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INTRODUCTION 
 

 

La paralysie faciale périphérique idiopathique, aussi appelée paralysie de Bell, est la plus 

fréquente cause de paralysie faciale périphérique chez l’adulte [1-2]. Il s’agit d’une pathologie 

bénigne, mais dont le retentissement psychologique et fonctionnel peut être important et de 

ce fait nécessite une attention particulière. Elle se manifeste cliniquement par une paralysie 

des régions supérieure et inférieure de la face, contrairement à la paralysie faciale centrale 

qui ne touche que le territoire inférieur. Il s’agit d’une pathologie bénigne, mais dont le 

retentissement psychologique et fonctionnel peut être important, nécessitant une attention 

particulière avec une prise en charge globale (ORL, rééducation, imagerie…). Sa physio-

pathogénie principale repose sur la réaction du virus HSV-1 [3-4-5], qui serait à l’origine d’une 

inflammation et congestion du nerf facial au sein de l’aqueduc de Fallope, canal osseux non 

extensible.   

L’imagerie par résonance magnétique (IRM) est l’examen de choix pour le diagnostic de la 

névrite faciale [6-7-8], confirmant l’atteinte inflammatoire et éliminant les diagnostics 

différentiels.  Historiquement, la séquence axiale T1 après injection de gadolinium était la 

séquence phare dans le diagnostic de la névrite faciale, mais elle tend à être remplacée par la 

séquence FLAIR injectée [9-10-11]. En effet, Lim et al. ont démontés la supériorité de la 

séquence FLAIR comparativement à la séquence T1 après injection de gadolinium, chez 36 

patients atteints de paralysie de Bell [11]. Ils observaient un rehaussement pathologique du 

nerf facial sur la séquence FLAIR avec une sensibilité de 97.2%, une spécificité 86.1% et une 

précision diagnostique de 91.7%.  
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La séquence T2 haute résolution en écho de gradient après injection de gadolinium, est une 

séquence optimale pour l’étude anatomique des structures nerveuses et du liquide céphalo-

rachidien. Elle est fréquemment utilisée en routine clinique courante pour diverses 

pathologies de l’angle ponto-cérébelleux.  L’effet T1 généré par le gadolinium sur cette 

séquence améliore la visualisation du rehaussement des structures inflammatoires. 

Cependant, cette séquence n’a jamais été évaluée dans le cadre de la névrite faciale.  

Le but de notre étude était d’évaluer l’apport d’une séquence T2 haute résolution en écho de 

gradient après injection de gadolinium pour le diagnostic des paralysies faciales périphérique 

idiopathique, comparativement aux séquences de référence.  
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« Le 12 juillet 1821, le président de la Royal Society (Académie des sciences anglaise), présente le travail 

d’un chirurgien anatomiste et physiologique écossais, Charles Bell (1774—1842), sur les « nerfs 

respiratoires », ceux qui permettent la respiration et la parole.  Il complète sa démonstration en 

décrivant la paralysie survenant après un « coup de froid » : « les muscles de la joue. . . semblent avoir 

disparu. Elle pend comme si elle était morte, sans mouvement ni ride ». Il décrit ainsi ce que les Anglo-

Saxons nomment Bell’s palsy, et qui fut appelé en France paralysie faciale à frigore ou paralysie de Bell. 

En fait, la paralysie faciale, qui entraîne une déformation si visible, était connue depuis la nuit des 

temps. On en retrouve la traduction sur des masques populaires d’Afrique ou d’Asie, sur les monuments 

d’Amérique précolombienne et sur certaines sculptures du Moyen Âge, comme l’« Homme à la paralysie 

faciale » de Nicolas de Leyde à Strasbourg. Les historiens de la paralysie faciale ont trouvé de nombreux 

prédécesseurs de Charles Bell, dès l’antiquité, et mentionnés depuis Hippocrate… » Extrait de 

« l’histoire de la paralysie faciale, J. Glicenstein » [12]. 

 

L’Homme à la paralysie faciale » de Nicolas de Leyde à Strasbourg [12] 
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RAPPELS 
 

I. ANATOMIE DU NERF FACIAL  
 

Le nerf facial est la 7ème paire crânienne, composé du nerf facial proprement dit (VII) qui est 

moteur pur et du nerf intermédiaire de Wrisberg (VII bis) qui véhicule les fibres viscéro-

motrices, gustatives et sensitives. C’est un nerf mixte comprenant des fibres efférentes et 

afférentes. Il comprend trois contingents qui ont trois origines différentes: moteur, végétatif 

(fibres efférentes) et sensitivo-sensoriel (fibres afférentes). Les contingents moteur et 

végétatif naissent de noyaux du tronc cérébral, alors que les fibres sensitivo-sensorielles 

émergent du ganglion géniculé. 

 

1) Rappels embryologiques 
 

 

Le développement du nerf facial débute dès la troisième semaine in utéro sous forme de 

primordium (ou ébauche) acoustico-facial au sein du rhombencéphale (à la partie postérieure 

du tube neural) [14]. Il est le nerf du deuxième arc branchial dont il innervera les structures 

dérivées. Sa formation se poursuit essentiellement dans les trois premiers mois de vie in utero 

puis après la naissance jusqu’à l’âge de 4 ans.  
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2) Origines du nerf facial : les noyaux centraux 
 

 

A) Noyau moteur 
 

 

Le rôle principal du nerf facial est la motricité des muscles peauciers de la face et du cou, mais 

aussi de l’étrier, du muscle stylohyoïdien et du ventre postérieur du digastrique. 

Topographie 

Le noyau moteur est le noyau principal du nerf facial. Il se situe dans la substance réticulaire 

grise du plancher du quatrième ventricule, au niveau de la protubérance, à la partie caudale 

du pont.  

Structure 

Il est formé par les corps cellulaires des 7000 motoneurones divisés en deux groupes 

principaux : un groupe ventral et un groupe dorsal. Le groupe ventral est destiné à la motricité 

du territoire supérieur de la face, le groupe dorsal est destiné à la motricité du territoire 

inférieur du visage. 

Afférences 

Les fibres nerveuses du système pyramidal, issues du cortex moteur primaire de l’aire 4 de 

Brodmann en regard des gyrus pré et post-central, forment de manière bilatérale le faisceau 

cortico-bulbaire, passent par le genou de la capsule interne et envoies des informations au 

groupe dorsal du nerf facial (territoire facial inférieur). Le groupe ventral (territoire facial 

supérieur) du nerf facial, ne reçoit que des afférences du cortex moteur controlatéral (figure 

1). [16]  
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Des afférences extrapyramidales, cérébelleuses et des interconnexions avec d’autres noyaux 

centraux assurent les mouvements reflexes sous corticaux de la face. 

 

 

Figure 1. Illustration de la décussation des fibres nerveuses issues du cortex moteur. 

Schéma issu de l’ouvrage « Cranial nerves », Wilson-Pauwels, BC Decker 
 
 

Rapports 

Le noyau moteur est situé en dessous du noyau masticateur (nerf V), au-dessus du noyau 

ambigu (nerf IX et X) et en dehors et en avant du noyau du nerf abducens (nerf VI). 

Émergence 

Les fibres issues du noyau branchio-moteur du nerf facial constituent un fascicule qui se dirige 

en arrière, en haut et en dedans, contournant le noyau du nerf abducens de dedans en dehors 
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en soulevant le plancher du IVème ventricule, formant ainsi le colliculus facial (figure 3) l de 

manière bilatérale (figure 2). Cette partie de la voie motrice faciale est appelée genou proximal 

du nerf facial. Les fibres se dirigent ensuite dans le pont en dehors et en bas pour atteindre le 

sillon bulbo-pontique. 

