIV montre la répartition des patients en fonction de l’évolution de 

la PFP et du traitement reçu. 

Tableau XXIV: Répartition des cas selon l’évolution de la PFP et le traitement reçu  

  Evolution     

Traitement Récupération 

totale 

Récupération 

partielle 

Absence de 

récupération 

Perdus 

de vue 

Total Valeur de p 

Corticoïdes 11 42 33 42 128  0,42 

AINS   2   7 11 10   30  0,76 

Soins 

Oculaires 

10 45 36 41 132  0,17 

Vitamines B 12 41 42 35 130  0,03 

Antibiotiques 10 41 33 35 119  0,17 

Antalgiques   3 14 11 14   42  0,92 

Kinésithérapie 14 42 45 44 145         1 

Autres    6 10   3   6   25         0,23 
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La discussion des résultats de notre étude se fera en 3 étapes : 

• L’atteinte des objectifs 

• La validité de la méthode d’étude et les limites de l’étude 

• La comparaison des résultats avec les données de la littérature 

4.1. Atteinte des objectifs 

Les objectifs de notre étude étaient de déterminer la fréquence et le profil 

sociodémographique des patients présentant une PFP dans les services ORL-CCF du 

CNHU-HKM et du CHUZ-SL, d’identifier les caractéristiques cliniques de la PFP, de 

recenser ses principales causes et d’exposer les traitements effectués et les résultats 

obtenus. Au vu des résultats auxquels nous sommes parvenue, nous pouvons dire que 

les objectifs fixés par l’étude ont été atteints : 

• La PFP a représenté 0,40% des cas reçus en consultation dans les services ORL 

des CHU de Cotonou.  

• L’âge des patients variait de 0 à 78 ans, avec une moyenne de 34,95 ± 17,76 

ans. Le groupe professionnel le plus représenté était les fonctionnaires 31,3%.  

Le sexe masculin a été prédominant avec une sex-ratio de 1,27.  

• Le principal motif de consultation des patients était l’asymétrie faciale avec 

39,9%. 

• Au plan étiologique, les paralysies faciales « a frigore » ont été les plus 

fréquentes (55,85 %) suivies des paralysies faciales d’origine traumatique 

(14,36%), de celles d’origine infectieuses (9,57%) et de celles d’origine 

hypertensive (7,99%).  

• Au plan thérapeutique, 183 patients (97,34%) ont bénéficié d’un traitement 

médicamenteux avec association d’une kinésithérapie chez 145 cas. Le 

traitement médicamenteux comprenait essentiellement des corticoïdes, de la 

vitamine B, des antiviraux, des soins oculaires. 
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• Au plan évolutif, 12,20% des patients avec suivis inscrits aux dossiers ont 

récupéré totalement de leurs paralysies. 

4.2. Validité de la méthode et limites de l’étude 

Il n’existe à notre connaissance qu’une étude hospitalière sur les aspects 

épidémiologiques, cliniques et thérapeutiques de la PFP dans notre pays. Il s’agissait 

de celle de Diby qui s’est déroulée au CNHU-HKM en 1998. De même sur le plan 

continental, peu d’études similaires ont été effectuées. Nous avons réalisé une étude à 

collecte de données rétrospective et à visée descriptive basée sur l’exploitation des 

documents. Les dossiers des consultants ont été sélectionnés par exhaustivité.  La 

rigueur dont nous avons fait preuve lors de la collecte des données nous ont permis de 

limiter les biais.  

Toutefois, au cours de notre travail nous avons rencontré un certain nombre de 

difficultés à savoir : le mauvais état de certains dossiers, la non disponibilité de 

certaines données sociodémographiques, l’absence de suivi des patients.  

4.3. Comparaison des résultats avec les données de la littérature 

4.3.1. Fréquence 

Pendant la période l’étude, nous avons dénombré respectivement dans le service 

ORL-CCF du CHUZ-SL 42 cas de paralysie faciale périphérique soit 0,20% sur un 

total de 21138 consultations, et dans celui du CNHU-HKM 146 cas soit 0,56% sur un 

total de 25866 consultations. 

Globalement du 1er Janvier 2010 au 31 Décembre 2019, 188 cas de paralysie 

faciale périphérique ont été enregistrés sur 47004 consultations dans les services ORL 

des CHU de Cotonou. Soit un pourcentage de 0,40%.  Ce résultat est comparable à 

celui de Diby [6] qui avait noté 39 cas de PFP pour 8148 patients soit 0,48% des cas 

au CNHU-HKM de Cotonou. Coulibaly [4] en 2012 a signalé 0,9% des cas soit moins 

de 1% au CHU Gabriel Touré du Mali tout comme Ibekwe [29] (0,95%) au Nigéria. 
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Cette basse fréquence observée pourrait s’expliquer par le fait que les médecins 

généralistes et neurologues interviennent dans la prise en charge de la PFP.  

Les valeurs de la présente étude sont nettement inférieures à celle de Traoré [30] 

qui a relevé en Guinée dans le service ORL de la clinique Ambroise Paré, une 

fréquence de 2,72% comme Diallo et al [15] en Guinée Conakry (2,54%). Alors que 

Gribi et al [5] au Nigéria ont trouvé une fréquence de 9,1% en 2013.  

Rowlands et al [31] ont noté une incidence de 20,2 cas sur 100000 par an au 

Royaume Uni. 

En saison sèche, nous comptons 97 cas de PFP (Août, Septembre, Décembre, 

Janvier, Février, Mars) soit un pourcentage de 51,6% contre 48,4% en saison pluvieuse. 

