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INTRODUCTION



La varicelie est une maladie de la
petite enfance, habituellement bénigne, évoluant dans un
contexte épidémique,

Jusqu'au 18éme siécle, elle était
fréquemment confondue avec la variole,

o'est une affection qui se complique
rarenent : les surinfedions cutanédes représentent la
complication la plus habituelle, suivies par 1les
complications neurologicues, L'atteinte du svstéme
nerveux peut &tre de type central ou pdriphérigue,

La description (plus récente) de tableaux
clinigues gravissimes, tels gue le syndrome de REYE,
on encore les varicelles wultiviscérales des enfants
immunodéprimés, éclaire d'un jour neuf cette maladie
dontle caractére bénin faisait l'unanimité.

Ce travall a pour origine l'obse:vation
d'une paralysie faciale périphérique et isolée apparue
dans les suites immédiates de la varicelle .chez un
enfant de 5 ans,

Le but de cette recherche sera :

~ desituer ce cas clinicgue parmi les
complications neurclogicues de la varicelle, qu'elles
soient centrales ou poriphérigues,

- de discuter l'd¢ventualité d'une autre
étiologie a cette paralysie faciale, d'envisager les
différents examens complémentaires a réaliser dans un
but étioclogigue et pronostie

- de comparer les données de notre cas
clinigque & celles de la litterature, pour ce qui concer
ne 1a clinigue, le bilan réalise, l'évolution,.

~ en conclusion, nous essalerons de

déterminer si ce cas clinique peut étre considéré comme



une complication rare de la varicelle, ous'il v a lieu
dl'envisager l'existence d'une coincidence entre deux

pathologies distinctes,



HISTORIQUE




v Cl'est au 16éme siécle en Europe gue l'on retrouve

les premiers ecrits concernant la varicelle,

MORTON , en 1604, est & l'origine de la dénomina
tion anglo-saxonne . de "chicken-~pox" dont l'origine serait
soit le mot francais pois-chiche, s0it le mot anglais

"eigan", signifiant démangeaison , (7qj

Il faut attendre la fin du 18éme siécle pour
qu'HEBERDEN démontre devant le royal colleges des physiciens

de Londres la différence entre varicelle et wvariole,

On peut noter toutefois que le zona fut reconnu
comme une entité clinique & part entiére, dés les premiers

ouvrages médicaux.

STEINER prouve en 1875 le caractére contagieux

de la varicelle,

lLa premiére description de la lésion histologigque
de la vésicule est le fait de UNNA en 1894, et 1'on doit a
TYZZER en 1905 la mise en évidence des inclusions intranu-

cléaires,

En 1888, BOKAY avait suggéré l'unicité de 1'agent
infectieux, de la varicelle et du zona, Les tentatives
d'études du virus ont €té longtemps limitées par le probléme
dela culture ; puisqu'il ne se culftive ni dans les oceufs

ni dans les animaux classiques de laboratoire.

En 1953, WELLER parvient & l'isoler et constate

la similitude entre virus de la wvaricelle et virus du zona

{91
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+ C'est au 19eme si&cle, que les premidres publica-
tions concernant les complications neuroclogiques de 1la

varicelle sont faites,

En 1875 , HUNTER signale des convulsions chez un
AL}
enfant de 3 ans. En 1893, MARFAN note un cas de paralysies
4
spéciales survenues & la suite d'une varicelle, puis un cas

d'ophtalmoplégie externe en 1898,

Un cas de myélite est décrit en 1925 par KRABBE

et GALLI publie deux cas d'ataxie aigue cérébelleuse,

VAN BOGAERT et ZIMMERMAN, en 1930, réalisent les
premieres constatations de lésions anatomo-pathologiques

rencontrées dans les encéphalites varicelleuses,

UNDERWOOD en 1935 effectue une revue de la litté
rature a propoes de 120 cas et propose une classification

des différentes formes cliniques.

s REYE en 1963 décrit les caractéristiques cliniques

du syndréme auquel i1l a donné son nom,

« LEGENDRE en 189t signale des formes hémorragiques
de varicelle, ainsi qu'AUGIER en 1894 et COMBY en 1896,

» Les premieres publications de “pneumopathies
varicelleuses" datent de 1935 (BULLOWA et WISHIK)., Tableau
dont les caractéristigues seront ensuite précisdes par

FPITZ en 1956 et COMBE en 1959,



MATERIEI DE L' ETUDE
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Observation réalisée dans le service de
pédiatrie du Professeur BOUQUIER,d'une paralysie faciale
périphérique apparue dans les suites d'une varicelle chez

un enfant de 5 ans,

5

Le petit Mathieu est né en Février 1984, A
36 semaines par césarienne, dans un contexte d'ano_~xie
périnatale, avec inhalation amniotique nécessitant une

assitance respiratocire,

Hospitalisation & 6 semaines pour pauses
respiratoires et bradycardieHOLTER et enregistrement
polygraphigue nocturne safisfaisants, On conciub a une

rhinite obstructive,

Le 14 juin 1989 (JO ) varicelle banale dont le

diagnostic est fait par le médecin traitant,

Le 2 Juillet 1989 (J18) apparaition d'une
paralysie faciale droite de type périphériague, C'ést un
enfant en bon état général, qui pése 18 Kg et mesure 1 MDL
L'examen neurclogique constate une paralysie faciale modérée
portant sur le facial supérieur et inférieur sans signes
neurologigues autres, L'examen otoscopique est négatif,

ainsi gue l'examen clinigue géneral,

Instauration dtun traitement par SOLUPRED

pendant 15 jours a doses progressivement dégressives,

I1 apparait une reégression de la PF A4 partir
du 15 Juillet (13 jours aprés le début}; le rétablissement
est complet le 30 Juillet (28 jours aprés le début),

Cet enfant est revu le 31 aolt, le bilan

neurologigue est strictement normal, il ne persiste aucune



séquelle de cette paralysie faciale périphérique,

L'EEG n'a pas été réalisé du fait de l'excellent

état clinigue de ltenfant,



LE VIRUS VARICELLO ZONATEUX (VVZ)




Le virus de la varicelle est un virus de la
familile des herpes wviridae gui comprend une cinguantaine

d'éléments dont quatre sont strictement humaing

HERPES VIRUS SIMPLEX 1 et 2 (HVS1 HVS2) agent de
I1'herpes

VIRUS VARICELLE ZONA (VVZ)

CYTOMEGALOVIRUS HUMAIN (HCMV)

VIRUS D'EPSTEIN BARR (EBV) responsable de la

mononucléose infectieuse,

A = CARACTERISTIQUE DU VIRUS

De waniére commune aux alpha herpes viridae, il

comporte,un génome de 85 a 110 x 10¢

daltons, dont il existe
différents isoméres (2 aspects isomdériques par Vvz) (27)
un cycle de propagation court inférieur a 24 H, une latence

ganglionnaire in wvivo,

At - Ultrastructure 1

Le corps viral mesure 150 a 200 mm de diamétre
itenveloppe formée de 3 feuillets est de nature lipidicue,
elle porte des glvcoprotédines dont certaines sont a

l'origine de la fabrication des anticorps neutralisants,

Elle est nécessaire au pouvoir infectieux

du virus.

-~ la région centrale contient un nucléocapside icosa-
hédrigue de 100 mm de diametre, composé de 162 capsomeéres

dans lequel est le genome viral,

~ entre nucléocapside et enveloppe virale, il existe une

protéine amorphe de remplissage qui forme le tégument,
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- le nucléoide oq@ore comprend ltadn viral gqui est
bicaténaire, ou linéaire, et s'enroule autour d'un
cvlindre protéique fibrillaire, son poids molécul.aire est
de 80 mégadaltons,

11 contient 1'information pour 60 protéines distinctes,

AZ - Yropriétés physicochimigues et culture :

Le VVZ est un virus fragile quine survit pas
a l'extérieur des cellules, Il est labile & température
ordinaire d'ol la nécessité d'un transport rapide a 0°¢

ou de l'innoculation au 1lit du malade,

Son stockage nécessite la congélation des

cellules infestées a -70° au moins, L1 est inactivé &

60°,

- le Ph doit é&tre inférieur a 3, les cellules hétes sont
inactivées & Ph 6, la multiplication virale ne pouvant

alors plus se réaliser,

- de part la nature lipidique de la membrane virale, 1le
virus est sensible a 1'éther, au chlorophorme qui

détruisent son pouveir infectieux,

- l'extréme labilité du VVZ fait que sa composition chimi

gue est la moins bien caractérisée des herpes virus.

- les cultures sont réalisées sur des souches de fibro-
blastes pulmonaires, d'embryons humains, milieu qui
est le plus utiliseé mais également sur des cellules de

rein de singe,
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A3 - Caractéristigues antigénigques :

La plupart des souches VVZ qui ont été isolédes
n'ont pas permis de mettre en évidence de différence

antigénigue,

- parmi le matéwiel antigénigue, certains antigénes sont

comruns & VVZ et herpgs simplex

~ DELANGE a démontré que pour les antigénes fixant 1le
complément , il n'existe pas de différence entre varicells

et zona,

~ il existe au niveau de 1l'enveloppe virale une double
spécificité antigénique, avec des antigénes dfinformation
virale, Ues antigénes sont trés immunogénes, le titre
d'anticorps anti-enveloppe est trés supérieur au titre
d'anticorps antinucléocapsides dans les sérums de conva
lescents.
Les antigénes glycoprotéiques de l'enveloppe réagissent
avec les anticorps neutralisant- le complément, alors
que les antigénes solubles réagissent avec les anticorps

quifixent le complément.

B - MULTIPLICATION VIRAILE :

B1 - Replication :

L‘enveloppe virale s'attache a lacellule
cible par l'intermédiaire de sa membrane, le virus pénétre

dans la cellule, se désenveloppe puis se décapside

- dans le noyau de la cellule cible se rdalise la transcrip

tion du génome wviral,



- dans le cytnplasme s'effectue la synthése des protdines

virales, lLes virions sont ensuite assemblés dans le

novau,

- lesnucléocapsides s'entourent d'une membrane au dépens
de la membrane nucliéaire qui se reforme aprés les avoir

libérés,

- cette replication nécessite des enzymes d'information
virale, en particulier la Thymidine Kinase et une ADN
polymérase, ces enzymes sont la cible d'une chimiothéra

ple sélective, telle que l'acycloguanésine (acyclovir)

f13)

B2 ~ Effet cvtopathogéne :

La propagation virale s'effectue sans passage

dans le milieu extracellulaire de cellule en cellule,

- auterme du cvcle cellulaire, ces 3 éventualités sont
envisageables : soit le cycle est productif et il Vo a

infestation virale, et mort de la cellule hdte,
soit le cycle est abortif,

soit le cycle est gelé dans un état

d'infection latente gui explique la récurrence des herpes
virus,

- la multiplication virale se traduit dansune culture
cellulaire par l'effet cytopathogéne : des cellules
irrégulieres apparaissent, parfois multinuclées, gdéantes
Un note l'existence d'inclusions intranucléaires, éosino
phviles,correspondant a une modification de la chromatine
Ces inclusions sont communes & tous les types de virus

du groupe herpés,



C - MECANISMESPATHOGENIQUES DE L'INFESTATION VIRALE :

Le virus pénétre dans 1'organisme a travers les
mugqueuses respiratoires et les conjonctives., La replication
virale s'effectue dés le site d'innoculation puis, survient
ia phase de dissémination,via les lymphatiques et le sang,

gqui déclenche la premiére virdmie,

- les wvirus sont ensuite récupérés nar les cellules du
systéme réticule-endothélial, ou la replication se pour-
suit, limitée par la réponse immune, ceci correspond a

la deuxiéme virémie,

- des celliules endghéliales des capillaires, le virus gagne

ensuite les cellules épithéliales de la peau,

- la formation de la vésicule s'effectue par décollement
de l1la couche superficielle de 1'épiderme , le toit étant
formé par la couche basale, la base par la couche infestée

de 1l'épiderme.