 

Figure 2. Coupe axiale de la protubérance annulaire à hauteur du noyau moteur du VII. Mise en 
évidence du trajet des axones contournant le noyau du nerf abducens VI avant d’émerger au niveau 

de l’angle ponto-cérébelleux. [14] 

 

Figure 3. Corrélation en IRM : Séquence axiale T2 3D EG haute résolution : flèche mettant en 
évidence le colliculus du nerf facial. 



- 25 - 
 

B) Noyaux végétatifs 
 

 

Le nerf facial est également à l’origine de la production de larmes, de sécrétions nasales et 

salivaires. Les fibres sécrétoires parasympathiques prennent leur origine dans deux noyaux 

végétatifs : 

· Le noyau lacrymal  
 

Il se situe en arrière du noyau moteur du V.  Ses fibres rejoignent celles du nerf facial après 

son genou proximal autour du noyau du nerf abducens (VI), puis le parcourent jusqu’au 

ganglion géniculé. A ce niveau, elles rejoignent le nerf grand pétreux superficiel qui se termine 

au niveau du ganglion pterygo-palatin après avoir rejoint le nerf pétreux profond (issu du 

système sympathique entourant la carotide interne) pour constituer le nerf du canal 

ptérygoïdien (canal Vidien).  Ses fibres sont destinées aux glandes lacrymales et à la muqueuse 

nasale et palatine. 

· Le noyau salivaire supérieur 
 

Situé sous le plancher du quatrième ventricule. Les fibres préganglionnaires suivent à 

contrecourant le nerf VII bis (nerf intermédiaire de Wrisberg) jusqu’au ganglion géniculé, puis 

empruntent le tronc du nerf VII au niveau des segments tympanique et mastoïdien, avant de 

suivre la corde du tympan qui s’anastomose avec le nerf lingual. Elles se terminent au niveau 

des ganglions sécrétoires des glandes submandibulaires et sublinguales. 

C) Noyau sensitivosensoriel 
 

Le noyau sensitivosensoriel est situé dans le ganglion géniculé. Les terminaisons des 

prolongements périphériques des fibres sensitives se situent au niveau de la zone de Ramsay-
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Hunt (conque, partie postérieure du tympan et du méat acoustique externe) et vont constituer 

le rameau sensitif du méat acoustique externe qui rejoint le tronc du nerf VII sous le foramen 

stylomastoïdien avant d’emprunter le trajet du nerf pour remonter jusqu’au ganglion 

géniculé.  

Les terminaisons des prolongements périphériques des fibres sensorielles innervent les 

bourgeons du goût des deux tiers antérieurs de la langue, puis vont emprunter le trajet du 

nerf lingual et de la corde du tympan, rejoignant ainsi le tronc du nerf au niveau de son 

segment mastoïdien avant de remonter jusqu’au ganglion géniculé.  

Les prolongements centraux des fibres constituent le nerf VII bis et se terminent au niveau du 

noyau spinotrigéminal et du noyau solitaire (recevant également des afférences gustatives du 

IX, X et XI). L’information nerveuse est ensuite véhiculée vers le noyau postérieur et ventral 

du thalamus puis vers le bras postérieur de la capsule interne pour se terminer à la partie 

inférieure du gyrus post central. 

3) Trajet intracrânien 
 

À partir de son origine visible au niveau du sillon bulbo-pontique, la racine motrice du nerf 

facial rejoint le nerf cochléo-vestibulaire pour former le paquet acoustico-facial. Le nerf 

intermédiaire (VIIbis) émerge plus latéralement, au niveau de la fossette latérale du bulbe, et 

se situe entre la racine motrice du VII et le nerf cochléo-vestibulaire (VIII), d’où son nom de 

nerf « intermédiaire ».   

Le paquet acoustico-facial s’oriente dans l’espace ponto-cérébelleux vers le haut, l’avant et le 

dehors jusqu’à son entrée dans le méat acoustique interne. Au cours de ce trajet, il opère une 

rotation sur lui-même de 90◦, le nerf facial se retrouvant à la face antérieure et supérieure du 

paquet acoustico-facial au niveau du porus (Figures 4 et 5).  
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Figure 4. Le nerf cochléaire occupe le quadrant antéro-inférieur, alors que les nerfs vestibulaires supérieur 
et inférieur occupent respectivement les quadrants postéro-supérieur et postéro-inférieur. Le paquet 

cochléo-vestibulaire forme ainsi une véritable gouttière dans laquelle le nerf VII repose. En jaune : nerf 
facial ; en orange : le nerf cochléaire ; en bleu : le nerf vestibulaire inférieur ; en vert ; le nerf vestibulaire 

supérieur [14] 

 

Figure 5. Corrélation en IRM : séquence 3D T2 EG haute résolution.  A gauche, coupe axiale du CAI 
mettant en évidence le trajet des nerfs facial et cochléo-vestibulaire au sein du conduit auditif interne.  A 
droite, coupe sagittale du CAI. Le nerf facial (flèche) présente une situation antéro-supérieure, surplombe 

le nerf cochléaire et se situe en avant des nerfs vestibulaires. 
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4) Trajet intra pétreux 

 

Figure 6. Anatomie du nerf facial dans le méat acoustique interne. [6] 

 

A) Méat acoustique interne 
 

L’orifice d’entrée du paquet acoustico-facial dans le rocher se situe au niveau du méat 

acoustique interne, situé sur la face endocrânienne du rocher (face postéro supérieure de la 

partie pétreuse de l’os temporal). A ce niveau, le pédicule acoustico-facial est accompagné et 

vascularisé dans le méat acoustique interne par l’artère labyrinthique (naissant de l’artère 

cérébelleuse antéro-inférieure). 

Au fond du méat auditif interne, le nerf facial poursuit son chemin à travers le canal facial 

jusqu’à son émergence par le foramen stylomastoïdien. Il présente alors trois segments : 

labyrinthique (VII-1), tympanique (VII-2) et mastoïdien (VII-3). 
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B) Canal facial- portion labyrinthique (VIII-1) 
 

Le segment labyrinthique comprend la première portion du nerf VII entre le méat acoustique 

interne et le ganglion géniculé. A partir du fond du méat acoustique interne (fundus) le canal 

facial s’oriente transversalement selon une direction légèrement oblique en haut et en avant. 

Sa vascularisation est pauvre et dépend de fines artérioles provenant du fond du méat 

acoustique interne ou de l’artère pétreuse, branche de l’artère méningée moyenne.  

C) Genou du nerf facial et ganglion géniculé 
 

A la fin de la portion labyrinthique, le canal facial réalise un genou sous forme de virage à 75° 

vers l’arrière.  A ce niveau, le ganglion géniculé a une forme triangulaire et coiffe le genou du 

nerf facial qui se situe dans la partie postérieure de la loge. Le nerf intermédiaire (VII bis) qui 

véhicule les fibres végétatives parasympathiques et le contingent sensitivo-sensoriel du nerf 

facial, rejoint le ganglion géniculé à son angle médian. Le ganglion géniculé donne naissance 

à deux nerfs :  le nerf grand pétreux superficiel et le nerf petit pétreux superficiel.  La loge et 

son contenu sont abondamment vascularisés par l’artère pétreuse superficielle (branche de 

l’artère méningée moyenne). 