Ce résultat concorde avec celui de Diby [6] qui explique cette prédominance par la 

poussière qui assèche la muqueuse nasale, favorisant l’accumulation de particules 

étrangères. Nous expliquons ce résultat par l’exposition au froid lors de cette saison, 

notamment au cours de l’harmattan.  

4.3.2.  Profil sociodémographique  

➢ Age  

La moyenne d’âge des patients était de 34,95 ±17,76 ans avec des extrêmes de 

2 mois et 78 ans. Ce résultat est proche de ceux de Diby [6] et Khedr et al [32] d’Égypte 

qui ont observé des moyennes d’âge respectives de 30,39 ans et 32,4±16,2 ans. 

Coulibaly [4], quant à lui, note une moyenne d’âge de 29,47 ans. 

La tranche d’âge de 30 à 39 ans était prédominante avec une fréquence de 

23,94%. Coulibaly [4] a noté que la tranche d’âge [21-30] ans a été la plus représentée 

dans 26,15% des cas. L’étude de Diby [6] a objectivé que les sujets entre 20 et 29 ans 

étaient les plus atteints. Khedr et al [32] ont remarqué que la tranche d’âge 

prédominante était celle entre 40 et 49 ans. Ces valeurs sont superposables aux nôtres. 
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La PFP touche plus l’adulte jeune. L’atteinte de cette population pourrait 

s’expliquer par le fait qu’à cet âge, les sujets sont plus exposés aux infections, aux 

traumatismes et aux maladies générales telles que le diabète et l’hypertension artérielle. 

➢ Sexe  

Dans cette étude, on observe une prédominance masculine de 56 % avec une 

sex-ratio de 1,27. Ces résultats sont proches de ceux de Diby [6] et Coulibaly [4] qui 

ont trouvé que le sexe masculin a été le plus représenté avec des pourcentages respectifs 

de 59% et de 53,85%. Nos résultats concordent également avec ceux de El Harrad B 

[33] qui a trouvé une prédominance masculine de 52,9% au Maroc. Amusa et al [34] 

au Nigéria, observent aussi une prédominance masculine avec une sex-ratio de 1,4. 

Certaines études s’accordent à dire que la PFP est plus fréquente chez la femme. 

C’est le cas des études nigérianes de Ibekwe [29] et Tallawy et al [35] qui ont constaté 

une prédominance féminine avec un sex-ratio M/F respectivement à 0,71 et 0,57. Volk 

et al [36] ont également trouvé en Allemagne une prédominance féminine avec un 

pourcentage de 52,5%. 

D’autres études ont noté une distribution égale des 2 sexes. C’est le cas de José 

Ferreira et al [37] au Portugal.  

Chez les hommes, la tranche d’âge la plus représentée était celle de 30 à 39 ans 

avec un pourcentage de 15,96% et chez les femmes celle de 50 à 59 ans avec 9,04%. 

➢ Occupation socioprofessionnelle 

Les groupes socio-professionnels les plus représentés étaient les fonctionnaires 

dans 31,3% des cas suivis des élèves/étudiants(es) dans 19,2%. Ce résultat s’explique 

par le fait que la plupart des fonctionnaires faisaient partie de la tranche d’âge 

prédominante [30-39 ans] et par le fait que tout comme les étudiants, ils sont exposés 

aux accidents de la voie publique, causes de PFP d’origine traumatique. Diby [6] a noté 
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une prédominance des ménagères avec un pourcentage de 15,4%. Les Elèves/Etudiants 

et les Ménagères ont été les plus représentés avec 23,09% dans l’étude de Coulibaly 

[4] au Mali. 

➢ Niveau d’instruction  

Un grand nombre des patients de la série étaient instruits et 35% ont atteint le 

niveau d’étude universitaire. Ce fait s’explique par le taux d’instruction assez élevé 

dans notre pays si l’on se réfère aux chiffres du RGPH-4 en 2013 (51,7%) [38]. 

➢ Provenance  

Cette étude retrouve que 76% de nos patients résidaient en milieu urbain. 

Contrairement à Khedr et al [32] qui ont relevé que 53,33% des patients vivaient en 

milieu rural. Ce résultat s’explique par la situation géographique des CHU de Cotonou 

et par le fait que la plupart des personnes vivant en milieu rural ont tendance à avoir 

recours dans un premier temps à l’automédication [39]. 

4.3.3. Les antécédents 

La connaissance des antécédents aide le médecin dans sa démarche diagnostique 

et thérapeutique. 

Plusieurs patients n’avaient aucun antécédent particulier notable (83 patients soit 

44,15%). Coulibaly [4] et Khedr et al [32] avaient également fait cette remarque avec 

des pourcentage respectifs de 70,77% et 53,3%.  

Dans cette étude, l’antécédent le plus retrouvé était l’HTA avec un pourcentage 

de 25 %. Comme l’ont également constaté Ferreira-Penêda et al [37] et Coulibaly [4] 

dans respectivement 36,1% et 7,69% des cas.  

Nous avons relevé que 17,02% des patients avaient un antécédent de 

traumatisme.  
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Onze patients étaient diabétiques soit 5,85% des cas, résultat concordant avec 

celui de Coulibaly [4].  Par contre, Ferreira-Penêda et al [37] ont relevé 17,2% de 

patients souffrant de diabète. 

Cinq cas de PFP sont survenus sur une grossesse soit 2,66%. Résultat similaire 

à celui de Ferreira-Penêda et al [37] qui ont rapporté un pourcentage de 1,8%. Khedr 

et al [32] quant à eux, ils ont observé 6,7% de cas de PFP sur grossesse. 