Lors d'autopsies de wvaricelles néonatales ou
compliguées, des lésions multiviscérales ent été retrouvées
(muqueuses respiratoires, gastro-intestinales, génito-

urinaires, membranes pleurales et péritonédales),

Les mecanismes pathogéniques del'atteinte neurolo
gigque gue l'on observe dans certaines varicelles restent
encore mal €lucidés : plusieurs théories interviennent

dont deux principales :

-~ théorie immunologique
correspond a4 une encéphalopathie autoimmune
post infectieuse, qui se caractérise sur le plan histolo

gigue par une leucoencéphalite périveineuse démyélinisante

ces lésions seraient également visibles au

niveau du systéme nerveux périphérique,



~ théorie virale :

Le VVZ serait capable de traverser la barriére
hématoméningée et de provoquer des lésions encéphalitiques
directement, Des particules wvirales ont été mises en
évidence dans le cerveau de patients immunodéprimés,

MACCORMIK (52) est parvenu & cultiver le
virus VVZ & partir du cerveau chez un patient porteur d'une
ieucémie 1lymphocytique,

Histologiguement cette encéphalite se traduit
par la présence d'inclusions intranucléaires dans les
neurones ou les cellules gliales, des aspects de neuropha

gie,

Le wvirus resterailt ensuite guiescent dans un
ganglion rachidien postérieur , HYMAN (41 ) a isolé de
1'ARN de virus VVZ dansle ganglion trigéminal d'un patient
n'ayant pas d'antécédent récent de varicelle ou de zona.
De la méme maniére, MAHALINGAM (5%) a examiné le ganglion
trigéminal et thoracique de 273 patients sans histoire
récente de varicelle ou de zona et a constaté dans 22 cas

une positivité de la sérologie,

D - MECANISMES DE DEFENSE :

D1 - Jmmunité humorale :

Différents types d'anticorps (Ac) interviennent

- AC fixant le complément : apparaissent 4/5 jours apres

le début del'infection, disparaissant en un an, ce sont des
TgG, IgM. te titre atteint est de 1/32 & 1/64 en 2 & 3

semaines,

- AC détectés par Immunofluorescence indirecte : apparition

contemporaine des précédents ; persistent plusieurs années
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d'oll leur intéré&t pour le dépistage des sujets immuns,

-~ AC neutralisants: Ils apparaissent la deuxiéme semaine

sont maximum & la quatriéme semaine avec un titre de 1/40e
“eur intérét réside dans le testage des immunoglobulines

spécifiques & visée thérapeutigue.

- Dans la varicelle la réponse immuni-
taire est de type primaire, avec apparition d'anticorps
TeG,IgA, IgM. Aprés la varicelle les AC détectés par
immunofluorescence indirecte sont de type IgG rapide et
TgM., Les AC neutralisants sont de type ITgG lents et TgM,
Dans le zona, la réponse immunitaire
est de type secondaire, avec un taux d'AC qui s'éléve plus

rapidement, et & un taux plus édlevé que dans la varicelle.

D2 - Immunité & médiation cellulaire :{15 Sﬁ)

Elle semble jouer un r8le le plus important.
Lors des lf}homes malins et cdela maladie de HODGKIN, les
zonas notamment généralisés, sont trés frégquents. Or dans
ces affections,la chimiothérapie agit surtout sur 1'immuni
té cellulaire ; l'immunité humorale semble donc avoir un
réle plus modeste pour limiter 1l'extension ou la rdéinfec
tion virale, Pans le méme esprit, on peutremarquer gue les
enfants agamma globulinigues peuvent développer des wvaricel

les bénignes (8g)

L'immunité & médiation cellulaire apparait
entre le troisiéme etle cinquiéme jour., Elle met en Jjeu
les monocytes, les Jlymphocytes halpersuppresseurs,
L'interferon gui apparait dans les vésicules & partir du
k/5eme jour, a un réle important ainsi que le démontre
AMBTRONG ( h) gui constate l'absence d'intetrféron lors
des varicelles malignes, survenant chez des patients immu
nodéprimés, A contrario, chez d'autres malades immunodépri

més avant présentés des varicelles communes ou non



mortelles, il existait des taux élevés d'interféron au

niveau des vésiculas,

E -~ METHODES D!TSOLEMENT ET D'IDENTIFICATION VIRAL ¢

Et - Cytodiagnostic

Il est effectué & partir de produit de
grattage, de LCR , de liquide vésiculaire, 11 consiste a met
tre en évidence l'effet cytopathogeéne du virus, Il permet
de conclure & la présence d'un virus de type herpgs

sans permettre de différencier le VVZ,

EZ2 - Immunofluorescence directe

Le matériel utilisé provient du grattage
fcouvillonnage des cellules épidermiques du plancher des
vésicules, qui sont ensuite étalées sur la lame,

Les wmargueurs antigéniques sont ensuite
recherchés par l'intermédiaire d'un antisérum VVZ.

Cette technique est sensible et spécifique
elle procure un résultat rapide, en movenne 2 a4 4 heures
aprés le prélévement, L'inconvénient se situe au niveau
de la lecture, un produit de grattage de mauvaise gualité

pouvant entrainer des erreurs dl'interprétation,

E9 - Mise en culture :

Consiste a4 l'inncculation précoce du liguide
vésiculaire a des cultures de cellules fibroblastigues ou
amniotigues humalines, l'effet cytopathogéne s'observe en
2 4 6 jours, Le délai d'isolement du virus est long, entre
10 a 15 jours, Cette technigue se heurte a4 la fragilité du

virus gui est trés labile,.



E4 - Le sérodiagnostic :

“ette méthode nécessite deux préleévements
de sérum a 15 jours d'intervalle, l1'un de l'autre, afin de
mettre en évidence une augmentation significative du titre

des AC,différents procédés sont utilisés;

B41 - la réaction de fixation du complément

Crest la technique la plus utilisée
mais elle présente 1'inconvénient de manquer de sensibilité,

Son intérét est essentiellement
diagnostic, elle se positive 4 a 5 jours apresle début de la
varicelle, Les anticorps dieparaissent apres une année , Ce
n'est donc pas une méthode utilisable pour le dépistage des
sujets immuns. Il existe parfois une réaction croisée avec le

virus herpés simplex.

Fh4? - Réaction d'immunofluorescence

indirecte : (FAMA)

L.e sérum dilué est mis en présence
de cellules embryonnaires fibroblastiques de poumon humain,
porteuses de VVZ, Un sérum antigammaglobuline humain est
ensuite ajouté, Une réaction colorée signe la présence d'anti
COrpSsS.

C'est une réaction spécifigue plus
sensible que celle de fixation du complément,

Elle se positive plus tardivement
vers la 2éme, J3éme semaine, mais les AC peuvent é&tre détectés

dans le seérum pendant une période de &4 & 7 ans,

Lh3 - Reaction de neutralisation :

Parce que le VVZ doit &tre extrait
des cellules infectées, cette technique est de réalisation

délicate,



Elle est spécifigue, i1 n'existe pas
z . -~ -
de réaction croisée avec le virus herpes simplex,.

Le délai nécessaire est de 5 & 7

jours.
Ltintérét de cette technique est le
titrage des immunoglobulines speécifiques, utilisées pour

le traitement et la prévention de la varicelle,

E4l - Réaction d'hémagglutination

indirecte : (IHA)

L'antigéne est fixé sur un support
inerte. bn présence d'AC dansle sérum, il se produit une
agglutination. Ces AC sont détectables de nombreuses

années aprés la varicelle,

EL4s - Héaction d'hémagglutination par

immuno~adhérence : -TAHA)

“1le permet de mettre en évidence le
complexe antigéne anticorps de maniére indirecte,
Ctest un test trés sensible et
trés spécifigue de réalisation simple et rapide, une heure,
il permet le deépistage des sujets

immuans ,

E46 -~ Réaction immuno-enzymatique

méthode ELISA

Cetteméthode est basée surla mesure
de la densité optique, correspondant a 1'étude d'une

dilution sérique, comparativement a celle d'un témoin,



) Elle est considérée comme positive
pour une densﬁgptique supérieure a 0,15,
Cetteméthode rapide, simple est plus
sensible que la réaction de fixation du complément pour
la recherche et la quantification des AC de type IgG.

*lle est aussi spéecifigque et sensible que la méthode FAMA,

E47 - Méthode de radioc immunc assay

RIA

-

Cette technique met en jeu des isotopes
Elle est simple mais nécessite un équipement special. Elle
est spécifique et permet de mettre en évidence les anticorps

de type IgG et IgM.

F e EXPLORATION DE L'IMMUNITE A MEDIATION CELLULAIRE :

. Test de transformation lymphoblastiqgue

. Etude du pouvoir d'inhibition des leucocytes

par VVZ

. Intradermo réaction a l'antigéne varicelleux,
dont la positivité traduit la présence d'AC neutralisants, et
la présence d'une immunité cellulaire, Ce test aurait une

sensibilité de 85 % et une spdécificité de 100 %. (32)
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MANIFESTATIONS CLINIQULES DE LA VARICELLE




A - EPIDEMIOLOGIE ET MODE DE TRANSMTISSION

La varicelle est une affection le plus souvent
bénigne ;évoluant dans un contexte épidémique,trés conta
gieuse, touchant le plus souvent l'enfant d'dge scolaire

entre 2 et 6 ans , en EUROPE.

. A la différence du zona pour lequel il n'existe
pas de recrudescence saisonniére, la varicelle s'observe

dansla période hivernale ou printaniére,

. le mode de contamination est inter-humain,
direct par contact avec des lésions cutanédes , par inhala
tion ou par voie transplacentaire; mais peut étre exception
nellement indirect: selon l'expéwxience exposée par LECLAIR

' (k?) gui relate des cas de contamination a courte
distance dans un service de pédiatrie, Le virus n'est pas
excrété dans les selles.

Le risque de contagion apparait 2 a 3 jours

avant l'éruption et persiste jusqu'au stade des croflites,

. Chaque anné¢e, 3 millions de cas de varicelles
sont recencés aux USA, parmi lesguels 90% sont des enfants
de 1 a 14 ans,.

Toujours aux USA , la varicelle représente
4 000 hospitalisations et 364 000 consultations par an,
On note 4 décés pour 100 000 varicelles, . (39)

. Chez l'enfant immuno-compétent entre 1 et 14
ans le taux de mortalité est estimé inférieur a 2 pour
100 000 cas, par PREBLUD (66&), Ce taux est trés variable
selon l'édge puisquswf'enfanﬁ de 1 an, la mortalité est de
8/100 000 (en excluant les affections néonatales)

Chez l'adulte , le taux de mortalité est supérieur a

30/100 000,
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B - SYMPTOMATGLOGIE :

B1 - Feoerme habituelle :

On peut définir la varicelle comme la manifesta
tion de la primp-infection par le VVZ, elle réalise une
maladie infectieuse endémo-épidémique tris contagieuse
caractérisée par une éruption érythémato-vésiculeuse, elle

confére ltimmunité,

. ll'incubation est habituellement silencieuse

et s'etale sur une période de 14 & 16 jours. Une virémie
asymptomatique a été mise en évidence durant ce laps de

temps par ASANQ (7).

. la période d'invasion est trés bréeve, de

2h & 48 H, Il peut exister un. fébricule & 37,5°/38°, un

malaise général, ou aucune symptomatologie,

. la phase d'état est dominée par 1'éruption

constituée de macules rosées A peine saillantes, La
vésicule se forme en quelques heures, Une crofite apparait
entre le Z2éme et le Uéme jour et tombe sntre le 8S8éme et
le 10éme jour,

Clest a cette pdériode de dessication que
le prurit est maximum,

Le nombre des vésicules est trés variable
de quelques a plusieurs centaines, L'éruption évolue en
2 a 3 poussées, d'ou a l'examen des éléments d'Age diffé
rent }elle s'étend aussi au cuir chevelul autre critere
important du diagnostic,

L'énanthéme est bucco-pharyngé le plus
souvent mais peut également se localiser al niveau
conjonctival, laryngé ou vulvaire, réalisant de petites

érosions muqueuses,



Des micropolyadénopathies, essentielle-
ment cervicales, peuvent nccompagner ce tableau , parfois
existe une splénomégalie modérde,

* Lg pguérison survient en une dizaine de

jours,

B2 - Forme clinigue :

B 21 - selon 1'éruption

EBlie peut &tre frustre, constituée
de quelgues veésicule§ ou peut prendre un aspect bulleux
réaiisant des formes pemphygoides, Yarfois se rencontre

également un aspect écchymotique bénin.

B 22 -~ selon le terrain

. chez l'adulte , la varicelle est

rare mais peut prendre un aspect sévére., Le syndréme
géneral est tres marqué, 1'éruption souvent intense., L'adul

te est plus exposé auxcomplications pulmonaires,

. peu fréquente chez l'enfant avant

6 mois, grice & la protection apportée par les anticorps

maternelis.

+ chez la femme enceinte les embryos

pathies sont exceptionnelles dansles premiéres semaines de
la grossesse, Les varicelles néonatales se caractérisent
par de fréquentes complications viscérales avec risqgue de
pneumonie virale, ce gul explique le taux de mortalite qui
serait de 31 %, Lavaricelle peut survenir lors du 3Jéme
trimestre de grossesse et realiser le syndrome de varicelle
congénitale caractérise par une atrophie corticale, une
chorio-rétinite, et d'autres anomalies -(hypoplasie des

membres ).



. Varicelle maligne :

se manifeste 2 a 3 jours apreés le
début de Jérupticn et se caractérise par une dyspnée,
une cyanose, un collapsus, un syndrome hémorragique.