D) Canal facial- portion tympanique (VIII-2) 
 

Après son genou, le nerf facial poursuit son trajet vers l’arrière, le dehors et le long de la paroi 

médiale de la caisse du tympan.  A la partie distale de ce segment, le canal présente une 

seconde angulation de 90 à 120◦ : le coude du nerf facial.  
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E) Canal facial- portion mastoïdienne (VIII-3) 
 

Le segment mastoïdien s’étend du coude au foramen stylomastoïdien. Le canal du nerf facial 

traverse ici la partie antérieure du processus mastoïdien, selon un trajet vertical, légèrement 

externe et convexe vers l’arrière. La troisième portion du facial intrapétreux s’étend de la 

pyramide jusqu’au trou stylomastoïdien. Dans son trajet mastoïdien, le nerf facial donne deux 

branches principales : le nerf du muscle stapédien et la corde du tympan. La portion 

mastoïdienne du facial et ses branches sont vascularisées par le rameau pétreux de l’artère 

méningée moyenne et par l’artère stylomastoïdienne.  

5) Trajet extracrânien 
 

Le nerf facial quitte le rocher par le foramen stylomastoïdien, traverse l’espace rétrostylien, la 

loge parotidienne puis chemine sous le système musculo-aponévrotique superficiel jusqu’aux 

muscles de la face. Durant ce trajet, le nerf facial se divise progressivement pour donner 

toutes ses branches terminales à destinée temporo-faciale et cervico-faciale.  

 

Figure 6. Résumé de l’anatomie du nerf facial [14] 
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II. PARALYSIE FACIALE PERIPHERIQUE 
 

L’atteinte périphérique du nerf facial touche le deutoneurone du nerf facial depuis sa 

naissance en regard du noyau du tronc cérébral jusqu’à sa terminaison aux muscles de la face 

qu’il innerve. Contrairement à la paralysie faciale centrale, elle concerne les territoires 

supérieur et inférieur de la face. 

1) Sémiologie  
 

A) Territoire facial supérieur 
 

Signes cliniques visibles à l’examen clinique, au repos (figure 7) : 

§ effacement des rides du front, un sourcil abaissé 

§ raréfaction ou une absence du clignement, un élargissement de la fente palpébrale 

aux dépens de la paupière inférieure qui est abaissée voire éversée chez le sujet âgé 

(ectropion) [3-4-5-13-15-17].  

Signes cliniques décelables à l’examen clinique, aux mouvements volontaires :  

§ impossibilité de relever le sourcil, de plisser  

§ fermeture incomplète de l’œil (lagophtalmie) 

§ signe de Charles-Bell : bascule du globe oculaire vers le haut et le dehors lors de la 

tentative d’occlusion palpébrale (réflexe de protection cornéenne 

§ signe de Souques, dans les paralysies faciales périphériques peu sévères : les cils 

apparaissent plus long du côté atteint comparativement au côté sain lors de la 

fermeture forcée des paupières [3-4-5-13-15-17]. 
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B) Territoire facial inférieur 
 

 

Signes cliniques visibles à l’examen clinique, au repos [3-4-5-13-15-17] : 

- asymétrie, une déformation de la bouche vers le côté sain 

- ptose de la joue et chute de la commissure labiale  

- effacement du sillon naso-génien 

Signes cliniques décelables à l’examen clinique, aux mouvements volontaires [3-4-5-13-15-17] :  

- la bouche est déviée vers le côté sain 

- impossibilité de siffler ou  gonfler les joues  

- stase alimentaire dans le sillon gingivo-jugal  

 

 

Figure 7. Illustration d’une paralysie faciale périphérique droite mettant en évidence les signes cliniques 
de repos sus cités dans les territoires supérieur et inférieur de la face [14]. 

 

C) Signes extra faciaux 
 

Les signes extra faciaux sont secondaires à l’atteinte des fonctions sensitivo-sensorielles et 

végétatives du nerf facial et permettent ainsi d’identifier la topographie lésionnelle le long du 

trajet du nerf : 

§ œil sec (nerf pétreux, ganglion géniculé) ;  
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§  troubles du goût au niveau des 2/3 antérieurs de l’hémi-langue (lésion en amont de la 

corde du tympan, niveau portion mastoïdienne) ;  

§  diminution de la sécrétion salivaire de la glande sous-mandibulaire (lésion en amont 

de la corde du tympan, niveau portion mastoïdienne) ;  

§  abolition du réflexe stapédien et hyperacousie douloureuse (lésion en amont du nerf 

du muscle de l’étrier, niveau portion mastoïdienne) ;  

§  hypoesthésie dans la zone de Ramsay-Hunt : atteinte sensitive (lésion au niveau ou en 

amont de la portion mastoïdienne) [3-4-5-13-15-17]. 

 

D) Sévérité de la paralysie faciale  
 

Elle est évaluée par des échelles de gradations, notamment l’échelle de House-Brackmann 

qui est la plus utilisée et permet de poser l’indication ou d’évaluer l’efficacité d’une 

éventuelle prise en charge chirurgicale.  

 

Figure 8. Echelle de House JW, Brackmann DE. Facial nerve grading system. Otolaryngol Head 
Neck Surg 1985;93:146-7. 
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2) Etiologies 
 

A) Paralysie faciale « idiopathique » (ou « paralysie de Bell » ou « à frigore ») 
 

C’est la plus fréquente des paralysies faciales périphériques et la plus fréquente des 

mononeuropathies des nerfs crâniens. Il s’agit d’un diagnostic d’élimination. 

 

Terrain : 

Elle touche de manière égale les hommes et les femmes et peut survenir à tout âge, avec une 

fréquence plus élevée chez l’adulte et la personne âgée.  

 

Physiopathologie : la névrite faciale 

L’hypothèse principale est la réactivation virale du virus HSV-1 (herpès simplex virus) au sein 

du ganglion géniculé |3-4-5]. Cette réactivation serait responsable d’un œdème du nerf et du 

fait de cette inflammation, d’une compression du nerf dans sa portion intra pétreuse, au sein 

du canal du facial inextensible.  En effet, David P.McCormick a montré en 1972 la présence 

d’ADN viral d’HSV-1 au sein du nerf facial chez 11 patients sur 14 en per-opératoire de 

décompression du nerf facial, chez des patients présentant une paralysie faciale a frigore, 

alors que cet ADN n’était pas présent chez les patients contrôles [18]. De plus, les données 

per opératoires des chirurgies de décompression pour paralysie faciale a frigore sévères 

montraient également une augmentation de diamètre du nerf, avec inflammation 

macroscopique. En 1989, Liston démontre à l’examen histopathologique du nerf facial une 

semaine après le début de la paralysie, une infiltration du nerf par des cellules inflammatoires, 

une dégradation de la myéline, des modifications axonales et de l’œdème, suggérant une 

névrite virale [19]. En 1998, Furuta et al. ont montré une augmentation statistiquement 
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significative de la fréquence d’excrétion salivaire de l’ADN viral d’HSV-1 chez des patients 

présentant une paralysie faciale a frigore, comparativement aux sujets sains [20].  

 

Examen clinique et interrogatoire : 

Son diagnostic est avant tout clinique basé sur un examen clinique ORL  (examen otoscopique, 

audiométrie avec tympanométrie, recherche des réflexes stapédiens) et neurologique 

complet, afin d’éliminer une origine centrale et une étiologie secondaire à la paralysie faciale 

périphérique. La paralysie faciale « idiopathique » distingue par son installation subaiguë qui 

atteint son apogée à 24-72 heures.  Les signes cliniques sont ceux d’une paralysie faciale 

périphérique, avec une intensité variable. Elle est parfois précédée de douleurs rétro 

auriculaires mastoïdiennes et accompagnée de troubles du goût (hypogueusie, secondaire à 

l’atteinte des contingents végétatifs et sensoriels) ou hyperacousie (du fait de l’innervation du 

muscle stapédien par le nerf facial moteur).  

 

Evolution 

Dans 85% des cas, la récupération survient dans les trois semaines après le début des 

symptômes. La récupération est complète dans 70% des cas, incomplète chez jusqu’à 30% des 

patients [16]. 