La sérologie VIH était positive chez 2,13% de nos patients. Et 3,19% des 

patients faisaient une récidive de PFP. Ces cas de PFP récidivante sont observés chez 

des patients hypertendus, diabétiques ou séropositifs comme l’ont remarqué Baloglu et 

al [40] en Turquie. 

4.3.4. Aspects cliniques  

Dans cette étude, 73% des cas de paralysie faciale périphérique étaient survenus 

de façon spontanée, puis 16% au décours d’un traumatisme. 

Le mode d’installation de la paralysie faciale était brutal (le matin au réveil) 

dans 83% des cas. Ce résultat concorde avec l’étude de Coulibaly [4], qui a constaté 

le mode brutal dans 86,15%. Diby [6] également note que l’installation est brutale chez 

la majorité des cas. Le mode progressif doit faire craindre une étiologie tumorale. 

Le principal motif de consultation de cette étude était l’asymétrie faciale 

(39,9%). Ce résultat rejoint celui de Coulibaly [4] qui a fait la même observation avec 

55,38% des cas. Ce constat est dû au fait qu’une asymétrie faciale est avant tout 

disgracieuse et fortement gênante. 

Dans cette étude, plus de la moitié des patients (54,26%) ont consulté les 

premiers jours suivants l’apparition des signes (1 à 7 jours). Le délai médian a été de 

3,5 mois (extrêmes de quelques heures à 12 ans).  
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Selon l’étude de Ferreira-Penêda et al [37], un grand nombre de patients ont 

sollicité des soins médicaux aux premiers stades de la présentation : 69,8% dans les 

premières 24 heures, 16,6% à 24 à 48 heures, 8,4% à 48 à 72 heures et seulement 5,2% 

après 72 heures d'évolution. Du point de vue des auteurs, ce fait est dû à la dysmorphie 

faciale liée à la PFP, ainsi qu’à la crainte des patients face aux événements vasculaires 

centraux plus connus [37]. 

Les patients de cette série avaient comme signes associés une otalgie avec un 

pourcentage de 39,72%, suivie de l’hypoacousie dans 20,57% des cas. Les patients 

ne présentant aucun signe associé représentaient 25% de la série. Ces résultats 

concordent avec ceux de Diby [6] et Khedr et al [32] qui avaient relevé que l’otalgie 

était le principal signe associé avec respectivement un pourcentage de 35,9% et 93,3%. 

Coulibaly [4] a remarqué que la paralysie faciale était associée à la dysgueusie dans 

20% des cas suivie de l’hyperacousie douloureuse dans 18,46%. 

Dans cette étude, 99,5% des patients avaient une paralysie faciale unilatérale 

avec prédominance de l’atteinte du côté droit (50,5%). Un seul des patients a présenté 

une paralysie faciale bilatérale. Coulibaly [4] a observé une atteinte unilatérale dans 

100% des cas, dont 61,54% à droite. Diby [6] a constaté une prédominance gauche 

avec 51,3% tout comme Ibekwe [29] (57,9%). 

L’otoscopie était normale chez 82% des patients. Ce résultat est en accord avec 

celui de Coulibaly [4] qui a relevé un tympan normal dans 67,69% des cas. Les tympans 

pathologiques étaient retrouvés essentiellement dans les cas de PFP infectieuses et 

traumatiques. 

Le degré d’atteinte le plus fréquent était le grade III de House et Brackmann 

avec un pourcentage de 41,49% en accord avec Ferreira-Penêda et al [37] qui ont 

constaté également plus de PFP de grade III (23,6%). Par contre, Coulibaly [4] a signalé 

une prédominance du grade VI de House et Brackmann dans 41,54%. 
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Nous avons observé dans cette série que 2,13% des cas de PFP étaient associés 

à une autre atteinte nerveuse à l’opposé de Coulibaly [4] qui a constaté un pourcentage 

de 13,85%. Il s’agissait de cas de PFP d’origine tumorale et hypertensive.  

4.3.5. Aspects paracliniques  

Les examens paracliniques les plus demandés étaient biologiques. La sérologie 

VIH était l’examen le plus demandé avec un pourcentage de 45,21%. Des 85 sérologies 

HIV demandées, 43 ont été faites. Deux sérologies sont revenues positives soit un 

pourcentage de 1,06%. Trois glycémies à jeun ont objectivé une hyperglycémie sur 24 

réalisées soit un pourcentage de 1,6%. Coulibaly [4] constate 22,86% de diabète et une 

sérologie HIV positive dans 8,57%. 

La sérologie syphilitique a été négative dans cette série concordant ainsi avec le 

résultat de Diby [6]. Selon Alvarez et al [20] en Suisse, le VIH et la syphilis causent 

moins de 1% des PFP. Durant la phase tertiaire de la syphilis, il existe une atteinte du 

SNC. Une étude réalisée sur 160 cas de neurosyphilis a montré que 8% avaient comme 

expression clinique une atteinte isolée au tronc cérébral ou d’un nerf crânien [41]. La 

PFP due à la syphilis est peu fréquente mais existe. Donc en cas de comportement à 

risque, d’antécédents de chancre mou ou autres symptômes suggestifs, des sérologies 

seront réalisées [41]. 