On distingue les patients sous corti
cothérapie a doses non immunosuppressives, qui peuvent
développer une varicelle grave parfois hémorragigue (oﬂ
l'attitude est de maintenir ce traitement pendant l'infec-
tion) et les patients véritablement immunodéprimés du fait
de leur pathologie ou d'un traitement immunodépresseur, gui
seront les candidats aux formes les plus séveéres avec
varicelle maligne pluriviscérale entrainant le déceées dans
un délai de 2 & 7 jours (par hémorragie viscerale et

désordre neurclogique et respiratoire},

C - COMPLICATIONS

C1 - complications cutanéo-mugueuses @

Selon STEPHEN (80) la surinfection cutanée
représente la complication la plus fréguente chez 1'enfant
de moins de 5 ans., Les germes responsables sont essentiel

lement le streptocogue, et le staphylocoque,

Différents stades sont retrouvés : surinfection
cutanée simple, abeés, lymphangite, impétigobulleux
voire syndrome de LYELL staphvlococcigue. des cellulites
extensives seraient plutdt lides a la présence de strepto

coquesA, La septicémie reste exceptionnelle,

l.es complications mugueuses sont rares, on peut
cependant rencontrer des stomatites, des vulvites, des

conjonctivites et kérato-conjonctivites, des laryngites,



€2 - Complications pulmonaires :

BULLOWA et WISHIK . {15)publient les premiers
cas de pneumopathies varicelleuses,

PDepuis 1'avénement des antibiliotiques, les
pneumopathies de surinfection sont devenpyeg rares,

La fréquence des pneumopathies varicelleuses
serait sous-estimée selon WEBER et PELLECHIA(gﬁyqui ont
é¢tudié sur un collectif de 110 soldats présentant une
varicelle, la radiographie pulmonaire. kls ont constaté
dans 16 % des cas des signes radiologiques de pneumopathie
alors que seulement 1,8% des patients manifestaient des
signes clinigues pulmonaires,

lLa pneumopathie varicelleuse se rencontre plus
habituellement chez l'adulte, d'autant plus qu'il existait

antérieurement des lésions pulmonaires,

Elle débute dansles premiers jours dela
varicelle, avec l'apparition d'une toux pénible, d'une
géne respiratoire mineure, ou d'une polypneée, avec parfois
expectoration muqueuse plus cu moins sanglante,

Les signes cliniques restent peu ¢vocateurs,
parfois légers ridles bronchigues, ie foyer de condensa-
tion ou l'épanchement pleural sont trés rares,

Cltest 1'aspect radioclogigue qui est le plus
typicue réalisant un aspect de pseudomiliaire : opacités
micronodulaires multiples de § & 15 mm de diamétre, de
repartition hétérogéne,

Dansla forme habituelle, 1'évolution spontanée
se fait vers la régression des signes et la guérison en
une dizaine dejours. On peut cependantobserver des micro-
calcifications séquellaires sur les radiographies,

La mortalité chez les Anglo-saxons est estimée

entre 5 et 20% selon les auteurs.
/



C3 - Complications hématologiques :

C31 - purpura thrombopénigue aigli post

varicelleux @

Il apparait le plus souvent a la fin de
1'éruption et se manifeste cliniguement par des hémorra-

gies cutanées et mugueuses,

Dans la forme habituelle 1'évolution
se fait vers la guérison sans séguelles dans 85% des

cas.
Il stagirait sur le plan physiopatholo

gigque d'un purpura immuncallergigue,

Le taux de mwortalité se situe entre 2
et 3%, essentiellement 1ié & des hémorragies intracrénien

nes,

C32 - purpura nécrotique ou gangréneux !

On lerencontre plus frégquemment a
I'issue dela scarlatine gque de la varicelle,

4 jours a 3 semaines aprés l1l'éruption
se forment de grandes plages ecchymotigues quili évoluent
en phliveténes heémorragiques, puis en plagues de gangréne
nécessitant une amputation dans 19 % des cas.

lLagravité de ce purpura est lide au
syandréme hémorragigue diffus entrainant cdes saignements
mugqueux , des hématomes profonds, par un mécanisme de

coagulation intravasculaire disséminésg ,

Ch - Autres complications :

-Hépatites

~ Yéricardites, Myocardites



- Néphrites

- Arthrites

- Atteintes pancreéatiques
- Orchites

- Gastrites

- Complications neurologiques :
C5

Pepuis la communication de MARFAN en 1873, au
sujet d'un cas de“paralysie spéciale'survenue a la suite
d'une varicelle, de nombreuses publications ont été faites
au sujet des complications neurologigues de la varicellde,
La frégquence de ces complications ne peut &tre
appréciée gue par rapport au nombre de varicelles hospita
lisées, ceci rend les chiffres aléatoires et expligue leur

variation selon les auteurs,

Ainsi 1'étude présentée par BASTIN . -(11)portant
sur 3079 cas de varicelles hospitalisées, 4 1lt'étaient
pour des désordres neurologigues, soit 1,2%a L'étude
de PEQUENOT retrouve 4%, parmi 268 varicelles hospitalisées.
En Tchécoslovaguie oi: les varicelles sont recenSées,
DOUTLIK estime queles complications neurologiques se
rencontrent dans 1 cas sur 2600, Des données plus récentes

donnent les chiffres de 1%,

L'encéphalite est la forme clinique la plus habituel
lement retrouvée, Elle représente 20 % des hospitalisa

tions de la varicelle,

Deux formes clinigques dominent ce tableau, la forme
cérébrale, dont le pronostic, nous le verrons ultérieure-
ment, est le plus sévére, et la forme cérébelleuse dont

la manifestation clinique essentielle est l'ataxie,
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C51 -~ Manifestations encéphalitigues de la

varicelle :

Le tableau de l'encéphalite se caractérise,
par un ensemble de signes neurologigues et neuropsychigues
gui traduisent une souffrance cérébrale le plus souvent
diffuse, Trés souvent les structures de voisinage sont
atteintes , réalisant des mémningo-encéphalites ou

f
des méningofgéphalomyelites.

Les encéphalites représentent 90 % des
complications neurclogiques de la varicelle, la plus

frégquente étant l'encéphalite cérébelleuse,

GUESS 137 a étudié la fréquence de 1'encépha
lite en fonction de 1'Age., Yans la population des 5-9 ans
clest le principal motif d'hospitalisation (12& hoespita

lisations par an aux USA).

PREBLUD ( bé)constate chez 1'enfant de
1 & 14 ans non immunodéprimé une incidence de 0,17 sur
10 000 varicelles, *~'encéphalite représente 17,8% des

encéphalites d'origine déterminéde.
Les manifestations clinigues de cette patholo

gie sont variédes ; deux formes prédominent cependant

gue nous allons décrire.

€511 -~ Forme cérébrale ou encéphalite

cérébrale pure :

+C'est 1la forme dont le pronostic
est le plus sévere ; elle représente dans 1'étude de
JOHNSON  -{45) 40% des manifestations encéphalitiques

de l1la wvaricelle,

APPELBAUN(5) dans son observation
de 59 cas ('encéphalites, note que 95% des patients ont

moins de 11 ans, La tranche d'dgela plus touchéde se
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se situe aux alentours de 5 ans,

Certains auteurs constatent une prédo

minarnce masculine,

e Le délai d'apparition des signes

neurologigues par rapport au début de 1'éruption est de
2 &4 8 jours pouvant aller de 21 a 31 jours, L'encéphalite
peut précéder l'éruption de quelques jours ou étre contem

poraine de cette derniére,(ié}

s L.a phase de début s'installe brutalement

dans 60% des cas, avec une nersistance ou une reprise
thermique gui peut &tre importante ; des céphalédes(50%)
des vomissements (50 %} 3 une apathie, des troubles de la
conscience, parfois un syndroéome méningé. kes convulsions
4 ce stade sont fréguentes, partielles ougenéralisées,

(50% des cas chez APPELBAUM)

« La phase d'état est surtout marguée

par les troubles de la conscience ou tous les degrés
sont visibles : de la simple obnibulation au coma profond
avec¢ trouble des fonctions végétatives, qui est exception
nelcependant. Les convulsions restent frégquentes & ce
stade, Plautres manifestations clinigues peuvent &tre

associées

- atteinte des nerfs criniens , paralysies
occculo-motrices, abolition du réflexe occulo-moteur

du réflexe cornéen, nystagmus, paralysie faciale,

- Hémiplegies, paraplégies

- réflexes ostéo-~articulaires variables,

Babinski souvent présent



- syndrome méningé

- apathie , dysarthrie,tremblements,

wouvements choreiformes,

Le tableau clinigue est trés polymorphe,
variable d'un patient & l'autre, échappant a toute

systématisation.

. la ponction lombaire montre des ancomalies

du liguide céphalo-rachidien dans 73 % des cas pour
APPELBAUN,(S) et dans 58 % des cas pour MILLLR (56)
Le IgR est clair , La pleiocytose est le plus souvent
modérée a 10 cellules par mm3 (43% ont plus de 10 pour
JOHNSON, 15% plus de 100 cellules); qui sont essentielle
ment des lymphocytes. La protéino-rachie est normale ou
modérément augmentée (50% des cas),
L'électro-encéphalogramme est habituelle
ment perturbé de maniére diffuse; le tracé est ralenti,
des ondes lentes apparaissent, 1 se normalise en trois

semaines aprés la guérison clinigue,

. l'évolution d'une encéphalite est diffi

cile a prévoir;dans la grande ma Jjoriteé des cas il v a
normalisation des troubles neuroclogiques,

FLEISCHER {31) dans sa série de 10
encéphalites a obtenu une guérison rapide sans séquelles
bien que des convulsions aient compliqué le tablean
dans 5 cas,

APPELBAUM note 80 % de guérison sans
séquelles, Selon les données les plus récentes la mortalité
est estimée entre 5 et 19% et les séguelles a 25%,

Les séguelles les plus fréguemment

constatées sont ¢ arridération mentale, troubles du carac

tére et de la personnalité, troubles moteurs( paralvsie,
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parésies) troubles du langage et de l'audition, cécité,

troubles de la coordination, épilepsie.

Certains critéres assombrissent le
pronestic : la présence de convulsions répétées, le coma
avec perturbation des fonctions neuro-végétatives, l'asso
ciation avec une pneumopathie varicelleuse, 1l'immunodépres
sion., Néanmoins, dans la majorité des cas, les troubles de
la conscience régressent en une huitaine de jours, jusqu'a

la récupération totale,

512 - Forme céré¢belleuse oucdérdébellite

. L
aigue 3

. cette atteinte se caractérise par
une ataxie aigﬁe statique oudynamique.

On peut noter que le virus
varicelle zona quoigque le plus souvent en cause dans les
ataxies d'origine infectieuse, n'est pas cependant le seul
virus a pouvoir réaliser ce tableau : le virus d'EPSTEIN
BARR , le cytomégalovirus, le virus de la rubéole, de la
rougecle, des oreillons, et les entéro-virus peuvent étre

a l'origine de l'ataxie,

. parmi les complications neurologique
de la varicelle, c'est l'encéphalite cérébelleuse qui
constitue le mode d'expression le plus fréquent, (25%
pouxr UNDERWOOD (84), 50 a 60 % pour JOHNSON et ECHENNE)
(26.45)

. comme pour l'encéphalite cérébrale

certains auteurs retrouvent une prédominance masculine,

. L'4ge moyen se situe aux alentours

de 5 ans,



., Le délai d'apparition est de 2 & 6

jours avec des extrémes allant Jjusqu'a 21 jours, Des cas
ont été signalés, 4 et 10 jours avant 1'éruption varicel

leuse,

. Le mode de début est trés variable d'un

individu & l1'autre. On peut constater une réascention
thermique, une asthénie, des céphalées, des vomissements.
Les convulsions, les troubles de la conscience sont
exceptionnels, Une raideur méningée est parfois constatée,
Ltataxie peut apparaltre quelqguefois d'emblée, sans phase

prodomiqgue,

., La phase d!'état est caractérisee par

l1'ataxie cérébelleuse qui correspond a un trouble de la
coordination du mouvement, en dehors de toute paralysie,
Lorsque l'incoordination apparait a l'exécution du mouve
ment, l'ataxie est dite cindtigue, elle est dite statique
si elle apparait en position debout .ou lors dela marche,.

Feuvent ainsi &tre constatés lors des
mouvements volontaires : une dysmétrie, une adiadocociné-
sie, une dyschronométrie, un tremblement intentionnel.

ia marche permet de mettre en évidence
l'exagération du ballant des bras (hypotonie cérébelleuse)
ainsi que la grande instabilité : démarche festonnante,
élargissement du pelygone de marche, A Ltépreuve de
ROMBERG, 1'instabilité est accrue, & type d'oscillations
del'axe du corps , mais elle n'est pas aggravée par
l'occlusion des yveux,

Un nvstagmus, des troubles dela parole
peuvent &tre observés,

Ce tableau d'ataxie cérébelleuse aiglie
représente la forme la plus habituelle, cependant d'autres
formes clinigues peuvent se rencontrer, avec prédominance
des troubles de la conscience, apparition de signes

évoguant une atteinte corticale plus diffuse,
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ECHENNE (94)a publié une étude a propos de
17 enfants ayant des complications neuroclogicues apras
varicelle., 5 cas d'encéphalite étaient deénombrés associés
a des troubles de la consciernce (obnibulation, prostration

syndrdme confusionnel).

UNDERWOOD {84) reldéve chez certains de ses
patients un svndrome pvramidal, et note un cas ol se
sont associés syndrome méningé et pathdlogie choreique

entratnant le ddéces du patient.