 

Traitement 

Le traitement est essentiellement médical est repose sur la corticothérapie précoce et intense 

éventuellement associé à un traitement antiviral. Le reste du traitement est symptomatique 

[17]. Le traitement chirurgical de décompression est indiqué dans les formes graves. 
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B) Autres étiologies [3, 17] : 
 

- Infectieuses : zona auriculaire (réactivation du virus varicelle-zona (VZV)), maladie de 

Lyme, infection à VIH, syphilis. Locales : complications des otites moyennes aigues, 

cholestéatome, mastoïdite 

- Inflammatoires : sarcoïdose 

- Traumatiques : fractures du rocher, plaies de la région parotidienne, causes iatrogènes 

(post chirurgicales) 

- Tumorales 

- Métabolique : diabète  

- Congénitales  

 

3) Diagnostic différentiel avec la paralysie facial centrale 
 

Comme nous l’avons vu précédemment, le territoire facial supérieur est sous commande du 

cortex droit et gauche alors que le territoire facial inférieur est innervé par le cortex 

controlatéral uniquement. Ainsi, une pathologie du nerf facial située au-dessus du pont est 

qualifiée centrale et épargnera la région supérieure de la face du fait de la compensation du 

déficit par les fibres nerveuses provenant du cortex controlatéral. De plus, le déficit facial 

d’origine central comporte en général une dissociation automatico-volontaire, non retrouvée 

dans la paralysie faciale périphérique. L’asymétrie faciale est alors plus marquée lors de 

mouvements volontaires que lors de mouvements automatiques (rires, mimiques 

spontanées). La persistance de cette motricité faciale automatique s’expliquerait par 

l’existence d’afférences en provenance du système extra pyramidal et limbique. 
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Une paralysie faciale centrale est rarement isolée et très souvent associée à d’autres déficits 

neurologiques focaux. 

4) Examens paracliniques 
 

Ils peuvent apporter des éléments en faveur de l’origine périphérique, de la topographie 

lésionnelle, de la sévérité et du pronostic de la paralysie faciale [15] :  

§ Le test de Schirmer : s’il est pathologique (déficit lacrymal), il témoigne d’une atteinte 

située en amont de l’origine du nerf grand pétreux superficiel (ganglion géniculé) ou 

sur son trajet.  

§ Le reflexe stapédien : il est aboli si la lésion se situe en amont ou sur le nerf stapédien. 

§ Electrogustométrie : anormale si la lésion se situe en amont ou sur la corde du tympan 

§ L’éléctroneuromyogramme (neurographie et electromyographique). 

 

III. IMAGERIE DE LA NEVRITE FACIALE EN IRM 
 

L’IRM est l’examen de choix pour le diagnostic de névrite faciale et son bilan étiologique [6-

21-22]. Elle permet de suivre le nerf sur l’ensemble de son trajet depuis le tronc cérébral, mais 

ne permet pas une étude précise de ses rapports avec son canal osseux (elle pourra être 

complétée par une tomodensitométrie si nécessaire dans certains rares cas comme une 

origine post-traumatique). L’intérêt de l’IRM est également étiologique, mettant en évidence 

de potentiels signes inflammatoires avec notamment des anomalies de rehaussement du nerf 

facial après injection de gadolinium, mais permet aussi de mettre en évidence certaines 

étiologies (traumatisme, tumeur parotidienne, schwannomes..) et d’éliminer les diagnostics 

différentiels. 
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1) Indications de l’IRM 
 

L’IRM n’est pas systématique et non nécessaire dans les formes simples de paralysie faciale 

périphérique a frigore, confirmées par un examen clinique ORL complet. 

L’imagerie pourra cependant être complémentaire et nécessaire dans les situations 

suivantes : 

- Paralysie faciale périphérique non résolutive dans les trois semaines sous traitement 

médical adapté 

- Paralysie faciale périphérique progressive  

- Paralysie faciale périphérique itérative 

- Diplégies faciales 

En dehors de ces situations où l’indication de l’IRM est purement médicale et posée par la 

clinique, il convient de souligner également l’importance de l’imagerie dans la prise en charge 

« psychologique » de la paralysie faciale périphérique idiopathique. En effet, l’accès de plus 

en plus facilité et rapide à l’information via internet permet aux patients d’avoir accès à un 

éventail très large de données médicales, plus ou moins fiables. La notion de cause 

« idiopathique » peut être difficilement compréhensible par le patient qui aura tendance à 

rechercher une explication organique (par exemple tumorale) à son tableau symptomatique. 

L’imagerie permet d’apporter au patient une preuve visuelle de son anatomie et du 

phénomène lésionnel (ici la névrite faciale). Idéalement, le radiologue peut s’entretenir avec 

le patient au décours de l’examen, lui explique sa pathologie en lui montrant les images clés, 

directement sur console d’interprétation. Ceci permet de diminuer la charge psychologique 
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de la paralysie faciale périphérique, qui du fait notamment de son préjudice esthétique peut 

s’avérer très anxiogène pour le patient. 

2) Protocole d’exploration de la névrite faciale [6] 
 

A) Etage cérébral 
 

L’étude du nerf facial comprend systématiquement des séquences centrées sur la région 

cérébrale, afin d’éliminer une atteinte cérébrale (afférences pyramidales) ou du tronc 

cérébral (noyaux centraux) : séquences axiales T2 écho de spin et FLAIR sur l’ensemble de la 

région cérébrale. 

B) Angle ponto-cérébelleux et conduit auditif interne : 
 

L’analyse du nerf facial de l’angle ponto-cérébelleux jusqu’au méat acoustique interne est 

idéalement réalisée en séquence 3D HR T2 écho de gradient avec injection de gadolinium et 

en séquence axiale T1 écho de spin, avec injection de gadolinium 

C) Méat acoustique interne et nerf facial intra pétreux (segment labyrinthique, 
ganglion géniculé, segments tympaniques et mastoïdien) 

 

· Séquence axiale T1 après injections de gadolinium 
 

Historiquement, la séquence axiale T1 avec ou sans suppression du signal de la graisse, dans 

le plan axial ou sagittal était la séquence de choix pour le diagnostic des névrites faciales.  

L’important réseau vasculaire artériel, veineux et périnerveux au sein du canal facial limite 

cependant l’interprétation du rehaussement du nerf facial après injection de gadolinium. Il est 

difficile de faire la part des choses entre un rehaussement pathologique ou un rehaussement 

d’origine vasculaire physiologique du nerf, ce qui limite l’intérêt diagnostic de la séquence T1. 

Par exemple, Gerbarski et al (1992) retrouvaient un rehaussement du nerf facial sain dans 76% 
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des cas sur au moins un segment du canal facial (sans rehaussement au sein du CAI) et que ce 

schéma de rehaussement correspondait au plexus artérioveineux facial circonférentiel [23]. 

Par ailleurs, Martin et Duverneuil (1997) décrivaient également un rehaussement du nerf 

facial normal en IRM sur des séquences pondérées T1, sur au moins un segment dans 98% des 

cas [24].  

 

· Séquence axiale 3D FLAIR 
 

Lim et al. (2012) la séquence FLAIR apparaissait comme la meilleure pour le diagnostic de 

névrite faciale [11].  Dans leur étude portant sur 36 patients atteint de paralysie faciale 

périphérique, ils décrivaient un rehaussement pathologique du nerf facial sur la séquence 

FLAIR avec une sensibilité de 97,2%, une spécificité de 86,1% et une précision diagnostique à 

91,7% pour le diagnostic de névrite faciale, comparativement à une séquence T1 injectée 

(respectivement) 100%, 56.9% et 78.5%) en considérant la région canaliculaire et le genou 

antérieur. 

