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ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT UNE PARALYSIE FACIALE
Pr F. DUBAS

1 PARALYSIE FACIALE CENTRALE (PFC) OU PERIPHERIQUE (PFP) ?

1.1. la PFC
- Prédomine très nettement sur la partie inférieure du visage (en raison de la projection bilatérale du premier neurone, operculaire, sur les noyaux du facial supérieur, dans la protubérance) : effacement du pli nasogénien, chute de la commissure labiale, impossibilité de siffler ou de gonfler les joues, attraction de la bouche du coté sain lors du sourire. Une très discrète atteinte de la partie supérieure du visage peut parfois exister.

- Est presque toujours associée à un déficit moteur du membre supérieur homolatéral (signe de Barré ou signe de la main qui se creuse), en pratique souvent une hémiparésie homolatérale.

- Peut comporter une dissociation automatico-volontaire : l’asymétrie est plus marquée lors des mouvements volontaires exécutés sur consigne que lors des mouvements automatiques (mimiques spontanées, rires).

1.2. la PFP
- Atteint de façon équivalente la partie supérieure et la partie inférieure du visage : aux signes décrits ci-dessus s’associe une fermeture incomplète de l’œil, découvrant la bascule du globe oculaire vers le haut (signe de Charles Bell), un effacement des rides du front. Dans les formes frustres, si l’on demande au malade de fermer fortement les yeux, les cils sont plus apparents du coté paralysé que du coté sain (signe des cils de Souques).

- En cas de paralysie faciale bilatérale (diplégie faciale), le visage est atone, inexpressif. Le signe de Charles Bell est bilatéral, les troubles de l’élocution et de la mastication sont importants.

2. QUELLE EN EST LA CAUSE ?

2.1. En cas de PFC : l’orientation du diagnostic est strictement comparable à celle d’un déficit neurologique focal (cf. le chapitre correspondant à cet item).

2.2. En cas de PFP :

2.2.1.  La paralysie faciale aiguë idiopathique, dite « a frigore » est de très loin la cause la plus fréquente des PFP.
- Elle s’installe brutalement, souvent le matin au réveil, d’emblée maximale ou se complétant en moins de 48 heures. Elle est volontiers précédée de douleurs rétro-auriculaires et peut s’accompagner d’une hyperacousie. Dans environ 1/3 des cas, le malade signale une sensation d’engourdissement de la face.

- Surtout, elle est totalement isolée, le reste de l’examen clinique est strictement normal, en particulier les autres nerfs crâniens.

- L’évolution spontanée est favorable dans la plus grande majorité des cas, surtout si la paralysie est incomplète. La récupération débute en 8 à 15 jours et la guérison est obtenue en moins de 2 mois dans la plupart des cas. Dans 5 à 10 % des cas, la récupération est lente et incomplète, pouvant laisser des séquelles : persistance du déficit, hémispasme facial post-paralytique, mouvements syncinétiques (le gonflement des joues entraîne la fermeture de l’œil), ou plus rarement syndrome des larmes de crocodile, secondaire à une ré-inervation aberrante (larmoiements lors du repas).

- Le traitement de la PF a frigore est dominé par la prévention des complications oculaires : protection oculaire nocturne par un pansement occlusif, instillation trois fois par jour d’un collyre antiseptique. L’efficacité de la corticothérapie n’est pas prouvée. Elle est préconisée si la PF date de moins de 24 heures.

2.2.2. Les autres causes de PFP sont nettement moins fréquentes :

· Certaines causes sont assez évidentes en raison des signes associés ou du contexte de survenue : 

* une PFP survenant dans un contexte de traumatisme crânien conduit à rechercher une fracture du rocher par un scanner cérébral.

* une PFP associée à une hémiplégie controlatérale respectant la face évoque un accident vasculaire du tronc cérébral.

* une PFP survenant au cours d’une histoire clinique d’atteinte multifocale du système nerveux central peut orienter vers une sclérose en plaques, surtout si on a la notion d’une évolution par poussées. A titre exceptionnel, une PFP peut inaugurer une sclérose en plaques.

* une diplégie faciale plus ou moins asymétrique peut s’observer au cours d’une polyradiculonévrite aiguë, mais elle est souvent au second plan du tableau clinique, largement dominé par le déficit moteur et les troubles sensitifs des membres, associés à une aréflexie ostéotendineuse.

- D’autres causes sont moins évidentes et méritent d’être cherchées systématiquement : 

* la présence d’une éruption vésiculeuse dans la zone de Ramsay-Hunt (conque de l’oreille, conduit auditif externe) fait évoquer le diagnostic de zona du ganglion géniculé, devant une PFP en règle massive et très douloureuse. 

* un écoulement auriculaire, une hypertrophie de la parotide, orientent vers une pathologie ORL (mastoïdite, parotidite, tumeur parotidienne).

* un contexte fébrile et a fortiori un syndrome méningé imposent une étude du LCR à la recherche d’une méningoradiculite bactérienne ou virale. La même attitude s’impose sur l’interrogatoire apporte la notion d’un placard érythémateux sur le corps et/ou une morsure de tique dans les jours ou semaines précédents : une PFP apparemment isolée peut être révélatrice d’une méningoradiculite de Lyme que confirmeront les données sérologiques.

* une PFP associée à une atteinte d’un ou plusieurs nerfs crâniens homolatéraux (hypoesthésie cornéenne, hypoacousie) fait suspecter une cause tumorale, surtout si la PFP s’est installée de façon progressive : tumeur de l’angle ponto-cérébelleux, gliome du tronc cérébral, métastase de la base du crâne, méningoradiculite carcinomateuse.

* une PFP s’intégrant dans une neuropathie plus diffuse peut être due à un diabète ou à une vascularite, plus rarement à une lèpre en cas de séjour en pays d’endémie.

* une PFP récidivante ou à bascule peut s’observer au cours du diabète, de la sarcoïdose (la PFP y est parfois associée à une atteinte uvéo-parotidienne : syndrome de Herdfort)