. L.a ponction lombaire montre un LCR

eau de roche la pleiocvtose est modérée, constituée de
lymphocytes et présente dans 32 % des cas. L'albuminorachie

est légeérement élevée dans 1 cas sur 2,

. 1'électro-encéphalogramme peut &tre

normal{50%) ou légérement perturbé : rythme trop lent,
exces d'ondes delta. [Jans les formes encéphaloataxiques,

il traduit une souffrance cérdbrale diffuse.

“1évolution se falt vers la guérison

en moins d'un mois. Il peut persister encore guelques mois
une démarche ébrieuse, une dysarthrie, des troubles du

caractéere,

C513 - Autres manifestations encéphalitiques :

. les formes convulsives i

lles sont treés fréguentes a la phase
initiale de la varicelle, souvent contemporaines de 1'hy

perthermie,



_Elles surviennent habituellement chez 1l'enfant de moins
de &4 ans : ces convulsions hyperthermiques me sont pas
specifiques de la varicelle,

-Elles font partie du tableau clinique lors des encéphalite:
cérébrales de la varicelle. Dansla série de 23 patients
porteurs d'une encéphalite cérébrale, JOHNSON(45) note
9 épisodes convulsifs;chez les 29 malades ayvant une forme

cérébelleuse, aucun épisode convulsif n'est constaté,

. les syndromes optec striés :

On distingue les syndromes hypertoni
ques, caractérisés par une hypertonie du tronc et des
membres , un tremblement pseudo parkinsonnien. Ces
syndromes sont rares, correspondant 4 une localisation au
niveau des novaux gris centraux,

Les formes choréoathétosiques peuvent
dgalement se rencontrer, le premier cas a été publié par
MENKO en 1899, UNDERWOOD pour sa part note 8 cas associés
A des convulsions, &4 des troubles de la conscience, a

une hypertonie,

« les syndromes hypothalamigues

LIPSETT {51) a2 publié le cas d'un enfant
de 6 ans, qui aprés une varicelle, a développé des désor
dres hormonaux (prise de poids, dysthyroidie). L'autopsie

a permis de découvrir des lésions hypothalamiques,

. Yormes hémiplégiques

correspondent & une atteinte cérébrale
locale}résultant probaklement d'un processus encéphaliti
que limitdé.JOHNSON en note 2 cas dans sa série, UNDERWOOD
L cas, 4 type d'hémiparésie ou d'hémiplégie, la récupéra

tion a été rapide et totale, KOMHOLZ (47)décrit le cas
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d'une fillette gqui a présenté une hémiparésie gauche dans
les suites dtune varicelle. L'angiographie carctidienne
montrait des steénoses diffuses gui pourraient &tre en

rapport avec un phénomeéne d'angeite eéwébrale,

C52 - LE syndrome de REYE 3

“1est en 19673 gque REYE publie ses premiéres
observations d'encéphalopathies aigues accompagnées d'une
dégénérescence graisseuse des visceres , en particulier

hépatique .

. Ce syndrome atteint essentieliement le Jjeune
enfant, on estime l'incidence a 0,373 pour 100 000 enfants
aux USA, il représente 0,6 sur 10 000 cas de varicelle :

soit une fréquence plus importante que ltencéphalité céréw-

brale pure et moindre gue l'ataxie cérébelleuse aigue,

1'étiologie du syndrome de REYE reste encore

*

obscure. De nombreux virus sembleraient en cause : adéno
virus, écho-virus, virus coxsackie, rotavirus, virus
syncithial respiratoire, virus d'EPSTEIN BARR, virus de la
rougeole, des oreillons, virus influenza B, virus de la

varicelle,

Lem"center for disease control" a effectué
une étude & propos de 304 cas de REYE, 1l'incidence de la

varicelle vy est estimée & 15 %.

. la phase prodromigue dure de 3 & 5 jours , el.

le est caractérisée par les signes d'une infection banale
dl'allure virale, avec prépondérance de signes d'infection
des voies aédricnnes supérieures ; une éruption peust
apparalitre selon le virus en cause,

Dans un deuxieme temps, alors gue l'enfant
semblait aller mieux, se manifestent les signes de 1'encé

phalopathie,



. a phase d'é4tat est marquée par la fré-

gquence des vomissements, les troubles de la conscience
stinstallent allant de 1'obnibulation au coma profond,
avec signes d'hypertension intracrédnienne, troubles
cardio-respiratoires;

Les convulsions sont présentes dans 1/3
des cas. Une hépatomégalie est palpable dans 50 % des

cas,

. le bilan bioclogigue permet de constater des

signes de cytolyse hépatique et d'insuffisance hépato=-
cellulaire, une hyperammoniémie, une hypoglycémie,

parfois une acidose métabolique,

. le pronostic est li¢ aux complications

de 1'oedéme cérébral, par les troubles respiratoires
etles 1lésions corticales qui peuvent en résulter. La
mortalité se situe entre 30 et Lo .

Pour certains auteurs, la prise dtacide
acétyl salicyliqgue lors deltaffection virale inaugurale

aceroitrait le risque de développer un syndrome de REYE

(79-87)

C53 - Les myelites :

Ellessont rares, ne représentant que 3 %
des complications neuroclogiques,

Le ddlai de survenue par rapport a l'éruption
varicelleuse est en moyenne de 1 &a 3 semaines,

deux ftableaux cliniques peuvent se manifester:

©531 : Myélite aigue transverse :

réalise cliniquement une section



médullaire avec troubles moteurs et sensitifs au dessous
de la 1lésion. Des paraparésies , des tétraparésies se
constituent ; un signe de BABINSKI est souvent présent,
COHEN{EO\dans la serie de 17 patients atteints de myélite
au décours de la varicelle, note des formes myélitiques
pures dans 10 cas, les autres étant associéesa des signes

encéphalitiques, des méningites,

¢532 - Neuro-myélite optique ou swvndrome

de DEVIC :

Utest une pathologie associant une
myélite transverse et une nevrite optigue aigﬁe cu sub-
aigue,

La phase «'état se caractérise par une
paraplégie et une amblyopie souvent compleéetes, L'évolution
se fait vers la récupération plus ouw moins totale dans un
délai de plusieurs mols,

Ce syndrome appartient au groupe des
myélites inflammatoires du systéme nerveux central,
L'étiologie est mal définie : maladie a part entiére
pour certains auteurs, elle n'est pour d'autres gu'une
forme particuliére de sclérose en plague.

PICCOLO(6#Jdans son étude compare des
LLCR provenant de patients présentant une DNO et depatients
ayant une SEP, 1l constate des différences dans la composi
tion du LCR (pleiocytose et b andes oligoclonales) ce qui
apporte un argument en faveur du caractére distinct des
deux maladies,

Le syndrome de DEVIC a été décrit en
association avec : le¢ lupus érvithemateux disséminé, cer=
taines vaccinations, latuberculose pulmonairc, maladie

virale dont 1la wvaricelle,
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C54 - Les méningites :

Le plus souvent elles entrent dans le cadre des
méningoencéphalites ou méningoencéphalomyélites,

Veux aspectssont décrits dansla litterature en
association avec la varicelle : méningite lymphocytaire
et méningite bactérienne,

Les méningites lymphocyvtaires aigﬁes ont la

plupart du temps une origine virale; le virus de la
rougeole et les entéro-virus en sont fréguemment responsa-
bles., A la différence du virus de la varicelle qui est

rarement en cause,

ECHENNE {26 ) dans 1'étude de 17 cas de complica
tions neurclogiques dela varicelle ne retrouve qu'une
observation de méningite lymphocytaire isolée, apparue
au 7éme jour dfune varicelle banale, La guérison survient

en 4 jours,

JOHNSON note dans son étude 2 cas de méwxingite
lymphocytaire isolée.

Ltes engudtes $érologiques réalisées dans les
deux études se sont avérées negatives, ne permettant pas

de démontrer formellement la responsabilité de VVZ,

UUrn petit nombre de cas de méningites bastériennes

ont été décrits, mettant en jeu le pneumocogue etle ménin

gocoqgue,

€55 - Les neuropathies périphériques :

C 551 - atteinte des paires créniennes :

. les névrites optigues

Elles peuvent &tre unies ou bilatérales
et représentent 2% des complications neurologiques de la

varicelle,



Elles se manifestent par une baisse de l'acuité
visuelle, pouvant évoluer en cécité¢ compleéete, MILLER
[58)et coll ont décrit deux cas de névrite - optique

bilatérale dont la récupération a €t¢é totale,

. Atteinte du VI (moteur occulaire externe)

réalise un strabisme intermne del'oceil
atteint, NEMET (6Q) décritle tableau clinigue d'un
patientdont la paralysie a débuté pendant la phase d'incu
bation dela varicelle, et qui a évolué vers la guérison
simultanément & l'atteinte cutanée,

i'atteinte peut s'étendre a d'autres nerfs
craniens ainsi dans l'observation de MARFAN ou il vy a
un ptosis et un strabisme bilatéraux , une paralysie de

tous les muscles occulomoteurs exceptés le droit externe,

Ltauteur conclue & une lésion nucléaire,

. Atteinte du IX (Glossopharyngien)

Ltatteinte isolée a €té décrite.,

Dans le cas clinique cité ulteéerieurement et
décrit par NALESSEN ‘(Sg)Jla paralysie du IX est associée
A4 unepathologie des 7&éme et ®éme nerfs créniens homolaté

raux,

. Atteinte du VIII (acoustique)

Trés peu de cas sont relatés ; l'atteinte
isolée n'a pas été observée A notre connaissance,

ATIHANASSIADES ( 8)relate 1l'histoire d'un
enfant de 8 ans deéveloppant 3 jours avantl'apparition du
"rush" varicelleux, une hvpoacousie associée a des
céphalées et a4 des vomissements, L'EEG était normalj; il
existait une lymphocvtose significative, traduisant la par
ticipation méningée dans le LCR. L'évolution s'est faite

vers une surdité totale qui n'a pas régréssé.
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. Atteinte du VII {facial)

Comme nous l'avons noté précédemment, le
nerf facial peut étre touché lors des manifestations
cenftales dela varicelle,

UNDERWOOD ) note 2 paralysies faciales
sur 13 cas d'encéphalite ; APPELBAUM,7 atteintes du fa
cial parmi 59 encéphalites et RAVIN (69) obtient les

mémes chiffres,

La paralysie faciale périphérique et
isolée, est exceptionnelle puisqgue deux cas ont été

publiés gui seront détaillés ultérieurement,
La paralysie faciale et surtout la diplé

gie s'observeni assez fréquemment, dans le cadre des

polyradiculonévrites du syndrome de GUILLAIN BARRE,

C552 : le syndrome de GUILLAIN BARRE (24,58,85)

Cette polyradiculonévrite représente 7%

des complications neurologicues de la varicelle,

En 1981, LEJEUNE‘(50)- réalise une revue
de la littérature et ne met en évidence gue 19 observa-

tions publiées chez 1'enfant,

Cette affection peut s'observer chez le
petit enfant dés 1'4ge d'un an , elle est plus particuliére

ment fréguente dans les dix premiéres anndes de la vie,

Guelgues Jjours aprés 1'éruption cutande
(voirela précédent), en movenne 6 a 10 jours aprés,

apparaissent les signes neurologigues,



s+ Les signes de début sont le plus souvent

sensitifs ( paresthésies) puis surviennent les troubles
moteurs débutant par une parésie, puis une paralysie se
constitue, Les signes débutent habituellement au niveau
des membres inférieurs et s'étendent de maniere ascendan-

te . L'atteinte est bilatérale et symétrigue,

. La phase d'état . Dans la forme completfe

il v a quadriplégie ; le¢s perturbations de la déglutition
et dela fonction respiratoire peuvent mettre en jeu le
pronostic vital et nécessiter une ventilation assistée,
Ltatteinte des nerfs
créniens est fréquente (55%) et parmi eux le facial est
souvent touchd bilatéralement réalisant une diplégie
faciale, MILLER (56)dans sa revue dela littérature
dénombrait 9 cas de GUILLAIN BARRE associés a la
variecelle, dont 4 avec paralysie faciale, parmi lesqguelles
3 diplégies.
Une atteinte centrale
peut &tre associde comme dans le cas présenté par
COUCHOT {21) o se sont cotoyées une atteinte encépha
litique et une polyradiculonévrite, dansles suites d'une
varicelle, La récupération périphérique a été totale, mais

il persiste des séquelles d'origine centrale,

» La physiopathologie dv svndrome de GUILLAIN

BARRE est erncore mal connue, 11 neut &tre précédé par un
certain nombre de situations pathologigues : infections
virales varides dont la wvaricelle, vaccination ; acte
chirurgical ou grossesse; maladies avec un déficit de
1t'immunité cellulaire (lymphomes cancer), Le mdécanisme
serait celui dtune perturbation de l'hypersensibilité

retardée. Le rdle d'anticorps antimyéline est discuté,
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DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL




A - DIAGNOSTIC DIFFERENTILE]. DE L'BERUPTION :

Al - Pemphigus

Ctest un groupe de dermatoses bulleuses caractérisé

parla formation intra-épidermique acantolytique de bulles.