 

D) Foramen stylomastoïdien et parotide 
 

Une séquence T1, en coupe axiale (voir coronale ou sagittale) positionnée un peu plus basse 

que la première et réalisée avec ou sans injection de gadolinium permet une analyse fine de 

la dernière portion du nerf facial explorable, au sein du foramen puis sur son trajet intra 

parotidien. 
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OBJECTIF 
 

 

La séquence T2 haute résolution (HR) en écho de gradient (CISS, Fiesta…) acquise après 

injection de gadolinium est utilisée en routine clinique courante pour l’étude des pathologies 

de l’angle ponto-cérébelleux et du conduit auditif interne. Contrairement à la séquence 3D 

FLAIR, elle fait partie de la plupart des protocoles de routine, permettant l’analyse de ces 

structures, mais aussi des liquides de l’oreille interne et du labyrinthe membraneux. Cette 

séquence permet une analyse précise de l’anatomie du fait du fort contraste entre les 

structures nerveuses, vaisseaux et l’os (noirs) par rapport au liquide céphalo-rachidien (blanc). 

De plus, l’effet T1 généré par l’injection intraveineuse de gadolinium permet de faciliter la 

visualisation du rehaussement d’éléments sièges de phénomènes inflammatoires. De ce fait, 

nous avons suggéré que l’état inflammatoire du nerf facial dans le cadre de la névrite faciale 

serait à l’origine d’une prise de contraste du nerf après injection de gadolinium en séquence 

T2. La structure nerveuse apparaitrait alors plus ou moins « blanc/gris » au sein de son trajet 

intra pétreux osseux (noir).  Ces forts contrastes permettraient alors de faciliter le diagnostic 

de la névrite faciale en IRM et de s’affranchir des limites liées au riche réseau vasculaire du 

canal facial. 

L’objectif de notre étude était d’évaluer la puissance de la séquence T2 HR écho de gradient 

injectée dans le diagnostic des névrites faciales, en comparaison aux séquences de référence 

(FLAIR et T1 après injection de gadolinium). 
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MATERIEL ET METHODES 
 

 

I. CARACTERISTIQUES DE L’ETUDE 
 

 

1) Type et lieu de l’étude  
 

Il s’agit d’une étude mono centrique, rétrospective, réalisée au centre hospitalier universitaire 

(CHU) de Hautepierre à Strasbourg sur la période de 2016 à 2020.  Le comité d’éthique a ap-

prouvé ce travail (numéro d’autorisation 2017-32).  

 

2) Descriptif de la population 
 

Nous avons inclus 50 patients ayant consulté pour un déficit moteur facial unilatéral, au CHU 

de Hautepierre (28 paralysies faciales périphériques droites et 22 à gauche), 24 hommes et 26 

femmes avec un âge moyen de 51 ans. Le diagnostic de paralysie faciale périphérique idiopa-

thique unilatérale était clinique, au décours d’un examen clinique ORL spécialisé, avec une 

IRM des CAI réalisée dans notre institution, comprenant les trois séquences injectées dédiées, 

à savoir la séquence T2 HR écho de gradient, axiale T1 et 3D FLAIR. 

Les critères d’exclusion étaient : 

-  La coexistence de pathologies infectieuses, inflammatoires ou tumorales de l’oreille 

moyenne, du nerf facial, de l’angle ponto-cérébelleux. 

- Artéfacts ne permettant pas l’analyse du nerf facial  

 

Nombre de patients 
Homme 
Femme 

50 
24 
26 
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Moyenne d’âge (année) 
Intervalle 

50.92 
13-85 

Côté pathologique 
Droit 
Gauche 

 
28 
22 

 

Tableau 1. Tableau récapitulatif des critères des caractéristiques la population étudiée. 

3) Protocole IRM 
 

Tous les patients ont bénéficié des trois séquences avec injection intraveineuse de 0.1 

mmol/kg (0.2 ml/kg) de gadolinium (Dotarem®, Guerbet, Roissy, France) à l’aide d’une an-

tenne « tête » sur une IRM 3 Tesla (Signa HDxt, General Electric, Strasbourg, France). 

A)  Séquence axiale 3D T2 haute résolution (HR) écho de gradient (FIESTA-C)  
  

La boite d’étude a été placée parallèlement au toit de l’orbite, s’étendant du toit orbitaire vers 

le bas sur 2-3 cm. Les patients ont eu pour consigne de ne pas avaler pendant l’acquisition afin 

de s’affranchir des artéfacts cinétiques.   

Les paramètres d’acquisition étaient : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 3D T2  HR Echo de gradient 

Temps d’écho (TE)   0.8-1.2 ms 

Temps de répétition (TR) 7 ms 

Champ de vue (FOV) 22x19.80 cm 

Fréquence x phase 484x484 

Angle de bascule 60° 

Nombre d’excitations (NEX) 1 

Bande passante 83.3 KHz 

Epaisseur  0.3x0.3x0.3 mm 

Temps de début d’acquisition après injection 7 min 49 secondes 
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B) Séquence axiale T1 spin-écho  
 

Le centrage a été réalisé sur le conduit auditif interne.  

Les paramètres d’acquisition étaient :  

 

 

 

 

 

 

 

 

C) Séquence 3D FLAIR  
 

Le centrage a été réalisé sur le conduit auditif interne.   

Les paramètres d’acquisition étaient :  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 T1 spin echo 

Temps d’écho (TE)   14 ms 

Temps de répétition (TR) 580 ms 

Champ de vue (FOV) 20x20 cm 

Fréquence x phase 320x320 

Angle de bascule 90° 

Nombre d’excitations (NEX) 2 

Bande passante 1.26 kHz 

Epaisseur  1 mm 

Temps de début d’acquisition après injection 6 min 15 secondes 

 3D FLAIR 

Temps d’écho (TE)   130 ms 

Temps de répétition (TR) 1000 ms 

Temps d’inversion (TI) 2250 ms 

Champ de vue (FOV) 22x22 cm 

Fréquence x phase 320x256 

Angle de bascule 0° 

Nombre d’excitations (NEX) 1 

Bande passante 62.50  KHz 

Epaisseur  4 mm 

Temps de début d’acquisition après injection 2 min 41 secondes 
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4) Interprétation des IRM 

 

Toutes les séquences ont été analysées sur console d’interprétation en utilisant le logiciel Ho-

ros®. Deux radiologues (un junior de 5 ans d’expériences et un senior de 8 ans d’expérience, 

spécialisé en radiologie ORL) ont analysé les différents segments du nerf facial intra pétreux : 

le fundus (fond du conduit auditif interne), le segment labyrinthique (VII-1), le ganglion géni-

culé, le segment tympanique (VII-2) et le segment mastoïdien (VII-3). Le côté pathologique de 

la paralysie faciale périphérique a frigore a constitué le groupe pathologique. Le côté sain ser-

vait de groupe contrôle (= normal).  

La gradation de l’intensité du rehaussement du nerf facial, standardisée et utilisable pour les 

3 séquences grâce à une échelle de cotation, a été réalisé pour chacun des deux groupes (Fi-

gure 9). Pour ce faire, nous avons créé un système de cotation de l’intensité du rehaussement 

du nerf facial en comparaison au signal de la graisse de l’apex pétreux. Cette dernière servant 

de référence, était systématiquement visible en IRM, en quantité plus ou moins importante. 

L’intensité du rehaussement était gradée de 1 à 4 : 

· Grade 0: absence de rehaussement  

· Grade 1, faible rehaussement: hyposignal du nerf facial comparativement à la graisse 

de l’apex pétreux. 

· Grade 2, rehaussement modéré: isosignal du nerf facial comparativement à la graisse 

de l’apex pétreux. 