L’audiométrie tonale a été demandée chez des patients ayant signalé une 

hypoacousie, 12 patients l’ont faite. Elle est revenue anormale chez tous ces cas avec 

une prédominance des déficiences auditives de transmission (3,7%). On comptait 5 

déficiences auditives mixtes soit un pourcentage de 2,7%. Le réflexe stapédien a été 

demandé chez 5 patients. Quatre patients l’ont fait. Il était présent chez un seul patient.  

Nous avons noté parmi les résultats pathologiques du scanner une prédominance 

des fractures du rocher avec un pourcentage de 3,72%. Nos résultats diffèrent de ceux 

des auteurs suivants : 
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• Kallel et al [42] en Tunisie ont noté une audition normale dans 18,8% des cas, 

une surdité de transmission dans 25% des cas, une surdité mixte dans 25% des 

cas, une surdité de perception dans 6,3% des cas et une cophose dans 25%. Le 

réflexe stapédien était absent dans tous les cas. 

• Dans l’étude de Coulibaly [4], un scanner du rocher ou du massif facial a été 

demandé dans 26,15% sur contexte traumatique et dans les otites moyennes 

chroniques, il était pathologique dans 78,57% des cas. L’audiométrie a été 

demandée dans 10,77%. Elle a révélé une surdité dans 71,43%.  

4.3.6. Principaux diagnostics retenus 

Au plan étiologique, les paralysies faciales « a frigore » ont été les plus 

fréquentes (55,85 %). La paralysie faciale “a frigore” reste néanmoins un diagnostic 

d’élimination. 

Ensuite nous avons eu les paralysies faciales d’origine traumatique (14,36%) Ce 

pourcentage de PFP d’origine traumatique s’explique par la fréquence de survenue des 

AVP qui constituent 70% des étiologies de traumatismes crâniens [43]. Certaines de 

ces PFP s’accompagnaient de fracture du rocher (3,72%), et d’autres non. 

En troisième position, nous avions les PFP d’origine infectieuse (9,57%). Ce 

résultat s’explique par la fréquence élevée des otites dans notre contexte et par la prise 

en charge tardive des otites liée au retard dans le délai de consultation. Abada et al [17] 

ont estimé que la PFP est la deuxième complication extracrânienne des OMC au Maroc 

avec un taux de 25%. Le mécanisme le plus fréquemment incriminé était la destruction 

osseuse du canal de Fallope par le cholestéatome [17]. 

Les PFP d’origine hypertensive représentaient 7,99% des cas. Ce résultat 

concorde avec celui de Afolabi et al [44] qui ont noté au Nigéria que 8% des PFP 

étaient causées par un AVC. 
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Ces résultats concordent avec ceux de nombreux auteurs : 

• Coulibaly [4] a noté dans son étude que la paralysie faciale a frigore était la 

plus rencontrée avec 44,60%, suivie des otites moyennes aigues ou 

chroniques avec ou sans mastoïdite avec 23,08% ; les paralysies faciales post 

traumatiques ont représenté 16,92% avec fracture du rocher dans la majorité 

des cas. Le VIH a été retrouvé chez 03 patients soit 4,62%.  

• Diby [6] a observé comme principales causes 59% de PFP “a frigore”, 20,5% 

de traumatisme, 12,8% d’infection virale, 5,1% de PFP hypertensive, 5,1% 

de VIH. 

• Peitersen E [21] au Danemark, a noté 66,2% de PFP “a frigore”, 6,6% de PFP 

d’origine malformative, 4,5% de PFP due à un herpès, 3,8% de PFP d’origine 

traumatique 3,0% de PFP d’origine diabétique. 

• Pour Toulgoat et al [11], la principale étiologie a été la paralysie faciale « a 

frigore » (60 %) suivie de l’origine traumatique (17 %), de causes 

inflammatoires ou infectieuses (10 %), et tumorales (6 %).  

• Pour Volk et al [36], les origines prédominantes de PFP sont idiopathiques 

(59%) et traumatiques (21%).  

Dans cette étude, nous avons relevé 2 cas de PFP sur VIH soit un pourcentage 

de 1,1%. Ondzotto et al [45] au Congo Brazzaville et N’gattia et al [46] en Côte 

d’Ivoire, dans leurs études sur les manifestations ORL au cours du VIH ont remarqué 

respectivement la PFP chez 15,4% et 1,54% des patients. Au Togo, Boko et al [47] 

dans une étude similaire ont observé une PFP chez 28,12% des patients. La PFP dans 

ce cas serait liée à la séroconversion et/ou à une attaque directe du nerf par le virus 

[16]. La sérologie VIH doit être demandée systématiquement devant toute paralysie 

faciale périphérique sans cause apparente. La paralysie faciale constituerait un 

indicateur précoce de l’infection par le VIH dans le contexte africain [28]. 
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Nous avons relevé un cas de PFP qui présentait une malformation congénitale à 

type d’agénésie du MAE et du tympan. Une TDM avait été réalisée et l’objectivait. 

Il n’existe pas de lien statistiquement significatif entre le diagnostic retenu et 

l’âge. Il existe par contre une relation entre le diagnostic retenu et les signes associés 

(p=0,009). 

4.3.7. Aspects thérapeutiques 

Dans cette série, le traitement médicamenteux a été le moyen le plus sollicité 

pour la prise en charge des patients avec 97,34%, le traitement fonctionnel représentait 

77,13%.  

Les soins oculaires, la vitaminothérapie B, la corticothérapie et 

l’antibiothérapie ont été les traitements médicamenteux les plus utilisés avec 

respectivement des pourcentages de 70,21%, 69,15%, 68,09% et 63,30%.   