A2 . Prurigostrophulus

Eruption chronigue des membres respectant la
face et le cuilr chevelu, La vésicule est précédée d'une
papule large, elle est dure, tendue, accompaghnee d'élé-
ments urticariens, Il n'existe pas d'énanthéme; tous les

élédments vesiculeux sont au méme stade.

LY
A3 - Herpes
Hapituellement éruption vésiculaire localisée
5 5\ . o3 - Iy T o
a caractere récidivant, En cas d'herpes cutané généralisé,
le séro-diagnostic est nécessaire pour différencier les

deux affecticns,

AL -~ Zona

Eruption vésiculaire due a VVZ, La vésicule a
les mémes caractéristiques que dans la varicelle mais

1t'éruption se produit sur un dermatome,

A5 - Vaccine généralisée

se rencontrait lors d'une waccination antivarioli-
qu%?aprés contact avec un sujet vacciné, Le virus appartient
au sous-groupe vaccine des pox viridae utilisés pour

immuniser contre la wvariole,

A6 *a variole

Eruption vésicule-pustuleuse généralisée évoluant
en une seule poussée, maladie éradiquée depuis la vaccina

tion systématique,



A7 - Syphilis secondaire

dans sa forme vésiculeuse,

A8 - Syndrome de STEVENS-JOHNSON ocu ectodermatose

érosive pluri-orificielle.

Erythéme bulleux polymorphe grave de l'enfant ou
de l'adulte Jjeune, touchant le corps et les mugueuses
(stomatites, conjonctivites, kératites, urétrites). Les
signes géneéraux sont habituellement intenses, l'atteinte
occulaire peut &tre sévére , entralnant une cécité,
~1étiologie précise est mal définie, se rencontre en
association avec certains médicaments (sulfamides,

pénicillines) ou certains germes ( staphvlocoque)

B - DIAGNOSTIC DIFFERENTILEL DI 1A PARALYSTE FACTIALE

B1 - ﬁappels anatomigues :

L.e nerf facial ou 7éme paire crénienne est un
nerf mixte, formé¢ d'une racine motrice comprenantdes
fibres motrices et des fibres végétatives 3 clest le
facial proprement dit; et d'une racine sensitive gui
comporte également des fibres végétatives : c'est L'inter

médiaire de WRISBERG ou VII bis,

. les fibres éfférentes somateomotrices

naissent du noyau moteur du facial, situé dans la région
bulbo-protubérantielle du tronccérébral., “e novau se
constitue du novau faZcial supérieur, gui recoit une
innervation supranucléaire provenant du cortex moteur des
deux hémisphéres, et du nevau du facial inférieur dont

le contrdle supranucléaire rdésulte du cortex moteur du seul

hémisphére contro-latéral,

.« le contingent de fibres végétatives a pour

origine le mnoyvau wmuco-lacrymo-nasal, pour l'innervation



des glandes lacrymales, de la mugueuse nasale, pharyngienne
et buccale ; et le noyau salivaire supérieur gui assure

ltinnervation des glandes sous maxillaires et sub-linguales

. Les fibres afferentes sensitives

ont leurs corps cellulaires dansle ganglion géniculé, et
gagnent le tronc cérdbral par le nerf intermédiaire de
WRISBERG. Elles proviennent de la peau du conduit auditif
externe (zone ce RAMSAY HUNT), et se terminent dans le
noyvau spinal du trijumeau.

Les afférences gustatives des 2/3
antérieurs de la langue cheminent dans le nerf lingual
la corde du tympan, le nerf facial, le VITI bis et se¢
terminent dans la partie supérieure du noyvau du faisceau

solitaire,

. Le trajet du facial : 11 émerge au

niveau du sillon bulboprotubérantiel, puls passe ensuite
dans l'angle pontocérébelleux, le conduit auditif interne,
le canal de FALOPPE ou il décrit un trajet en baionnette
dans le rocher,(perpendiculaire a la pyramide pétreuse,
puis vertical dans la parol postérieure de la caisse du
tympan}dans ce canal osseux s étreit et inextensi
ble, la survenue d'un oedéme entraine une compression

du nerf, sort ensuite du créane par le trou stvliomastoidien
puis traverse la loge parotidienne ot i1 se divise en deux
branches terminales : l'une temporo-faciale, l'autre

cervico-faciale,

. Pendant ce trajet le nerf émet des

collatérales qui sont divisées en deux groupes

les intracriniennes

grand nerf pétreux superficiel
petit nerf pétreux superficiel
nerl du muscle de l'étrier

corde du tympan

rameau sensitif du conduit auditif

externe
rameau dela fosse jugulaire.



- 60 -

et les collatérales extracridniennes :

rameau anastomotigue du glosso-pharyn
gien

rameau auriculaire postérieur

rameau du styvlohyoildien et du
digastrique

rameau lingual

. le ré6le du facial est multiple, mais
c'est essentiellement le nerf de la mimigue. 11 joue un
réle accessoire dans la transmission des sons par ll'inter
médiaire du muscle de 1l'étrier., Il est responsable de la
sensibilité de la zone de RAMSAY HUNT, des 2/3 antérieurs
de la langue et des secrétions nasales, lacrymales et

salivaires.

B2 - Clinigue @
Un peut renceontrer trois tableaux différents

gul sont : 1'hémiplégie faciale, la diplégie faciale,

les atteintes motrices partielles de la face,

. Diagnostic de 1l'bémiplégie faciale :

fette atteinte globale du facial se
manifeste par une asymétrie dela face qgui est lisse, im-
mobile du cdté paralysé, les rides sont éffacées, Le signe
de BELL est présent ou a défaut le signe de SQUQUES, On
constate également une chute de la commissure labiale du

cBté de la paralysie, la bouche est déviée du cété sain.

. Diagnostic de la diplégie faciale :

11 est plus delicat , car 1l'examen

comparatif avec l'autre hémiface est impossible, Le visage
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est figé, inexpressif, flasque, le patient ne peut clore

les veux.
Dans certaines formes , le déficit est

partiel, respectant la branche supérieure ou inférieure

du facial.

Atteintes motrices partiellies de la face

L]

Eiles touchent le plus fréguemment
ie territoire facial inférieur, et plus particuliérement
ies muscles abaisseurs dela commissure labiale {(carré du
menton et triangulaire des 1évres).

I1 appara®t & la mimigue une asymétrie

de la bouche,

B3 ~ Bilan :

Face &4 une paralysie faciale périphérique, trois
questions se posent : - le niveau de la lésion sur le nerfl,
- 1'étiologie de la paralysie faciale

~ le pronostic et le traitement,

Les examens complementaires wvont permettre de
préciser ces données et de suivre 1l'évolution plus précisé
ment gu'en se fiant aux données dela clinique ou du testing
musculaire , treés difficile a réaliser chez le jeune

enfant,

B31 -~ Examen visant a préciser le niveau
7S

de la lésion

. test de SCHIRMER

Il explore la secrétion lacrvmale

réflexe, en recueillant les larmes)émises apres stimulatiog
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4 1'aide d'un papier buvard gradué.

Tl est considéré comme positif si
une différence de 50 4% apparaft d'un c6té par rapport a
it'autre. Certains auteurs lui accordent une valeur pronos

tique.

. Blectrogustométrie 1

Consiste A envoyver surle bord
antérieur de la langue, des stimulations électriques trés
en dessous du seuil dela sensibilité générale, et a
déterminer le seuil de perception du patient,

L'examen est rdalisé¢ comparativement
sur les deux bords de la langue, une différence de 50 %

est considérde significative,

. YTest salivaire de BLATT :

Il étudie la salivation réflexe
émise aprés stimulation gustative des sous-maxillaires,
comparativement c¢bté sain et cbté paralysé,.

En plus de seon intérét topographi-

que, il présente pour certains auteurs un intérét pronostic

. Etude du réflexe stapédien 3

Ctest 1l'impédancemétrie, examen
objectif, qui ne nécessite pas la participation du patient.
On mesure le seuil du réflexe stapédien, uneélévation du
seuil ou une abolition du réfliexe peuvent &tre constatées
La présence de ce réflexe pendant la premiére semaine de
paralysie est un signe de bon pronostic, de méme que la
récupération précoce,

On peut noter que ce test est

réalisable chez le jeune enfant,
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Ces différents tests présentent surtout
un intérét topographique, leur réalisation est impossible
chez le jeune enfant excepté le réflexe stapédien,

Le bilan doit comporter un examen des
organes de voisinage dans le but de rechercher une d¢tioloe

ie, ainsi gu'un examen général,
g s g

B12 - Lxamen des organes de voisinage

¢+ Examen de l'oreille et de ses fonctions :

- sensibilite du pavillon, cu conduit
auditif

- recherche dtune éruption, d'une malfor
mation

- otoscopie

« bilan audiométrique & la recherche
d'une pathologie de l'oreille movenne et de 1'oreille
interne

- examens vestibulaires si nécessaire,

. recherche d'anomalies des nerfs

criniens de voisinage

. examen ophtalmologigue

s examen géneral avec examen neurologicgue

si besoin un ELG et wune ponction lombaire seront réalisés,

B33 ~ Les examens électrigues

B331 - les épreuves de stimulation @

Le principe est de provoguer la

dépolarisation du nerf avec une intensité €lectrique, ce
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gqui va entraTner une contraction musculaire,

., lmpulsions de courtes et de longues

durées :

(ou courant galvanique et faradique)
Avec ces deux types de stimulation, on recherche l'intensi
té nécessaire pour obtenir une réponse au seuil, et on

compare les réponses cdté sain et cbété paralysé,

., Courbes intensité durée :

Le nperf est stimulé avec des impul-
sions dont on fait varier la durée, et l'intensité seuil
correspondante est mesurée, Cette technigue est basée sur
le fait qu'un muscle dénervé nécessite une stimulation
de plus longue durée qu'un muscle innervé. On obtient
une courbe guiestdéviéde vers la droite en cas de dénerva-
tion. L'inconvénient de cette technique est le nombre

de mesures qui multiplie le risgue d'erreur,

. Chronaxie :

Elle correspond a la durée minimale
de la stimulation nécessaire pour provoguer une contrac-
tion avec une intensité double de l'intensité seuil, La
chronaxie physiologique est elle-méme trés variable d'un

individu 4 l'autre, d'un moment a 1l'autre,

. Tesgt d'excitabilité maximal

consiste & mesurer l'intensité
liminaire pour une durée d'impulsion fixe et prédéterminée
du cdté sain et du c¢8té paralvsé. Une différence de 3;5mA

est significative,
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B332 - Ltélectomyographie :

s Elle consiste a enregistrer au moyen
d'une aiguille électrode insérée dans le muscle, les poten~-
tiels d'action qui apparaissent au cours d'un mouvement
volontaire ou de contractions musculaires inveolontaires,

s Chaque potentiel d'action correspond a
l'activité <d'une unité motrice {(cellule d'origine de 1l'axo
ne, et axone et des divisions, les fibres musculaires
innervées par cet axone}.

Legs dlectrodes se placent au niveau du
menton, de la lévre supérieure ( dans 1l'orbiculaire des
levres) , de l'oeil {dans l'orbiculaire de l'oeil) , dans
le frontal, le pyramidal, le sourcilier,

o Chez le sujet normal aun repes, iln'existe

pas d'activité électrique. Pour un effort modéré apparais-
sent des potentiels d'action gui se répétent & une fréquen
ce irréguliere, Lors d'une contraction maximale, il v a
accélération des unités motrices en jeu (recrutement
temporel) et surtout apparition de nouveaux potentiels
dtaction (recrutement spacial) par mise en jeu de nouvelles

unités motrices,

Bans un syndrome neurogéne périphérique

o constate

.au repos : des potentiels de fibrillation
fins,brefs,de faible amplitude,

-a la contraction : le tracé est pauvre,
peu d'unités motrices sont mises en jeu,

- au renforcement de 1lteffort, il n'y a pas
de signes de recrutement spacial. On observe des aspect
de sommation temporelle avec guelgques potentiels dtaction
qui battent de plus en plus vite, Cet aspect est caractéris
tique du svndrome de dénervation, Une dénervation
compléte se manifeste par des potentiels de fibrillation

puis un silence électrique,
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-5'il va régénération nerveuse , on voit
surle tracé : des potentiels de réinnervation de grande
amplitude , des potentiels polyphasiques, gui sont de

courtes salves groupant plusieurs potentiels sur un tracé

pauvre,
. L'électromyographiec intéerée en
puissance
Cette technique utilise des électrodes
de surface, qul vont enregistrer 'activitd électrique

globale du muscle, seule l'activité électrigue volontaire

est enregistrée,

B33 ~ L'électroneurcographie du facial :(1h;9'%)38)

«5e définit comme ie recueil par des électrodes
de surface, d'un potentiel d'action global musculaire,
aprés stimulation supramaximale du tronc du nerf facial,

Une électrode de stimulation bipolaire est
placée entre le mastoide et la branche montante de la
mandibule d'une part, et prés du tragus d'autre part,

Legg électrodes de détection sont au niveau du muscle
orbiculaire des lévres,

L'intensité du courant est augmentee jusqu'a
ce que 1'amplitude du potentiel d'action global n'augmen
te plus. On enregistre ensuite la réponse en augmentant
encore l'intensité de 10%, le temps delaténce et 1'ampli
tude de la réponse sont notés,

o Le potentiel d'action global correspond a la
somme des potentiels d'action des unités motrices, son
amplitude estdonc proportionnelle au nombre d'unités

motrices foncitionnelles, La diminution de 1'amplitude
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de ce potentiel est également proportionnelle au nombre

de fibres dégéndrées,
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c6té paralysé,

« L'électroneurographie est un examen qui
doit &tre pratigué et répété dansles dix a douze premiers
jours, apreés l'installation de la paralysie faciale, car

la dégénérescence est complete en huit & dix jours, et ce



test ne peut plus avoir de valeur pronostique au dela

de ce délaiy

ESSLEN(ES)et FISCH posent comme décision

de décompression nerveuse les reésullats suilvants

- plus de 50 % des fibres présentent une
/

dégénérescence au Léme jour apres le début dela paralysic
- 50 % des fibres sont dégénérées au héme
jour et ce taux augmente de 15 & 20 % dansles deux Jjours

suivants

- 90 % de dégénérescence au 7Téme jour,

B334 - La réflexclogie 3

réflexe trigémino facial | consiste a
stimuler le nerf susorbitaire électriguement, et a
enregistrer a l'aide d'électrodes aiguilles placées dans
Jes deux muscles orbiculaires des deux veux, les poten-

tiels,.