· Grade 3, rehaussement intense: hypersignal du nerf facial comparativement à la 

graisse de l’apex pétreux.  



- 46 - 
 

Le grade 0 était considéré comme normal et le grade 1 comme non significatif (du fait des 

discrètes variations de l’intensité du signal du nerf facial normal).  Les grades 2 et 3 ont été 

considérés comme significatifs.  

                          

                                                     

Figure 9.  Echelle de cotation du rehaussement du nerf facial. A) Absence de prise de contraste du nerf 
facial : grade 0 ; B) Prise de contraste de grade 1 du nerf facial. C) Prise de contraste de grade 3 du nerf 

facial. 

 

5) Analyse statistique 
 

 

Nous avons calculé la sensibilité (Se), la spécificité (Sp), les valeurs prédictives négative (VPN) 

et positive (VPP) ainsi que la précision diagnostique pour chacune des trois séquences, 

exprimées sous forme de pourcentages. 
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La variabilité inter-observateur était calculée via l’indice de κ (kappa). Les valeurs de p ont été 

calculées par le test de Fisher avec un seuil de significativité à p = 0.050. L’ensemble de ces 

tests ont été réalisés à l’aide du logiciel Statistical Package for the Social Sciences, logiciel SPSS 

(version 22.0 IBM Inc., Armonk, New York, USA). Les courbes ROC et AUC (aire sous la courbe) 

ont été réalisés à l’aide du logiciel XLSTAT (Addinsoft, Paris, France). 
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RESULTATS 
 

 

I. SEQUENCE AXIALE 3D T2 EG HR APRES INJECTION DE GADOLINIUM   
 

Les résultats obtenus pour cette séquence ont été résumés dans le tableau 2.  

Du côté pathologique, 94% (n=47) des nerfs faciaux présentaient un rehaussement significa-

tif, grade 2-3 (iso ou hyperintense à la graisse de l’apex pétreux) sur l’ensemble du trajet du 

nerf facial et de façon homogène (Figure 10) avec une différence statistiquement significative 

par rapport au côté sain (p<0.05). Dans 3 cas (6%), seul un rehaussement homogène de grade 

1 (non significatif) était noté. La concordance inter-observateurs était excellente. 

 

Figure 10. Séquence axiale T2 3D HR chez un patient présentant une paralysie faciale périphérique 
gauche : prise de contraste de grade 3 à gauche du nerf facial (sur cette coupe le segment tympa-

nique, VII-2 (flèche). Absence de prise de contraste du nerf facial à droite (flèche courbe). 

 

Du côté sain, on notait soit une absence de rehaussement (86%, n=43) soit un rehaussement 

non significatif (grade 1, 14%, n=7). Aucun nerf facial normal ne présentait de rehaussement 
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de grade 2 ou 3. La séquence T2 HR avait donc une sensibilité de 94%, une spécificité de 

100%, une VPP de 100%, une VPN de 94.3% et une précision diagnostique de 98.2% 

 

Séquence 3D HR T2 Groupe contrôle 

n=50 

Névrite faciale, côté pathologique 

n=50 

Fundus (fond du CAI) Absence de rehaussement 100% Absence de rehaussement 100% 

Segments : 

Labyrinthique (VII-1), 

Genou antérieur,  

Tympanique (VI-I2) and 

Mastoïdien (VII-3)  

 

Rehaussement significatif 0% 

 

 

Absence de rehaussement 

significatif 100% (n=50, grade 

0 n=7, grade 1 n=43) 

Rehaussement significatif 94% 

(n=47, grade 2 n=30, grade 3 n =17) 

Absence de rehaussement 

significatif 6% (n=3, all grade 1) 

 

Tableau 2. Résultats du rehaussement du nerf facial sur une séquence 3D HR T2 chez le groupe 
pathologique du côté de la névrite faciale comparativement au côté sain. 

 

De plus, nous avons mis en évidence une chute du signal du liquide céphalo-rachidien du 

fond du conduit auditif interne du côté pathologique, en hyposignal T2 chez 44% des pa-

tients (n= 22). Cette anomalie n’était jamais retrouvée du côté sain (Figure 11). 

 

Figure 11. Séquence axiale 3D T2 HR injectée. A) Patient sain : absence de chute du signal du LCR dans 
le fond du CAI ou de rehaussement du nerf facial. B) Patient présentant une paralysie faciale périphé-
rique gauche : chute du signal du LCR du fundus avec prise de contraste de grade 3 des segments laby-

rinthique (VII-1) et du genou antérieur. 
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II. SEQUENCE AXIALE T1 APRES INJECTION DE GADOLINIUM 
 

 

Les résultats obtenus pour cette séquence ont été résumés dans le tableau 3. Sur la séquence 

T1 injectée, nous notions une prise de contraste significative à contours flous du fond du con-

duit auditif interne dans 80% des cas du côté pathologique (n=40) , ce qui n’était jamais ob-

servé du côté sain. Au niveau du fundus, la sensibilité de la séquence T1 était de 80%, la spé-

cificité de 100%, la précision diagnostique de 94.1%, la VPP de 100%  et la VPN à et 83.3% 

(p<0.001). 

 

Figure 12. Séquence axiale T1 après injection de gadolinium. A) Patient sain : absence de prise de con-
traste du fond du méat acoustique interne. B) Patient présentant une paralysie faciale périphérique 

gauche : prise de contraste à contours flous du fond du méat acoustique interne (flèche) mais aussi du 
genou antérieur. 

 

Pour les segments labyrinthique, genou antérieur, tympanique et mastoïdien, la prise de con-

traste de ces segments n’était pas homogène entre chaque segment et n’était pas corrélée de 

manière significative à la présence ou non d’une névrite faciale. De ce fait, quand on considé-

rait uniquement ceux-ci, les sensibilités chutaient à 54%, 76%, 74% and 68% respectivement 

pour les segments labyrinthique, genou antérieur, tympanique et mastoïdien. Les spécificités 
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étaient de 96%, 82%, 74% and 88% respectivement pour les segments labyrinthique, genou 

antérieur, tympanique et mastoïdien. 

Séquence T1 Groupe contrôle 

n= 50 

Névrite faciale, côté pathologique  

n = 50 

Fundus 

 

Absence de rehaussement 

significatif (100%, all grade 0 

n=50) 

Rehaussement significatif : 80% 

(n=40 : grade 2 n= 14, grade 3 n=26) 

 

Absence de rehaussement 

significatif (20%, n=10 : grade 0 n=9, 

grade 1 n=1) 

Segment labyrinthique 

(VII-1) 

 

 

Absence de rehaussement 

significatif 96% (n=48, grade 0 

n=32, grade 1 n=16) 

 

Rehaussement significatif 4% 

(n=2, all grade 2) 

Absence de rehaussement 

significatif 46% (n=23, grade 0 n=5, 

grade 1 n=17) 

 

Rehaussement significatif 54% (n=27 

grade 2 n=25, grade 3 n=3) 

Genou antérieur Absence de rehaussement 

significatif 82% (n=41, grade 0 

n=19, grade 1 n=22) 

 

 

Rehaussement significatif 18% 

(n=9, all grade 2) 

Absence de rehaussement 

significatif 

24% (n=12, grade 0 n=3, grade 1 

n=9) 

 

Rehaussement significatif 76% (n=38 

grade 2 n=26, grade 3 n=12) 

Segment tympanique 

(VII-2) 

 

 

Absence de rehaussement 

significatif 74% (n=37, grade 0 

n=2, grade 1 n=35) 

 

Rehaussement significatif 26% 

(n=13, all grade 2) 

Absence de rehaussement 

significatif 26% (n=13, all grade 1) 

 

 

Rehaussement significatif 74% 

(n=37, grade 2 n=33, grade 3 n=4) 

Segment mastoïdien 

(VII-3) 

 

Absence de rehaussement 
significatif 88% (n=44, grade 0 

n=3, grade 1 n=41) 

 
 

Rehaussement significatif 12% 

(n=6, all grade 2) 

Absence de rehaussement 

significatif 32% (n=16, all grade 1) 

 

 

Rehaussement significatif 68% 

(n=34, all grade 2) 

Tableau 3. Résultats du rehaussement du nerf facial sur une séquence axiale T1 après injection IV de 
gadolinium. Comparaison des côté sain et pathologique. 
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III. SEQUENCE AXIALE 3D FLAIR APRES INJECTION DE GADOLINIUM  
 

Les résultats obtenus pour cette séquence ont été résumés dans le Tableau 4.  