Certains patients ont également bénéficié de vasodilatateurs périphériques avec 

un pourcentage de 6,91%. D’autres ont bénéficié de neurotropes (cytidine + uridine) 

(6,38%). Makhoul et al [48] avaient relevé un cas de paralysie ayant régressé en 3 mois 

après prescription de cytidine et d’uridine (famille des nucléosides, Nucleo®). 

Dans son étude, Coulibaly [4] a remarqué que l’attitude thérapeutique adoptée 

était l’administration d’un traitement médicamenteux dans 87,69% à base de 

corticoïdes, de vitamines B, de vasodilatateurs, d’antiviraux, d’antibiotiques. Les soins 

oculaires et la kinésithérapie faciale étaient associés dans 83, 07%. Un traitement 

chirurgical avait été adopté dans 1,54% des cas et il s’agissait d’une tumeur de la 

parotide. Pour certains auteurs, la prise de corticoïdes augmente significativement la 

probabilité de guérison complète, l’efficacité des antiviraux serait plus aléatoire ; pour 

d’autres, c’est l’inverse. Les corticoïdes augmenteraient la probabilité de récupération 

totale et assureraient un meilleur résultat à 6 mois [49, 50]. Ils seraient également plus 

efficaces chez les personnes de plus 40 ans [48]. La posologie recommandée est de 60 
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mg/j de prednisolone pendant 5 jours, puis elle est diminuée de 10 mg/j [51]. 

L’efficacité des antiviraux serait plus aléatoire [50]. Seuls, ils seraient moins efficaces 

que les corticoïdes, mais ils potentialiseraient l’effet de la prednisolone lorsqu’ils sont 

associés. L’American Association of Neurology recommande un traitement combinant 

prednisolone (1 mg/kg/j) et aciclovir (400 mg 5 x/j) pendant 10 jours [52]. Tous les 

auteurs s’accordent pour dire qu’il faut commencer le traitement le plus tôt possible 

[53] ; il doit être instauré dans les 72 heures après l’apparition de la paralysie, sinon 

ses effets diminuent.  

Au plan évolutif, 12,20% des patients avec suivis inscrits aux dossiers ont 

récupéré totalement de leurs paralysies. Et 43,90% des patients de ce même groupe 

n’ont récupéré que partiellement. Ces taux relativement bas pourraient s’expliquer par 

la non observance des traitements ou le non respect des rendez vous de suivi par les 

patients, probablement liés à des problèmes de moyens financiers.  

Ces résultats diffèrent de ceux de Coulibaly [4] et El Harrad [33] qui ont noté 

comme pourcentage de récupération complète respectivement 33,84% et 76,4%.  

Cette étude a révélé que les PFP “a frigore” sont celles qui récupèrent 

complètement le plus souvent (6,4%). Mais il n’existe pas de lien statistiquement 

significatif entre l’étiologie et l’évolution. Concernant le délai avant consultation et 

l’évolution, 5,3% des patients ayant récupéré totalement étaient ceux ayant consulté les 

premiers jours après l’apparition des signes mais il n’existe pas de lien statistiquement 

significatif entre ces deux variables.   

D’après la présente étude, les patients ayant bénéficié d’une corticothérapie, 

d’une vitaminothérapie B, d’une antibiothérapie de couverture, de soins oculaires ou 

d’une kinésithérapie représentent la plus grande partie des patients ayant récupéré 

totalement. Néanmoins, excepté avec la vitaminothérapie, l’étude n’objective pas de 

lien statistiquement significatif entre l’évolution de la PFP et ces traitements.
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          L’étude rétrospective à visée descriptive et analytique que nous avons 

réalisée portait sur les aspects sociodémographiques, cliniques et thérapeutiques de la 

paralysie faciale périphérique dans les CHU de Cotonou du 1er janvier 2010 au 31 

décembre 2019. 

Nous retenons que les services ORL-CCF du CHUZ-SL et du CNHU-HKM ont 

reçu 188 cas de paralysie faciale périphérique soit 0,40% des consultations ORL. La 

moyenne d’âge des patients était de 34,95 ±17,76 ans avec des extrêmes de 0 et 78 ans. 

La tranche d’âge de 30 à 39 ans était plus concernée avec une fréquence de 23,94%. 

Le sexe masculin a été prédominant avec une sex-ratio de 1,27. Les groupes socio-

professionnels les plus représentés étaient les fonctionnaires (31,30 %) suivis des 

élèves et étudiants (19,20 %). Dans cette série, 76% des patients provenaient de milieu 

urbain.  

Le principal motif de consultation des patients était l’asymétrie faciale avec 

39,9%. Les antécédents retrouvés étaient surtout l’HTA (25 %) et le traumatisme 

crânio-facial (17,02%). Le mode d’installation de la paralysie faciale a été brutal (le 

matin au réveil) dans 83% des cas. Plus de la moitié des patients avaient consulté les 

premiers jours suivant l’apparition des signes (1 à 7 jours). Le principal signe associé 

a été l’otalgie. Une paralysie faciale unilatérale a été observée chez 99,5% des patients 

avec prédominance de l’atteinte du côté droit. Le degré d’atteinte le plus fréquent était 

le grade III de House et Brackmann.   

Au plan étiologique, les paralysies faciales « a frigore » ont été les plus 

fréquentes (55,85 %) suivies des paralysies faciales d’origine traumatique, de celles 

d’origine infectieuse et de celles d’origine hypertensive.  