L'arc réflexe met en jeu, le trijumeaun
jusgu'au novau du tronc cérébral, relaisinternuclcaire,

puis branche motrice du nerf facial,

Aucun des différents examens qui ont été exposés ne peut
permettre isolément de répondre aux guestions gqui se

posent devant une paralysie faciale :

-~ quelle est l'importance de l'atteinte
nerveuse 7

- guand faut-il une décompression
chirurgicale précoce ?

~ quel sera le pronastic ?



- peut-on détecter lévolution vers 1l'hémispasme

ou les syncinésies avant l'apparition clinigue ?

Pour répondre a ces interrogations, il est donc nécessaire
de réaliser différentes explorations et de les corréler
a la clinigue, De pius, ces examens n'auront de valeur gue

s'ils sont répétés dans le temps & intervalle régulier,

Bl - BEtiologie de la paralysie faciale périphérigue

Vansle contexte de cette thése, les paralysies
faciales congénitales seront juste citées sans developpe

ment.

B41 - Les paralvsies faciales congénitales

Leur fréquence varie selon les auteurs

de 2 &4 6 pour 1t 000, Elles sont de diverses natures

. hémiplégie faciale par: traumatisme

obstétrical, otite néonatale, malformation du rocher et

de l'oreille movenne, embryopathies dues au thalidomide.

. Les diplégies faciales, sont treés

rarement traumatigues,

. Syndrdme de BONNEVIE ULRICH, ou l'on
rencontre une paralysie faciale le plus souvent associée
a d'autres malformations : ptérigium colli, cutislaxa,
anomalies palatines auriculaires, squeletticues, musculaire

nanisme et arriération mentale.

. Syndrome de MOEBIUS gui réalise en

fait une paralysie d'origine nucléaire, associésa une
N b4



atteinte bilatérale du nerf moteur occulaire externe

par agénésie primitive des noyaux du VI et du VII,

les atteintes partielles touchent

»

le territoire facial inférieur et essentiellement les

muscles dépresseurs dela commissure labiale,

Bh2 - La paralvsie faciale &4 frigore ou

maladie de charles BilLL

Cltest une paralysie faciale périphérique
spontanée, isolée, sans cause apparente, survenantchesz

un sujet en bonne santé, dtapparition rapide,
. Tepreésente selon GARCIN ( 3&)
LO 9% des PF acquises del'enfant . 2£lle est rare avant

15 ans, exceptionnelle avant 2 ans,

. sur le plan c¢linique, c¢'est une PF

totale, d'installation trés rapide, fréguemment nociurne,
précédée de douleurs auriculaires et temporales., “es
recherches éticlogiques sont négatives. Le diagnostic

de PP & fripore constitue donce un diagnostic d!'élimination.

. le pronostic esthabituellement bon

Y

KETTEL \( hé)dans sa série note 75 & 80 % de guérison
SALAM et ELYAHK confirment cette évolution favorable
dans leur étude de 150 cas de paral-—-sie de BELL chez
1'enfant, L'amélioratien apparait rapidement de guelqgues

jours a quelques semaines.f7i)

. les comptes~rendus d'anatomie

pathologique féﬂJ sont peu nombreux du fait de 1'evolution

favorable de 1'affection, On peut cependant noteria grande



discordance tant sur le niveau de l'atteinte que sur
l'aspect du nerf, selon les auteurs,

3 aspects sont retrouvés,

- oedéme du tronc nerveux avec gaine
hyperémiéde et nerf tuméfié, gonflé d'oedeme

- aspect normal du nerf gui paraTt corres
pondre selon les auteurs a des étiologies virales non
retrouvées biologiquement;KETTEL(h6)sur 136 intervenw
tions , retrouvait 36 nerfs normaux

- atrophie du tronc nerveux , nerf aplati
pAle diminué de volume , observé dansles interventions

tardives,

. De nombreuses thécries sont

avancées pour expliguer l'étiopathosgénie de cette paraly

sie dont deux semblentprépondérantes

- la théorie vasculaire, repose sur des
arguments anatomigues {(canal osseux intrapétreux inextensi
ble). Selon HILGER un stimulus physigue ou émotionnel
ou allergique serait le point de départ d'un spasme
artériolaire entrainant une ischémie du nerf, une anoxie
capillaire responsable d'une augmentation de perméabilité
des vaisseaux. Ceci génére un oedeéme localisé qui augmente
la compression artérielle d'ol phénoméne en boucle,

ischémie autoentretenue.

rd . - - [13
- la theéorie virale,l'oedeme peut étre

celui d'une mévrite virale {virus des oreilions, poliomé
lvte antérieure aigue, virus varicelle zona, coxsachie).
Ltatteinte nucléaire seraitcaractéristique de la polio-
mélyte, l'atteinte du ganglion géniculé s'observerait
prur la plupart des virus, les lésions du nerf ne sont

~
cependatit pas strictement localisées et un oedeme de tout
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le tronc nerveux est fréquemment visible,

B42s -~ Lés paralysies faciales virales

La paralysie faciale peut survenir lors du
z - a > " e .
déroulement dl'affections virales aigues ou dela reéactiva-

tion d'infections virales récidivantes,

- poliomélyte antérieure aigae : elle est

devenue rarissime depuis les wvaccinations obligatoires, ctes!
dansles formes hautes cervico-bulbo- protubérantielles,
que la paralysie faciale s'observe habituellement, agsociée
4 d'autres atteintes des nerfs criniens. Dans ce cas de
figure , c'est le novau du facial gui est touché,

La paralysie faciale peut également se
rencontrer dansles infections lieées aux entérovirus{(coxsac~

kie, échovirus).

- virus varicelle zona :(Z5)Q9>

e zona est 1'infection virale o. lton
rencontrele plus scuvent une atteinte du nerf facial., La
paralysie faciale d'origine zostérienne représente L, 7%
des PI°, Ltenfantest rarement atteint ; le =zona concernant

plutdt la tranche d'édge des 50-70 ans.

. la paralysie survient en général
gquelques jours aprés 1'éruption , mais peut &étre contempo

raine , voire antérieure,

. des troubles cochléo-vestibulaires
sont fréquemment associés. L'éruption vésiculeuse siege
dans la zone de RAMSAY HUNT, mais parfois et seulement sur

la langue etle voile du palais. Elie peut &tre tres frustre,



iimitée au tympan, voire absente.

Le syndrome de RAMSAY HUNT décrit
en 1907, correspond au zona du ganglion géniculé et
comparte guatre stades :

1) zona auriculaire simple : absence dtatteinte
neurologique motrice, presence de vésicules sur le terri

toire sensitif du nerf sans troubles moteurg
2) zona auriculaire avec PF le plus souvent,

3) s'ajoute au tableau préceédent l'atteinte du nerf

auditif, c'est le zona otitique de SICARD

4) atteinte d'autres nerfs plus éloignés (lingual,

nerf bucco-pharyngé, nerf occipitocervical).

L'atteinte de la corde du tympan
se caractérise par une hémiagueusie et un énantheme des

2/3 antérieurs de la langue,

. e pronostic de cette paralysie

faciale est trés variable selon les auteurs,

. La physiopathologie de cette
affection est peu connue : la réactivation du VVZ gquiescent
dans les ganglions rachidiens postérieurs est déclenchée
par un stimulus inconnu, L'éruption typigue apparait dans
le dermatome sensitif correspondant., Quel est le mécanisme
de l'atteinte motrice ? : atteinte wvirale directe ?
phénoménes inflammatoires et oedéme ? atteinte immuno
allergique ? Les études histologiques gui ont été rédaliw
sées, n'appertent pas deprécision guant aux mécanismes,

elles montrent un aspect de névrite ocedemateuse avec
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infiltration lvmphoplasmocytailre qui n'a rien de

spécifique.,

- Virus Herpés simplex :

Il serait fréquemment en cause dans les
paralysies faciales dites afrigore : des études sérologigues
systématigues concluent & la fréquence de la positivation

des tests sérologigues pour herpés simplex.

-~ Virus d'EPSTEIN BARR :

La paralysie faciale fait partie des
complications neurologiqgues de cette affection, elle peut

8tre isolde ou associéde a d'autres atteintes nerveuses,
I£1le apparaitle plus souvent 2 a 3

semaines apreésle début de la maladie, mais peut &tre

contemporaine voir antérieure,

~ Virus des oreillons :

Ves cas de paralysie faciale isolée ont
été décrits . L'évolution est habituellement favorable en
gquelgques semaines,

. virus de la grippe

. virus de la wvariole

. virus de l'hépatite B : des névrites
ou des polyradiculondécrites peuvent se manifester en général
tardivement, Les paralvsies faciales ont été également
décrites.,

. virus rougeole et virus dela rubéole,

. virus influenza A et B



. adénovirus

., virus de la rage

. L'étiologie virale serait en fait plus

importante dansles paralysies faciales dites & frigore,

ainsi que le montrent certaines études sérologigues :

« TOMITA (83)en 1972 réalise une dStude
portant sur 80 cas de paralysie faciale périphérique,
dont 53 & frigore (GI) et 22 syndromes de RAMSAY HUNT (GII)
et 25% sujets normaux, La technique utilisee est celle de
la fixation du complément pour VVZ et VHS. Parmi GIT 18
patients (81%) ont un taux élevé pour VVZ, Dans le GI,
11 patients presentent un taux significatif pour VVzZ (25%)
Dans le GIII témoin le taux est inférieur & 1/8&me pour
93% des patients,

Pour HSV un taux significatif est

retrouvé chez 3 patients,

Pour VvZ la sérologie est positive a
un taux significatif , aans 25 % de paralysiesfacialesqui
avaient été considéréescomme a frigore, contre 7 % dans

ltéchantillon témoin.

- BERG (12)étudie en 1976, 44 patients
porteurs d'une paralysie faciale périphérique/dont 37 a
frigore, et ne constate une élévation du taux d'anticorps

anti VVZ gue dans 8% des cas,

~KUKIMOTO (48)en 1988 élargit la recher
che a HVS et aux adénovirus, et constate parmi les 7396
cas de paralysies faciales a frigore 8% de positivité

pour VVZ , L% pour HVS , 4% pour les addénovirus,
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. INAMURA (42)er 1988 effectue une recherche ou
la kechnique utilisée est la méthode ELISA, il retrouve
une positivité pour VVZ dans 8,3 % des cas, et de 6,7%
pour HVS en utilisantlia technique ELISA, et de 2,k% pour

VVZ avec la réaction de fixation du complément,
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Au total on constate une sérologie positive
pour VVZ pour 88,9% en moyenne des =zonas auriculaires et
pour 8,73% en moyenne des paralysies a frigore, Ce gui peut
amener a penser gue l'étiologie virale est certainement

sous estimée dans les paralysies dites & frigore,

B4273 : PF D'origine infectieuses bactériennes :

Otite aigle :

Clest une étiologie en régression depuis le développement
de l'antibiothérapie, c'était autrefois la principale cause
de PF acquise de 1l'enfant.
La PI" est unilatérale , habituellement le traitement de ll'otite
permet de la faire disparaftre. On peut étre amené s'il y a
persistance de la PI' au dela de deux semaines & rdaliser
une mastoildectomie gui permet parfois de découvrir un
foyer d'ostéite,
Une PF chez le nourrisson doit faire suspecter dans le con-

texte d'otite, une étiologie tuberculeuse,

Otite chronigue :

“1est souvent au cours d'une poussée de "réchauffement" de
1'otite que la PF sBe manifeste ; chez l'enfant la PF par
otite chronigue est devenue rarissime, Un foyer d'ostéi'te doit

&tre recherché,

Mastoldite :

Abcés de la parotide

Nous pouvons également citer comme causes exceptionnelles de

PF les étioclogies suivantes : tuberculose, tétanos, lepre,



Diphtérie, typhoide, scariatine, brucellose et syphillis,

Bh24 ¢ PP tumorales

se caractérisent habituellement par leur
évolution lente, progressive, sans rémission, parfois également
par leur aspect récidivant.