Pour le fundus et le genu antérieur 

Sur la séquence FLAIR, nous avons noté un rehaussement significatif du fond du conduit auditif 

interne et du genou antérieur dans 92% des cas du côté pathologique (n=46) (p<0.001). Le 

rehaussement du côté pathologique n’était jugé non significatif que dans 8% des cas (un de 

ces cas avait une séquence FLAIR négative alors que la séquence T2 3D HR était positive). De 

plus, 86% des patients du groupe sain (n=43) ne présentaient pas de rehaussement significatif 

du fundus du nerf facial et 88% du genou antérieur du nerf facial (n=44). Chez les patients 

sains, les rehaussements significatifs étaient tous de grade 2. Il n’y avait pas de rehaussement 

de grade 3. En somme, au niveau du fundus et du genou du nerf facial, la sensibilité était de 

92%, la spécificité de 88%, la précision diagnostique de 90%, les VPP et VPN respectivement 

de 88.5% et 91.7% (p<0.001) pour le diagnostic de névrite. 

Pour les segments labyrinthique, genou antérieur, tympanique et mastoïdien 

La prise de contraste de ces segments n’était pas significativement corrélée à la présence 

d’une paralysie faciale périphérique et les sensibilités étaient respectivement de 68%, 70% et 

65.9%.  Leurs spécificités étaient de 91.8%, 80% et 92% respectivement. 
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Séquence FLAIR  Groupe sain 

n= 50 

Groupe pathologique (névrite faciale) 

n = 50 

Fundus 

 

Absence de rehaussement significatif 

86% (n=43, grade 0 n=35, grade 1 

n=8) 

Rehaussement significatif 14% (n=7, 

all grade 2)  

Rehaussement significatif 92% (n=46,  

grade 2 n=38, grade 3=8)    

 

Absence de rehaussement significatif 

8% (n=4, grade 0 n=2, grade 1 n=2) 

Segment 

labyrinthique 

 (VII-1) 

Absence de rehaussement significatif 

90% (n=45, grade 0 n=44, grade 1 

n=1) 

 

Rehaussement significatif 10% (n=5, 

all grade 2)    

Absence de rehaussement significatif 

64% (n=32, grade 0 n=30, grade 1 n=2) 

 

Rehaussement significatif 36% (n=18, all 

grade 2)   

Genou antérieur Absence de rehaussement significatif 

88% (n=44, grade 0 n=35, grade 1 

n=8) 

Rehaussement significatif 12% (n=6, 

all grade 2)    

Rehaussement significatif 92% (n=46, 

grade 2 n=38, grade 3=8)    

 

Absence de rehaussement significatif 

8% (n=4, grade 0 n=2, grade 1 n=2) 

Segment 

tympanique 

(VII-2) 

 

 Absence de rehaussement significatif 

80% (n=40, grade 0 n=17, grade 1 

n=23) 

 

Rehaussement significatif 20% (n=10, 

all grade 2)    

Absence de rehaussement significatif 

30% (n=15, grade 0 n=2, grade 1 n= 13 

grade 1) 

 

Rehaussement significatif 70% (n=35, 

grade 2 n=34, grade 3 n=1) 

Segment 

mastoïdien 

(VII-3) 

 

Absence de rehaussement significatif 

92% (n=46, grade 0 n=6, grade 1 

n=40) 

Rehaussement significatif 8% (n=4, all 

grade 2) 

Absence de rehaussement significatif 

38% (n=19, grade 0 n=3, grade 1 n=16) 

Rehaussement significatif 62% (n=31, all 

grade 2) 

 

Tableau 4. Résultats du rehaussement du nerf facial sur la séquence FLAIR après injection de gadolinium, 
comparant le côté sain et le côté pathologique. 
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IV. COURBES ROC  
 

Les aires sous la courbe pour les séquences T2, T1 et FLAIR étaient respectivement de 0.970, 

0.9 and 0.9 en considérant les segments les plus informatifs pour chaque séquence.  

 

 

 

 

 

Figure 13. Courbes ROC, de haut en bas : séquence T2, T1, FLAIR 
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Figure 14. Paralysie faciale périphérique droite : signes de névrite faciale droite. A) Séquence axiale T2 HR 
EG après injection : prise de contraste grade 3 du nerf facial, sur cette coupe segment labyrinthique (VII-

1), genou antérieur. B) Séquence axiale T1 après injection : prise de contraste grade 3 du fundus, du 
segment labyrinthique et du genou antérieur. C) Séquence axiale FLAIR : prise de contraste de grade 2 

(iso-intense) du fundus et du genou antérieur 

 



- 56 - 
 

 

V. ASSOCIATION DES TROIS SEQUENCES   
 

 

Seuls trois nerfs faciaux du groupe pathologique ne se rehaussaient pas de manière significa-

tive en séquence axiale T2 3D HR : 

 

- Le premier patient avait un rehaussement de grade 1 en T2 mais un rehaussement de 

grade 2 du fundus en T2 et FLAIR 

- Le second présentait également un rehaussement de grade 1, avec un rehaussement 

significatif du genou antérieur en FLAIR et l’absence de rehaussement du fundus en T1 

(Figure 14). 

- Le troisième patient présentait un rehaussement de grade 1 avec un rehaussement de 

grade 3 du fundus en T1 et en FLAIR. 

 

En associant l’analyse des trois séquences (T1, T2 et FLAIR) on obtenait une sensibilité excel-

lente (100 %) pour le diagnostic de la névrite faciale, c’est-à-dire en complétant l’analyse de 

la séquence T2 lorsqu’elle était négative, par celle des séquences FLAIR et T1, en considérant 

les segments les plus informatifs. La spécificité était, elle, déjà excellente (100%) pour la sé-

quence T2 HR 3D seule.  
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Figure 15. Paralysie faciale périphérique gauche : A) Séquence T2 : absence de rehaussement. B) Sé-
quence FLAIR : prise de contraste de grade 2/3 du genou antérieur du nerf facial. C) séquence T1 : ab-

sence de prise de contraste du fundus. Prise de contraste grade 2 du genou antérieur. 
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Figure 16. Graphiques comparant le nombre de patients par segment, pour lesquels le rehaussement du 
nerf facial était significatif, du côté sain (en haut) et du côté pathologique (en bas). 
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DISCUSSION 
 

 

I. SEQUENCE AXIALE T2 HR 3D EG 
 

Notre étude a mis en évidence une supériorité de la séquence axiale T2 HR 3D (sensibilité de 

94% pour une spécificité de 100% avec une précision diagnostique à 98.2%) comparativement 

aux séquences axiale T1 et 3D FLAIR après injection de gadolinium (92%, 88% et 90% pour la 

Flair et 80%, 100% et 94,1% pour la T1 respectivement) pour le diagnostic de paralysie faciale 

périphérique idiopathique. Notre étude confirme les résultats de Lim et al.  qui montraient 

une supériorité de la séquence FLAIR sur la séquence T1 injectée pour le diagnostic de névrite 

faciale, mais n’avaient pas étudié la séquence T2 HR. Cette séquence 3D T2 HR est couram-

ment utilisée dans les protocoles d’IRM des CAI de routine, notamment en raison de sa grande 

résolution spatiale (0.3mm) permettant une analyse anatomique et de signal du nerf facial 

dans son trajet intra pétreux. De plus, le rehaussement du nerf facial pathologique était ho-

mogène pour l’ensemble de ses segments au sein du canal facial sur la séquence T2, alors que 

la prise de contraste était plutôt hétérogène avec des différences entre chaque segment sur 

les séquences FLAIR et T1. Ce phénomène pourrait s’expliquer par l’effet T1 généré par le 

gadolinium après injection, comme l’ont montré Shigematsu et al. sur les schwannomes ves-

tibulaires [25]. Leurs travaux ont montré une meilleure résolution en contraste de l’intensité 

du signal des schwannomes vestibulaires comparativement aux structures nerveuses adja-

centes, en séquence T2 HR EG après injection de gadolinium.  