CONCLUSION 
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Au plan thérapeutique, 183 patients ont bénéficié d’un traitement 

médicamenteux avec association d’une kinésithérapie chez 145 cas. Le traitement 

médicamenteux était fonction de l’étiologie. Il comprenait entre autres : la 

corticothérapie, l’antibiothérapie, la vitaminothérapie B, les soins oculaires.  

Au plan évolutif, 12,20% des patients, avec suivis inscrits aux dossiers, ont 

récupéré totalement de leurs paralysies. 
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Sur la base des résultats obtenus, nos suggestions vont à l’endroit :  

Des autorités : 

• Le renforcement de la formation des Spécialistes en ORL notamment en Oto-

neurochirurgie, 

• La création d’une unité d’électrophysiologie en ORL, 

• L’amélioration du plateau technique par l’apport de l’IRM, du matériel de 

monitoring du nerf facial. 

Des praticiens :  

• Le diagnostic et la prise en charge précoce des cas de paralysie faciale, 

• La prise en charge précoce et adéquate des otites, 

• La référence des malades vers les structures spécialisées ORL. 

De la population  

• La consultation dès l’apparition des premiers signes de la maladie.  

• La souscription à des mutuelles santé pour faciliter la réalisation des examens 

complémentaires et l’achat des médicaments.  

• Le respect du code de la route.

SUGGESTIONS 
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FICHE DE DEPOUILLEMENT 

 

1. IDENTIFICATION  

 N° de fiche  

 N° d’anonymat  

 Date de consultation  

   

2. DONNEES SOCIODEMOGRAPHIQUES 

Q1 Age  

Q2 Sexe 1 = Masculin    2 = Féminin 

Q3 Nationalité 1 = Béninoise                 99 = Autre, préciser 

Q4 Ethnie 1 = Fon           2 = Adja     

3 = Mina         4 = Yoruba 

5 = Peulh        88 = N/D   99 = Autre, préciser 

Q5 Niveau d’instruction 1 = Primaire               2 = Secondaire 

3 = Universitaire        4 = Aucun 

Q6 Profession 0 = Sans profession    1 = Ménagère      

2 = Commerçant(e) 

3 = Fonctionnaire     4 = Elève               

5 = Etudiant(e) 

6 = Artisan(e)     88 = N/D                    

 99 = Autre, préciser 

Q7 Situation matrimoniale 1 = Célibataire   2 = Marié(e)     

3 = Concubinage                          

4 = Veuve          88 = N/D 

Q8 Provenance 1 = Urbaine       2 = Rurale          

88 = N/D 



C 

 

Q9 Religion 1 = Christianisme   2 = Islam    

3 = Animisme   

88 = N/D       99 = Autre, préciser 

3. ANTECEDENTS  

 

Q10 Infection VIH 1 = Oui      2 = Non 

Q11 HTA 1 = Oui      2 = Non 

Q12 Diabète 1 = Oui      2 = Non 

Q13 Otite moyenne chronique 1 = Oui      2 = Non 

Q14 Otite moyenne aigue 1 = Oui      2 = Non 

Q15 Grossesse 1 = Oui      2 = Non 

Q16 Traumatisme 1 = Oui      2 = Non 

Q17 Chirurgie récente de 

l’oreille ou de la parotide 

1 = Oui      2 = Non 

Q18 Varicelle 1 = Oui      2 = Non 

Q19 Zona 1 = Oui      2 = Non 

Q20 Herpès 1 = Oui      2 = Non 

Q21 Tumeur de la parotide ou 

intracrânienne 

1 = Oui      2 = Non 

Q22 Autres ATCD ou terrain 

 

1 = Oui, préciser      2 = Non 

4. DONNEES CLINIQUES 

Q23 Motif de consultation 1 = Asymétrie faciale  

2 = Inocclusion palpébrale 

3 = Déviation buccale   

4 = Autres, préciser 

 

Q24 Circonstances de 

survenue 

1 = Spontanée  2 = Grippe   

3 = Traumatisme 



D 

 

4 = Chirurgie récente de l’oreille ou parotide 

5 = Autres préciser 

Q25 Mode d’installation 1 = Brutal     2 = Progressif 

Q26 Délai de consultation : 

préciser (jours) 

 

Q27 Signes associés 1 = Oui          2 = Non 

Q27a Hypoacousie 1 = Oui          2 = Non 

Q27b Hyperacousie 

douloureuse 

1 = Oui          2 = Non 

Q27c Vertiges 1 = Oui          2 = Non 

Q27d Otorrhée 1 = Oui          2 = Non 

Q27e Otorragie 1 = Oui          2 = Non 

Q27f Otalgie 1 = Oui          2 = Non 

Q27g Acouphènes 1 = Oui          2 = Non 

Q27h Eruption vésiculeuse 1 = Oui          2 = Non 

Q27i Troubles du gout 1 = Oui          2 = Non 

Q27j Douleurs péri-

auriculaires 

1 = Oui          2 = Non 

Q27k Adénopathies 1 = Oui          2 = Non 

Q27l Tuméfaction de la 

parotide 

1 = Oui          2 = Non 

Q27m Autres, préciser 1 = Oui          2 = Non 

 

5. 