Tumeur del'angle pontocérébelleux :

-neurinome de l'acoustique :

L'atteinte du nerf facial est plus rare que celle du trijumean
Crest en principe une paralysie faciale progressive , parfois

4% rechilte , associée a une surdité homolateérale de perception

4 unehyporéfiexie vestibulaire, “'est une étiologie rare chew

1'enfant qui doit faire suspecter une neuro-fibromatose

de RECKLING HAUSEN,

~-Méningiome ¢
Il atteint préfércntiellement les nerfs mixtes et lt'hypoglosse

_ cholestéat ome : (kyste épidermotide)

Lorsqu'il siége dans l'angle pontocérébelleux, il peut
entratner une névralgie du V, ocudes atteintes des autres
paires craniennes ., Yarfois des signes pyramidaux ou
cérébeileux se manifestent . Habituellement cependant, la
discrétion de la symptomatologie contraste avec 1l'importance

de la tumeur,

_ Anévrisme du tronc basilaire et de ses branches :

- chordome :
tumeur sphéno occipitale maligne gui peut atteindre la pointe

du rocher et ainsi provoguer une PF.

. Tumeur dutem_poral :

~-Neurinome du facial :

11 est plus fréguent dans la region mastoidienne, Crest une

tumeur bénigne, rare; JONGKEES ‘(hh)dans sa série de 250 PF



constate la présence de 4 cas de neurinome du VII,

~Méningiome intrapétreux :

Il réalise untableau de suppuration auriculaire aigue ouchro
nigque avec tumeéfactionmastoidienne. DUBAIN(25)rapporte 1 cas

chez un enfant de 10 ans,

-cholestéatsome primaire du rocher ;

La PF reprdésente un signe trés fréguent, associde & une

surdité de transmission,

, Tumeurs du glomus tvmpanoc jugulaire

. Tumeurs malignes de l'oreille movenne et de l'oreille

externe :
Les sarcomes embryonnaires se manifestent dés 1'enfance ,
La PF peut é&tre le premier signe , leur évolution est treés

rapide,

. Tumeurs de la parotide :

La paralysie du facial se rencontre plus frégquemment dans

les tumeurs mixtes ou les tumeurs malignes de la glande,

BLY25 : PR traumatiques :

“Yiest un groupe en extension chez 1l'adulte
et l'enfant. On distinguera les traumatismes accidentels des

traumatismes opeératoires

. traumatismes accidentels :

- traumatismes créniens : la PI" se rencontre dans 2

4 3% des traumatismes crédniens. Mé&me en l'absence de fractures
1'onde de choc, en suivantles lignes directrices osseuses,

peut provoguer une contusion dunerf facial, avec suffusions
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hémorragiques, ocedemes et constitution d'une paralysie,
Les fractures du rocher s'accompagnent dans 10% des cas
de PF. Illies peuvent &tre longitudinales, transversales
obliques ou combinées,

Lo mécanisme de lésion du nerf facial peut étre direct

(1ésion du nerf , section, embrochement) ouindirect

(vedéme, hématome).

-~ traumatismes par projectile

“es lésions wméningoencéphaligues sont fréquemment

associées,

~ plaies dela région extrapétreuse

Ue sont ues plaies dela région parctide massété-
rienne; les plaies postérieures peuvent iéser les deux

branches du facizal,

¢ traumatismes opératoires i

- PP endocrénienne : Le VII peut &tre 1ésé dans la

chirurgie de l'angle pontocérébelleux, particuliecrement
dans l'exédrése du neurinome du VIITI avec lequel il est

en rapport trés étroit.

_ PI" intratemporales : elles sont plus fréquentes

lors des évidemments pétromastoidiens et des tympanoplas-
ties, que lors des mastoidectomies ou des labyvrinthecto
mies, Le mécanisme peut &tre une section totale ou partiel
le, un oedgme, une compression par mechage, une infection
sur meche.,

la chirurgie des aplasies
exp..ose a la rencontre d'un trajet aberrant du nerf et

multiplie le risque de traumatisme,
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- Chirurgie de 'a parotide et de la face :

La présence du facial constitue la premiére
préoccupation du chirurgien, d'autant plus que chez le
nourrisson le trajet extra~temporal du VII est différent

de chez l'adulte,

B426 : PP d'lorigine générale

« syndrome de MELKERSSON ROSENTHAL

Affection rare gui associe une PF pcriphérique, une langue
plicaturée, un oedeme facial récidivant avec tuméfaction
des muqueuses linguale, labiale et jugale.

La langue plicaturée existe en général des 1l'enfance,
c'est le signe le plus constant, ta paralysie faciale et
1'oedéme du visage vont apparaitre secondairement; puis
régresser, évoluant par poussée avec réapparition tantét
de 1l'oedéme, tantdt de la PP,

Apres plusieurs annédes d'évolution, ces trois signes vont

devenir constants,

s Hémopathie :

Cher l'enfant , la PF revéle plus souvent gue chez l'adulte
une heémopathie {lymphoréticulosarcome, leucémie, maladie

de HODGKIN, purpura rhumatoide),

cMaladie de BESNIER-BOECK-SCHAUMANN :

“test une réticulose gul touche le systéme réticulo-endo
thélial ; l'atteinte est rarement globale, mais affecte
plus particulisrement un organe,

La PF v est relativement freéguente; c'est le nerf crénien

le plus concerneé,



fe syndrome neurologique est isolé dans 1/4 des cas. Des

anomalies cutanédes (érythéme noueux) , gastro-intestinales

des addénopathies mais surtout une iridocvlite et des hyper-

trophies des glandes pa&rotidiennes et sous maxillaires peuvent

- .
eétre associrees,

s hypertension artérielle

+ diabétique : neuropathie périphérigue de

ltadulte

« intoxication : alcoocl, plowmb, arsenicy,
vitamine ), monoxyde de carbone,

> hypercalcémie idiopathique

o hypothyroidie avec wmyxoedéme,

Les étiologies des paralysies faciales périphériques chez
ltenfant sont multiples , la plupart sont fort rares, les
plus fréguentes sont infectieuses (otites) , traumatiques

a frigore.

et



LES CAS CLINIQUES DE LA LITTERATURE




A - PRESENTATION DES CAS CLINIQUES

A1 - Paralysie faciale isolée périphérique

Le premier cas aurait été décrit par NAITO en
1900, mais en dehors de la ci ftation de ce cas par UNDERWOOD

aucune précision sur la symptomatologie mn'a pu étre obtenue.

» SHQJIH en 1975(76)relate une paralysie faciale
périphérique survenue 17 Jjours apres le début de la

varicelle,

Une jeune fille de 17 ans presente le 7 avril une
varicelle tvpigque. Le 24 avril (J17) agueusie de la partie
gauche dela langue, et le 30 avril PF gauche qui motive la
consultation , associde & de légéres otalgies gauches,

Ltexamen confirme la PF avec signe de BELL
positif. Le testing musculaire permet de constater une
atteinte du frontal gauche, de 1'orbiculaire et des muscles
de la bouche & gauche,

I_es tests de RINNER et de WEBER me montrent pas
d'anomalies,

L'hémogramme estnormal, La ponction lombaire
retrouve 3 cellules par mm3, protéinorachie a 33 mg/100CC ,
glycorachie & 65 mg. La culture du LCR est négative, la
réaction de fixation du complément pour VVZ est positive a
1/32, L“'électromyogramme note des signes de neuropathie,

Un traitement par vitaminothérapie est entrepris.
L'agueusie disparait le 1 Juin, puis la paralysie faciale,

soit un mois apres le début,

s MURTHY et coll.(B?) publient en 1984 un cas

qui paralt superposable au précédent,



- 88

Une jeune femme de 22 ans est hospitalisée en
décembre 873 pour un probléme gynécologiQug et contracte
une varicelle en milieu hospitalier,

16 jo.rs aprés le début de l'affection,
apparait une PF droite de type périphérique, associée a
une hémiagueusie des 2/3 antérieurs de la langue du méme
cBbté, Aucun autre déficit n'est constaté,

l'étude dela conduction nerveuse au théme
jour montre des signes de ddégénérescence sur le nerf facial
droit.

la récupdération du déficit dela face était bien

amorcée un mois aprés, la patiente n'a hélas pas été revue
¥ =]

. PUNTOUS et coll, {67) relatent e: 1989 :

Yeune femme de 30 ans gui présente 15 Jours
aprés sa fille une varicelle typique.

14 jours aprés se manifestent unehyperacousie
gauche douloureuse et une PF périphérique gauche, L'e&xamen -
neurologiqgue, 1l'examen général ne retrouvent pas d'autres
anomalies,

Le LCR comporte 1 lymphocyte/mm3.

La réaction de fixation du complément est
positive & 1/80,

Un traitement par PREDNISONE est entrepris
pendant 8 jours, puis devant 1'absence de résultat, un
traitement par ACYCLOVIR injectable est mis en route pendant
10 Jjours,

Un mois aprés le début , la guérisoci est tota-

le,sans séquelles,
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A2 - Paralysie faciale périphérique associée & un

syndrome méningé :

ECHENNE (26)et coll : cas d'un garcgon de 8 ans
gqui présente une varicelle banale parvenue au stade de
cicatrisation, puis 24 jours apreéesle début de 1l'infection
virale, une PF droite de type périphérique, cliniquement

isolée,

Le LCR montre 10 lymphocytes par mmj3, avec
albuminorachie & 0,45 g/1.

Ltélectroencéphalogramme est normal,

Les cultures de virus ( gorge, selle, LCR)
sont négatives,

Lienquéte sérologique est infructueuse en
dehors dela positivation de la réaction de fixation du
complément pour VVZ & 1/4oO,

La PF disparait en une semaine,

Cette observation serait superposable aux précédentes,
si ce n'était l'existence d'une lymphocytose et d'une
albuminorachie légérement élevée, suggérant une participa

tion méningée, mon retrouvée cliniquement,

A3 - PF périphérigque et atteinte centrale :

. RAVIN et coll; (69)en 1961 publient une étude
portant sur 59 cas d'encéphalites dela varicelle, parmi

lesquels ils relévent 7 cas ou la PF prédomine,

Garcon de 7 ans présente une wvaricelle

associde a des troubles de 1'humeur, irritabilité, pleurs,



15 jours aprés se développe une PF gauche avec
larmoiement, et signe de BELL Positif.

I.e LCR montre ainsi gue dansles autres cas
de 1'étude une lymphocytose modérée,

lLe traitement consiste en la prescription de

collyre et de prednisone,
L'amélioration de la PF survient un mois

apres le début, mais persistance d'un léger larmoiement,

T1 n'y avait pas d'amélioration nette deux ans plus tard,.

« WALLACE et coll,|8%®) publient un cas de PF

précédant 1'éruption varicelleuse 3

Une filiette de 4 ans qui pre¢sente depuis
quelques jours une fiévre et une somnolence diurne,
développe une PP droite avec signe de BELL positif, une
déviation de la langue & droite, sans autres signes
cliniqgues,

5 jours apres se manifeste une éruption
vésiculaire qui se généralise ;3 le diagnostic de varicelle
est fadit,

10 jours apreés le début de 1la P , survient
une sensation de faiblesse dans la jambe gauche avec
diminution du réflexe rotulien .

L'atteinte de la jawmbe gauche disparait

en 10 jours, mais 6 mois apres la PF persiste,

Ltauteur interpréte ce cas comme une encéphalomyélite
avec atteinte du novau du VII et XII, et de la corne

antérieure de la moelle,



Al - PP périphérique et atteinte des autres nerfs

craniens

NAESSEN(SB)L@zona associé .+ une paralysie faciale

se généralise,

Une jeune femme de 38 ans présente une paralvsie
faciale gauche associée & une éruption vésiculaire de
ltoreille et de 1l'hémilangue gauches et une hémiagueusie
antérieure et postérieure., Pas de signes d'atteinte
centrale,

4 jours aprés , apparition de vésiculessur
la face et le tronc diagnostiquées comme étant une
varicelle. Un nystagmus est constaté,

Ltapparition de vertiges et de nausees motive
la réalisation d'une ponction lombaire gui confirme la
réaction méningée ( 5 lymphocytes/mm3, albuminorachie
2 10] mg/10000) Une corticothérapie est entreprise,

1 mois aprés le début de la paralysie facilale

la récupération est totale.

Ce tableau évogue une atteinte multiple des

nerfs craniens VII, VIII, et IX

A% - Paralysie faciale et syndrome de GUILIAIN

BATOCCO (10)décrit le cas d'une fillette de
4 ans qui présente dans un premier temps une varicelle
typique, puis 17 jours aprés une paralysie faciale droite
appara®t, de type périphérique, qui se bilatéralise en

24 H,



Lt'examen confirme le signe de BELL bilatéral, une difficulté
4 parler, & masticuer et une amimie dela partie inférieure
-4y visage, caractérisant la diplégie faciale, Le reste

de l'examen neurologique est normal,

, Le bilan réalisé (otoscopie, rhinoscopie, laryngoscopie,
fond d'oeil, électroencéphalogramme, radio du crine- ) est
sans anomalie,

On retrouve dans le LCR une dissociation entre la cytolo

gie (2 ¢ /mm3) et 1'albuminorachie (0,65 g/1).