 

D’un point de vue physiopathologique, la prise de contraste du nerf facial du côté de la para-

lysie faciale périphérique clinique serait secondaire aux anomalies liées à la névrite faciale, à 
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savoir une rupture de la barrière hémato-nerveuse, un œdème et une infiltration par des cel-

lules de l’inflammation [19].  Nous avons également observé une chute du signal du LCR au 

sein du fundus du conduit auditif interne dans 44% des cas du coté pathologique. Cet élément 

est important à prendre en compte et à ne pas méconnaitre afin de ne pas évoquer à tort un 

schwannome du fond du méat acoustique interne. Ce phénomène serait secondaire à l’accu-

mulation de protéines et de cellules, à l’origine d’une chute du signal du liquide céphalo-ra-

chidien en séquence T2, cette séquence étant sensible aux modifications des concentrations 

protéiques au sein des liquides.  En effet, Liston et al. ont décrit à l’histopathologie du nerf 

facial 1 semaine après le début de la paralysie de Bell, une infiltration du nerf facial par des 

cellules médiatrices de l’inflammation, associées à une dégradation de la myéline, pouvant 

expliquer dans notre cas l’augmentation de la concentration protéique au sein du fond du CAI 

[19].  Cependant, ils ne retrouvaient pas d’infiltration inflammatoire spécifique en regard du 

fundus dans leur étude, ce qui pourrait expliquer nos 56% de cas normaux. 

 

II. SEQUENCE AXIALE T1  
 

Le fond du conduit auditif interne est la région la plus informative à analyser sur la séquence 

T1, avec une prise de contraste à contours flous du fundus, ayant une sensibilité de 80%, une 

spécificité de 100% et une précision diagnostique à 94.1% pour le diagnostic de névrite faciale.  

Cette prise de contraste du fond du conduit auditif interne est probablement expliquée par la 

rupture de la barrière hémato-nerveuse lors des phénomènes inflammatoires et la diffusion 

du gadolinium à ce niveau.  

Cependant, la séquence T1 présente plusieurs faiblesses, connues, dominées par la difficulté 

de différencier prise de contraste pathologique et captation physiologique du produit de 
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contraste par le réseau vasculaire du nerf facial. Hormis la prise de contraste du fundus, le 

diagnostic de névrite faciale sur la séquence T1 seule n’est pas aisé, ni souhaitable, avec un 

rehaussement inhomogène du nerf facial et un rehaussement parfois observé dans les cas 

normaux. En effet, dans le groupe contrôle, le rehaussement était variable pour chaque seg-

ment (en dehors du fundus), avec une prédominance pour le segment tympanique. Ces résul-

tats sont cohérents avec les travaux de Gebarski et al. qui ont montré un rehaussement hété-

rogène du nerf facial normal sur au moins un segment dans la grande majorité des cas [23]. 

La comparaison avec des coupes anatomiques avait mis en évidence la correspondance avec 

la topographie du plexus artério-veineux facial circonférentiel. Nous avons également observé 

une prédominance de la prise de contraste du genou antérieur et du segment tympanique 

comparativement aux segments labyrinthique et mastoïdien sur ces cas contrôles, ce que Du-

verneuil et al. avaient déjà observés 1997. Lors de ces travaux, ils avaient également mis en 

évidence l’absence de prise de contraste canaliculaire du nerf facial normal en IRM [24].  Bal-

kany et al. ont analysé la densité capillaire pour chaque segments du nerf facial et ont constaté 

que le segment labyrinthique était le moins vascularisé [1], ce qui est également concordant 

avec nos résultats. De façon similaire, Hong et al. (2010) ont également mis en évidence une 

prise de contraste hétérogène du nerf facial normal sur l’ensemble de ses segments, moindre 

sur le segment labyrinthique [26].  

 

III. SEQUENCE AXIALE 3D FLAIR 
 

La séquence FLAIR présente une sensibilité de 92%, une spécificité de 88% et une précision 

diagnostique à 90% pour les segments les plus informatifs, à savoir le fundus et le genou an-

térieur. Nos résultats sont concordants avec ceux de Lim et al. qui comparaient sur 36 patients, 
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les séquences 3D FLAIR et T1 après injection IV de gadolinium sur IRM 3 T pour le diagnostic 

de paralysie faciale périphérique a frigore avec une précision diagnostique équivalente à la 

nôtre (91,7%) pour les même segments [11]. L’avantage de la séquence FLAIR sur la séquence 

T1 est sa plus grande sensibilité, mais elle est cependant moins spécifique.  

Par ailleurs, comme sur la séquence T1, la prise de contraste du nerf facial normal est hétéro-

gène sur la séquence FLAIR, prédominant sur le genou antérieur et le segment tympanique, 

ce qui limite l’interprétation et la différenciation entre image pathologique et physiologique. 

 

IV. ASSOCIATION DES TROIS SEQUENCES  
 

 

En définitif, la séquence la plus sensible est la T2 écho de gradient, suivie de la FLAIR et de la 

T1. Chaque séquence ayant ses insuffisances, les associer permet de pallier les faux négatifs 

de chacune et d’obtenir une sensibilité et une spécificité de 100% dans le diagnostic des né-

vrites faciales. 
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CONCLUSION 
 

 

La séquence 3D T2 HR écho de gradient réalisée après injection de gadolinium sur une IRM 3T 

est la plus sensible (92%) et spécifique (100%) pour le diagnostic de la névrite faciale dans le 

cadre de la paralysie faciale périphérique, comparativement aux séquences FLAIR et T1. Nous 

avons observé un rehaussement pathologique significatif (grade 2 et 3) et homogène de 

l’ensemble du nerf facial intra pétreux en séquence T2. Sur la séquence axiale T1 après 

injection, nous avons mis en évidence une prise de contraste du fond du méat acoustique 

interne dans 80% des cas pathologiques, qui ne doit pas être prise à tort pour un schwannome. 

En séquence FLAIR, le fundus et le genou antérieur étaient les segments les plus informatifs. 

Enfin, l’association de l’analyse des séquences FLAIR et T1 à la séquence T2 après injection de 

gadolinium permet d’obtenir une sensibilité de 100% pour le diagnostic des névrites faciales, 

avec une spécificité de 100% ce qui n’avait jamais été démontré. Ces performances 

statistiques permettent d’améliorer le diagnostic étiologique de la paralysie faciale 

périphérique notamment dans les cas cliniques atypiques mais aussi d’apporter au patient un 

support visuel permettant la compréhension du caractère inflammatoire de sa pathologie, 

participant ainsi à la prise en charge d’un point de vue psychologique. 
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