 

EXAMEN PHYSIQUE 

Q28 Etat général 1 = Bon          2 = Assez bon   3 = Altéré 

Q29 Côté atteint 1 = Gauche    2 = Droit             

3 = Droit et gauche 

Q30 Au repos  

Q30a Effacement des plis 

frontaux 

1 = Oui       2 = Non 

Q30b Chute de la paupière 

supérieure 

1 = Oui       2 = Non 

Q30c Déviation de la bouche 

du côté sain 

1 = Oui       2 = Non 

Q30d Fente palpébrale élargie 1 = Oui       2 = Non 



E 

 

Q30e Absence de clignement 

reflexe 

1 = Oui       2 = Non 

Q30f Effacement du sillon 

naso-génien 

1 = Oui       2 = Non 

Q30g Abaissement de la 

commissure labiale 

1 = Oui       2 = Non 

Q31 A la mimique  

Q31a Occlusion palpébrale 1 = Complète sans effort 2 = Complète avec effort 

3 = Incomplète                     4 = Absente 

Q31b Signe de Charles Bell 1 = Oui       2 = Non 

Q31c Signe du peaucier de 

Babinski 

1 = Oui       2 = Non 

Q31d Signe des cils de Souques 1 = Oui       2 = Non 

Q31e Mobilité du front 1 = Oui       2 = Non 

Q31f Asymétrie de la bouche 1 = Oui       2 = Non 

Q32 Autres signes 1 = Oui       2 = Non 

Q32a Hypo/Anesthésie de la 

zone de Ramsay Hunt 

1 = Oui      2 = Non 

Q32b Agueusie dans les 2/3 

antérieurs de la langue 

1 = Oui      2 = Non 

Q32c Diminution des 

sécrétions lacrymales 

salivaires 

1 = Oui      2 = Non 

Q33 Etat du tympan 1 = Normal     2 = Anormal, préciser     

3= Non apprécié 

Q34 Classification de House-

Brackmann avant 

traitement 

1= I                               2 = II                               

3 = III                           4 = IV              

5 = V                             6 = VI 

   

6. EXAMENS PARACLINIQUES DEMANDES      1 = Oui     2 = Non 

Q35 Données biologiques 1 = Oui     2 = Non 

Q35a Glycémie à jeun 1 = Normale     2 = Anormale, préciser     

3= Non faite 
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Q35b Sérologie VIH 1 = Normale     2 = Anormale, préciser     

3= Non faite 

Q35c Numération Formule 

Sanguine 

1 = Normale     2 = Anormale, préciser     

3= Non faite 

Q35d Vitesse de Sédimentation 1 = Normale     2 = Anormale, préciser     

3= Non faite 

Q35e Sérologie TPHA/VDRL 1 = Normale     2 = Anormale, préciser     

3= Non faite 

Q35f Autres 1 = Oui, préciser     2 = Non 

   

Q36 Explorations 

fonctionnelles 

1 = Oui     2 = Non 

Q36a Audiométrie tonale 1 = Normale   2 = Anormale, préciser     

3= Non faite 

Q36b Reflexe stapédien 1 = Normal       2 = Anormal, préciser       

3= Non fait 

Q36c Tympanométrie 1 = Normale     2 = Anormale, préciser     

3= Non faite 

Q36d Test de Schirmer 1 = Normal       2 = Anormal, préciser       

3= Non fait 

Q36e Test de Blatt et 

Electrogustométrie 

1 = Normal       2 = Anormal, préciser       

3= Non fait 

   

Q37 Explorations 

électrophysiologiques 

1 = Oui     2 = Non 

Q37a Electromyogramme 

(EMG) 

1 = Normal       2 = Anormal, préciser      

3= Non fait 

Q37b Electroneuronographie 

(ENoG) 

1 = Normale     2 = Anormale, préciser     
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3= Non faite 

Q38 Explorations 

radiologiques 

1 = Oui     2 = Non 

Q38a Scanner du rocher 1 = Normal       2 = Anormal, préciser      

3= Non fait 

Q38b IRM 1 = Normale     2 = Anormale, préciser     

3= Non faite 

   

7. DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE        1 = Oui     2 = Non 

 Si oui, préciser 1 = A Frigore 

  2 = Zona 

  3 = Traumatisme 

4 = Autres, préciser 

   

8. TRAITEMENT  

Q39 Médicamenteux 1 = Oui     2 = Non 

Q39a Corticoïdes 1 = Oui     2 = Non 

Q39b Antiviraux 1 = Oui     2 = Non 

Q39c Soins oculaires 1 = Oui     2 = Non 

Q39d Vitamines B 1 = Oui     2 = Non 

Q39e Antibiotiques 1 = Oui     2 = Non 

Q39f Anti-inflammatoires 1 = Oui     2 = Non 

Q39g Antalgiques 1 = Oui     2 = Non 

Q39h Autres, préciser 1 = Oui     2 = Non 

   

Q40 Chirurgical 1 = Oui     2 = Non 

Q40a Décompression nerveuse 1 = Oui     2 = Non 

Q40b Greffe du nerf facial 1 = Oui     2 = Non 

Q40c Anastomose termino-

terminale du nerf 

1 = Oui     2 = Non 

Q40d Anastomose 

hypoglossofaciale 

1 = Oui     2 = Non 

Q40e Greffes musculaires 1 = Oui     2 = Non 

Q40f Autres, préciser 1 = Oui     2 = Non 
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Q41 Traitement fonctionnel 1 = Oui     2 = Non 

Q41a Kinésithérapie 1 = Oui     2 = Non 

Q41b Electrostimulation 1 = Oui     2 = Non 

Q41c Acupuncture 1 = Oui     2 = Non 

Q41d 

 

Autres, préciser 1 = Oui     2 = Non 

 

9. EVOLUTION  

 