. Une corticothérapie 4 la dose de 2 mg/Kg est entreprise
pendant 2 semaines. A l'issue du traitement, la r cupéra=-
tion est amorcée, mais n'est pas complete, L'électromyogram
me du muscle frontal et de 1l'orbiculaire des paupieéres
montre des signes de lésions neurogenes périphériques et

des signes de réinnervation (potentiels polyplasiqgues),

4 mois aprés le début de l'affection, la récupération

musculaire est totale.

B -~ COMMENTAIRES ET COMPARAISONS

Bl - Ytrois des observations proposées, celles de
SHOJTIH, de MURTHY et de PUNTOUS semblent comparables a la

notre, guant au déroulement de l'affection :

. lt'apparition de la paralysie faciale s'ef-
fectue le t1deme jour aprés 1l'éruption chez PUNTOUS, le
16&me jour dans le cas de MURTHY, le 17eme jour par SHOJIH

et le 18eéme jour pour notre cas clinique,



Les prodromes se résument & une agueusie
des 2/3 antérieurs dela langue dans 2 cas, &4 une hyper
acousie douloureuse dans un cas, lls précédent

la paralysie faciale,

. C'est une paralysie faciale de type périphé
rigue avec signe de Charles BELL dans tous les cas,
1l n'y a pas d'atteinte des nerfs de
voisinnage, notamment du VIII, pas de signes évoguant

une participation centrale ouun svndrome méningé.

, le bilan réalisé est treés variable selon
les éqguipes :
la ponction lombaire n'a €té réalisce que

dans 2 cas , la composition du LCR y était. normale.

Les examens é&lectrigues d'étude du nerf
facial ont été effectués dans 2 cas, électromyogramme
pour l'un, étude de la vitesse de conduction nerveuse

pour l'autre,

. le traitement a consisté emn : une
corticothérapie dans 2 cas sur 4 (8 jours pour PUNTQUS,
15 Jjours pour notre cas cliniqgue);
une vitamino
thérapie dans le cas de SHOJIH;
un traitement
par acyclovir pour PUNTOUS en relais dela corticothérapie

pendant 10 jours.

. la récupdération a été totale dans 2 cas

{non précisée dans un cas) et dans un délai de un mois,
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ce qui est superposable a ce gui a été constaté dans notre
observation ou la guérison est obtenue 28 jours apres le

début dela paralysie faciale,

B2 - Le cas clinique présenté par ECHENNE et
coll se distingue essentiellement par l'existence d'une
élévation de la lymphocytose et de l'albumine dans le LCR.
i 'évolution est beaucoup plus rapide, car la guérison
survient en une sewaine,

LEVY dans sa thése présente une étude
systématique du LCR dans 22 observations de paralysie
faciale de BELL, et constate l'existence d'une méningite

virale asymptomatique dans 5 cas (22,7 %) .

B3 - Les observations proposées par RAVIN

et WALLACE montrent l'association d'encéphalite et de
paralysie faciale périphériqgue isolée chez RAVIN , associée
% une atteinte du XII et de la corne anterieure de la
moelle dans le cas de WALLACE,

On peut constater une absenceds récupéra
tion totale dans les deux cas.

Dans le cas clinigue présenté par WALLACE
ia paralysie faciale précede 1l'éruption varicelleuse de
5 jours,

L'observation de NAESSEN relate une
paralysie faciale associéeda un zona qui secondairement se

géneralise en varicelle,

les observations présentées ont toutes en commun une
paralysie faciale périphérigue qui représente le principal
motif de ia consultation. Cette paralysie faciale est
parfois isolée, parfois associée a une atteinte centrale,

4 uwn syndrome meningé, a des atteintes des autres paires



criniennes. Il parait difficile & concevoir gu'un seul
mécanisme physiopathologique soit & l'origine de ces

tableaux cliniques si différents,

Diffdrents mécanisme, oedemateux, atteinte virale directe,
phénoménes immunoallergiques, sont probablement, soit
de maniére isolée, soit en association, & l'origine de

cette atteinte du facial.
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LA THERAPEUTIQUE




Le traitement de la paralysie faciale periphé
rique dépend del'étiologie de cette paralysie faciale,

Le traitement sera chirurgical lorsqu'une
tumeur , une fracture, une otite ou une mastoidite ont
provoqué cette paralysie,

Dans les paralysies & frigore, celles d'origi
ne virale, la conduite consistera dans un premier temps
a une prescription médicamenteuse, Le recours a la
chirurgie de décompression pourra s'effectuerdans un
deuxiéme teups s'il n'apparaft aucune amélioration et
si les examens électriques que nous avons dtudiés précé

demment orientent vers un pronostic défavorable,

A -~ LE TRAITEMENT MEDICAL @

Al = ba corticothérapie :

- ~ . - - »
klle a un réle antiocedemateux., ~lle doit

dtre trés précoce, prescrite dés les premiers Jjours
suivant l'apparition dela pralysie facial=z, la durée

movenne deprescription est d'une dizaine de jours,

Pascale HENRIONLMO)dans son étude de 46 cas
de paralysie faciale périphérique constate que la cortico
thérapie précoce améliore nettement le pronostic, d'autant
plus ¢qu'elle est prescrite avant le Jeme jour de
paralvsie, et diminue la fréguence des sequelles, Par
contre au deld du 15éme jour de paralysie, son efficacité

naraft aleatoire,

Pour certains auteurs, cette thérapie dans

les premiers jours d'une paralysie faciale comporterait



des risques de dissémination de l'affection surtout si
1'étiologie de la paralysie est virale. Des cas d'encé
phalites ont en effet été¢ deécrits chez des patients ayant
regu une corticothérapie por traitement de leur paralysie

faciale,

A2 - Traitement a visée vasodilatatrice :

Sen but est par 1l'intermédiaire de 1la
vasodilatation, de faire regrésser 1'oedeme.,
1l1s sont prescrits -en injectable »sendant
une durée de dix jours, puis par voie corale pendant une
guinzaine de jours,
Parmi les plus classiqgues, nous citerons
les dérivés de l'acide nicotinigue naftidrofuryl

(fraxiléne@ﬁ Dihydroergokriptil

A3 - La vitaminothérapie :

Sonrfle est de favoriser une régénération
plus rapide des axones nerveux intéressés par la dégéné
rescence nerveuse, tet apport vitaminigue peut corriger
une carence d'apport, d'absorption ou d'utilisation,

Les vitamines Bt, B6 , B12 sont prescrites en assocciation.

Al - Lrogues antivirales

utilisées lors des affections graves dues
4 VVZ notamment chez les patients immunodéprimés,
Elles ont été gquelquefois utilisées dansles paralysies
faciales virales d'origine herpétigue{virus herpeés simplex

virus varicelle zona),



» Les deux principales drogues sont la
N

Vidarak.ine ( Vira A® ) et 1ltacyclovir (Zovirax@’).
L'Tdoxuridine (IDURIVANﬁh n'est pratiquement plus utilisé

en raison de sa toxicité hépatique et hématologigue,

. La vidarab ine agit préférentiellement sur la
synthése de 1'ADN viral en iuhibant par un mécanisme de
compétition 1'ADN polymérase, 11 est ue plus incorpore
dans 1'ADN wviral,

« L'acyclovir inhibe la multiplication virale
des herpés virus ern inactivant également 1'ADN poelymérase
viral, Pour é&tre actif 1l'acyclovir doit &tre phosphorylé
engacyclovir triphosphates.,

Seules les celiiuvles infectées par le virus her
pétigque en phase de multiplication peuvent réaliser cette
phosphorylation gréice a un enzyme viral, Le risque
d'interférence avec le métabolisme cellulaire normal
semble limité,

L'acyclovir a étdéutilisé dans l'une des
cbservations citédes nrécédemment aprés absence de résultat
de la corticothérapie, 1'évolution ne parait pas avoir été
modifiée par ces 10 jours de traitement injectable,

Un autre cas a été publié par IVARSSON{43)
ou cette theérapie a été proposéedans une paralysie faciale
periphérique zonateuse, L'amélioration semble avoir dté
plus rapide puisque 48 I aprés le début desperfusions la
douleur avait disparu et gue 15 jours apreés la récupération

dela paralysie faciale était totale,

B « LA CHIRURGIE DE DECOMPRESSION DL NERF TTACTAL @

Crest un sujet de polémigue pour de nombreux auteurs

gue la chirurgie décompressive dansles paralysies a frigore
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ou virales,

Entre les annédes 60 & 70, la conduite vis a vis de cette
affection était plutdét chirurgicale consistant a décompri
mer le nerf dans sa portion wmastoidienne, voircddans les

1 portions de son trajet,

Les progres apportés par les technigues d'enregistrement
électriques (électromyographie, neurcnographie) en permet
tant de quantifier la dégénérescence et de détecter les
signes de réinnervation avant l'amélioration clinique,
ont permis de sélectionner les candidats a la chirurgie,
Le probleme reste posé du moment de l'intervention, du
pourcentage de fibres dégénérées au dela duqguel il n'y

aura plus de possibilité de récupédration spontance,

Pour FISCH ESSLEN@Sﬂa deécompression des trois portions

du nerf facial est nécessaire dés que 90% des fibres sont
dégénérées , elle permet d'obtenir 94% de bons résultats
post-operatoires. STERKERS(pt coll) pose comme indication

opératoire 95 % de fibres dépénérées.

MAY rdéalise une étude comparative sur les résultats de la
corticotheérapie et dela chirurgie et conclut a 1'absence
de différence de ces deux méthodessur le pronostic, ce
gui selon lui remet en cause la chirurgie dans ce type

de paralysie faciale,

DESAULTY et coll(22)reste un partisan de ia technigue
chirurgicale dansles paralysies faciales péripheériques

a frigore et virale, L!'détude réalisée comporte 53 cas de
paralysie de BELL dont 20 % ont bénéficié d'une decompres
sion A4 la sixiéme seraine , les paralysies zogstériennes

ont été opérées dans 40% des cas,
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CONCLUSTON
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La varicelle est une maladie qui peut se
compliquer 2ntre autre d'atteintes neurologigues. Le
systéme nerveux central , mais également le systéme
nerveux pocriphérique peuvent 8tre la cible des atteintes
du virus wvaricelle zona,

Le mécanisme de développement de ces patholo
gies reste trés flou, Vertains argumentent pour une attein
te virale directe sur le systeme nerveux , soit par le
virus varicelle =zona, so0it pafmautre virus neurotrope
"activé" par la virose initiale., Pour d'autres des
manifestations im unoallergigues seraient & l'origine de
ces troubles,

ie nerf facial neut étre atteint & l'occasion
de la varicelle, lors des encephalites, lors de syndrome
de GUTLLAIN BARRE associé a la varicelle, ou encore
dans des multinévrites touchant les paires crdniennes,
L'atteinte isolée est rarissime dans la varicelle, mais
plus fréquente dans le zona, ceci s'expliquerait par la
latence du virus dans le ganglion géniculé,

Les examens complémentaires, le contexte
clinique permettent assez facilement de distinguer les
paralysies faciales d'origine virale des paralysies
faciales ayant une origine infectieuse, traumatique ou
tumerale, Par contre le diagnostic différentiel avec
les paralysies a frigore est souvent plus délicat, d'autant
plus si 1' interrogatoire ne retiouve pas d'atteinte virale
récente, ousi une enquéte sérologique n'a pas été réalisce,
Il semblerait ainsi que l'étiologie virale notamment par
VV% soit plus fréquente qu'on nelepensait, dans les
paralyvsies faciales dite 4 frigore, comme le montrent

des études sérologiques systématigues,
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Quelques cas de zona sans éruption ont ¢té
décrits, certains auteurs évoquent l'existence de varicel

les asymptomatiques,

Le traitement de ces paralysies faclales se
confond avec celui des paralysies a frigore, La chirurgie
de décompression du nerf est sujet a polémigue en ce qui
concerne les critéres d'intervention (délai d'intervention
par rapport au début dela paralysie faciale,diff¢rences
d'appréciation dans la valeur pronostigue des différents

examens complémentaires.)
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RESUME

Ce travail a pour objet 1"étude d’un cas de paralysie faciale péripherique
survenue chez un enfant de b ans aprés une varicelle banale.

Les différentes complications notamment neurologiques de la varicelle y
sont revues. Les autres étiologies possibles de la paralyse faciale périphérique chez
I'enfant sont évoquées afin d’'envisager si une coincidence entre ces deux pathologies
est possible.

Une revue de la littérature concernant ce cadre pathologique précis, et les
principes du traitement de la paratysie faciale virale cléturent cette étude.

MOTS CLEFS :

- Paralysie faciale,
- Enfant,
- Varicelle.