10. COMPLICATIONS 1 = Oui     2 = Non 

Q45a Complications oculaires 1 = Oui     2 = Non 

Q45b Syncinésies 1 = Oui     2 = Non 

Q45c Syndrome des larmes de 

crocodile 

1 = Oui     2 = Non 

Q45d Spasme hémifacial 1 = Oui     2 = Non 

Q45e Séquelles psychologiques 1 = Oui     2 = Non 
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Mois 

2eme 
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3eme   
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4eme   
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5eme 

Mois 
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Mois 

7eme 

Mois 

8eme   

Mois 

Q42 

Récupération 

totale 

        

Q43 

Récupération 

partielle 

        

Q44     

Absence de 

récupération 

        

Q45 

Complications 
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RESUME 

INTRODUCTION : La paralysie faciale périphérique (PFP) est une pathologie fréquente, touchant 20/100000 habitants par an. Peu 

de travaux ont été réalisés sur cette pathologie dans notre pays. C’est dans ce contexte que nous avons décidé de mener la présente 

étude.   

OBJECTIFS : Etudier les aspects épidémiologiques, cliniques et thérapeutiques de la PFP des patients vus dans les services ORL-

CCF du CNHU-HKM et du CHUZ-SL de 2010 à 2019. 

CADRE ET METHODE D’ETUDE : Il s’agissait d’une étude analytique, descriptive et comparative, dans les CHU de Cotonou, à 

collecte rétrospective basée sur un recrutement exhaustif des dossiers des patients vus en consultation en ORL-CCF pour PFP au cours 

de la période allant de 1er Janvier 2010 au 31 Décembre 2019.  Les données collectées à partir des dossiers répondants aux critères 

d’inclusion ont été saisies, traitées et analysées à l’aide des logiciels EpiData version 3.1 et Epi info version 7. 

RESULTATS : Nous avons dénombré 188 cas de PFP représentant 0,40% des consultations ORL. La tranche d’âge de 30 à 39 ans 

était plus concernée avec une fréquence de 23,94%. Le sexe masculin a été prédominant avec une sex-ratio de 1,27. Les groupes socio-

professionnels les plus représentés étaient les fonctionnaires (31,30 %) suivis des élèves et étudiants (19,20 %). La plupart des patients 

résidaient en milieu urbain (76 %). Le principal motif de consultation des patients était l’asymétrie faciale avec 39,9%. Et le principal 

signe associé a été l’otalgie (39,72%). Le degré d’atteinte le plus fréquent était le grade III de House et Brackmann avec un pourcentage 

de 41,49%.  Au plan étiologique, les paralysies faciales « a frigore » ont été les plus fréquentes (55,85 %) suivies des paralysies faciales 

d’origine traumatique (14,36%). Au plan thérapeutique, 183 patients (97,34%) ont bénéficié d’un traitement médicamenteux 

(corticoïdes, vitamines B, antiviraux, soins oculaires) avec association d’une kinésithérapie chez 145 cas. Au plan évolutif, 12,20% des 

patients avec suivis inscrits aux dossiers, ont récupéré totalement de leurs paralysies. 

CONCLUSION : Cette étude nous a permis de connaître la fréquence des PFP dans les services ORL du CNHU-HKM et du CHUZ-

SL de Cotonou, le profil sociodémographique des patients, les principales étiologies des PFP et leurs prises en charge. 

MOTS CLES : Paralysie faciale périphérique, PFP a frigore, Sociodémographie, Cotonou, CNHU-HKM, CHUZ-SL. 

ABSTRACT 

INTRODUCTION: Peripheral facial palsy (PFP) is a common pathology, affecting 20/100000 inhabitants per year. Little work has 

been done on this pathology in our country. It is in this context that we decided to conduct this study. 

OBJECTIVES: Study the epidemiological, clinical and therapeutic aspects of PFP in patients seen in the ORL-CCF departments of 

the CNHU-HKM and CHUZ-SL from 2010 to 2019. 

FRAMEWORK AND METHOD: It was an analytical, descriptive and comparative study in the Cotonou University Hospital, with 

retrospective collection based on an exhaustive recruitment of the files of the patients seen in consultation in ORL-CCF for PFP during 

the period going from January 1, 2010 to December 31, 2019. Data collected from files meeting the inclusion criteria were entered, 

processed and analyzed using the software EpiData version 3.1 and Epi info version 7.  

RESULTS: We counted 188 cases of PFP representing 0.40% of ORL consultations. The 30 to 39 age group was more affected with 

a frequency of 23.94%. The male sex was predominant with a sex ratio of 1.27. The most represented socio-professional groups were 

civil servants (31.30%) followed by pupils and students (19.20%). Most of the patients resided in urban areas (76%). The main reason 

for visiting patients was facial asymmetry at 39.9%. And the main associated sign was earache (39.72%). The most common degree of 

involvement was House and Brackmann grade III with a percentage of 41.49%. Etiologically, Bell’s paralysis was the most frequent 

(55.85%) followed by traumatic facial paralysis (14.36%). Therapeutically, 183 patients (97.34%) received drug treatment (corticoïds, 

vitamins B, antivirals, eye care) with a combination of physiotherapy in 145 cases. Evolutionarily, 12.20% of patients with follow-ups 

recorded in the files, have fully recovered from their paralysis. 

CONCLUSION: This study allowed us to know the frequency of PFP in the ORL departments of the CNHU-HKM and CHUZ-SL, 

the socio-demographic profiles of the patients, the PFP’s main etiologies and their treatment.  

KEY WORDS: Peripheral facial paralysis, Bell’s Palsy, Sociodemography, Cotonou, CNHU-HKM, CHUZ-SL. 


