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RÉSUMÉ : La DREZotomie (Dorsal Root  Entry Zone tomie) est une technique
neurochirurgicale antalgique. Elle a été évaluée à travers une étude prospective de 30 patients. Ces
derniers sont atteints respectivement de douleurs chroniques réfractaires  post avulsion du plexus
brachial (66,6%), douleurs postzostériennes (10%), douleurs d’état hyperspastique (6,6%), douleur
du membre fantôme (6,6%), douleur du moignon (6,6%) et douleur secondaire au traumatisme
médullaire (3,3%). La douleur était évaluée à l’aide de l’échelle visuelle analogue (EVA). La
DREZotomie microchirurgicale a permis un résultat excellent à bon sur la douleur globale chez
93% des patients à long terme (entre 12 et 60 mois). Quant aux composantes de la douleur, 96%
de patients ont eu  un résultat excellent à bon sur la douleur paroxystique et 84% sur la douleur
continue à long terme (entre 12 et 60 mois). L’analyse par la courbe de Kaplan Meier montre un
contrôle de la douleur globale (excellent à bon) à 75,5% à 60 mois. Il existe une différence
statistiquement significative (p<0,0001) entre les courbes de Kaplan Meier des douleurs
paroxystique et continue. Elles montrent un contrôle  estimé respectivement à 82,8% et 51,7% sur
une période de 60 mois. L’amélioration fonctionnelle de la douleur est estimée à plus 70%..
Mots clés : Douleur neuropathique, Douleur chronique, Arrachement du plexus brachial, 

Neurochirurgie de la douleur, DREZotomie microchirurgicale.

ABSTRACT The DREZotomy (Dorsal Root  Entry Zone tomy ) is an analgesic procedure.
The analgesic effect is evaluated on 30 patients with chronic pain resulting from respectively
brachial plexus avulsion (66.6%),  postherpectic pain (10%),  hyperspastic states (6.6%), phantom
pain (6.6%), the pain in the stump (6.6%) and spinal cord injuries (3.3%). Pain intensity was
evaluated using a visual analogue scale (VAS). At last evaluation, between 12 and 60 months,
after DREZotomy, 93% had a good or excellent global pain relief after surgery. According to the
component types of pain, 9.6% of patients had good or excellent control of the paroxysmal pain,
and 84% of the continuous pain. Kaplan–Meier prediction of lasting global pain control at 60
months of follow-up was calculated at 75.5%. Comparison of the 2 corresponding Kaplan–Meier
curves at long term, namely, pain control in 82.8% for the paroxysmal component and in 51.7%
for the continuous component, showed a statistically significant difference (P < 0.0001).
Functional effects are improved than 70%.
Key words : Neuropathic pain, Chronic pain, Brachial plexus avulsion, Neurosurgery of pain, 

Microsurgical DREZotomy.

INTRODUCTION
La douleur chronique est un problème

majeur de santé publique, à l’origine d’une
invalidité et d’une souffrance humaine
considérable. Des états dépressifs s’y
associent fréquemment ; sans compter les
couts de santé qu’elle engendre.

Il existe cependant des situation où les
méthodes conservatrice tels que les
médicaments et les psychothérapies
classiques ne sont pas efficaces et 
où le recours  à des interventions neuro-

chi-rurgicales « lésionnelles » peut apporter
une solution efficace. Il en est ainsi de
certaines tech-niques micro-chirurgicales
dont la DREZotomie (DREZ : Dorsal Root
Entry Zone). Cette technique consiste à
interrompre les fibres dites nociceptives et
détruire par coagulation les neurones hyper-
actifs situés dans la corne dorsale,
correspondant au territoire de la douleur, en
respectant les autres fibres. Elle s’est avérée 
efficace sur certains cas de douleurs
chroniques [2-5 ,8,9].
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MATÉRIELS ET MÉTHODES
Nous avons réalisé une étude prospective

de 30 patients ayant bénéficié d’une
DREZotomie microchirurgicale (DMC)
pour douleur chronique rebelle au traitement
médical. Ce travail a été réalisé entre juillet
2007 à janvier 2015. 

Les patients repartis entre 2 femmes et 28
hommes avaient un âge moyen de 46 ans
avec des âges extrêmes de 25 et 79 ans. Tous
les patients ont eu une évaluation clinique
détaillée incluant les caractéristiques de 
leur douleur, de l’intensité de celle-ci à
l’aide de l’Echelle Visuelle Analogue 
(EVA) ainsi qu’une évaluation du
retentissement psychologique de la douleur.
Les investigations par imagerie et
l’électrophysiologie ont été réalisées avant
la DMC. L’imagerie, représentée par le CT
scanner et/ou IRM médullaire, afin
d’évaluer l’étendue des lésions.  
1. ETIOLOGIES

Les douleurs chroniques qui ont concerné
nos patients avaient pour origine des
séquelles d’avulsion du plexus brachial
(APB)  dans 20 cas (66,6%), le zona dans 
3 cas (10 %), la douleur du moignon dans 
2 cas (6,6%), le membre fantôme dans 2 cas
(6,6%), la spasticité dans 2 cas (6,6%) et un
cas (3,3%) de traumatisme médullaire.
2. CARACTÉRISTIQUES DE LA DOULEUR

Dans notre étude, plus de la moitie des
patients (56,7%) ont présenté des douleurs
d’installation immédiate et 33,3% deux
mois après le début des lésions. Le délai
entre l’apparition de la douleur et
l’intervention chirurgicale est en moyenne
de 5 ± 1 an. Trois patients avaient un DN4
inferieur à 3 dont 2 atteints de douleurs du
moignon et un patient atteint de douleurs du
membre fantôme. En effet, à l’inter-
rogatoire, nous avions noté chez 25 patients
(83,3%) la présence des fourmillements
et/ou des picotements . Ces derniers
concernaient 18 patients atteints d’APB
(90%), tous les patients atteints de zona, de
traumatisme médullaire et un patient atteint
de douleur du membre fantôme (50%).

L’engourdissement était rapporté chez 3
patients (10%) dont deux patients atteints
d’APB (10%) et un patient atteint de
spasticité (50%). La dysesthésie était
présente chez un patient atteint d’APB.
Echelle visuelle analogue (EVA) de nos
patients était  initialement en moyenne de
9,20 ± 1,06 avec des valeurs extrêmes de 7
et de 10. Les composantes de la douleur
étaient au nombre de deux notamment la

douleur paroxystique à type de décharge
électrique et la douleur continue réalisant un
fond douloureux le plus souvent à type de
brulure. Les deux composantes combinées
étaient présentes chez 83% des patients. 
Les composantes paroxystiques et de fond
seules avaient intéressé respectivement
6,7% et 10%  des patients.  

Dans l’APB, la douleur avait concerné les
dermatomes C6 et C7 dans tous les cas, et
les der-matomes C8 et T1, respectivement,
dans 95% et 90% des cas. Pour la douleur
du moigon, les dermatomes concernés par la
douleur vont de C6 à T1. Pour le membre
fantôme, les zones douloureuses s’étendent
de C5 à T1. Chez  les trois patients atteints
de douleurs post zosté-riennes, les
dermatomes concernés s’étendent de C7 à
T1 et de T3 à T8 à une fréquence de 33,33%
cas chacun associée dans les cas à
l’allodynie.

Chez le patient qui souffre de douleurs
chronique dues au traumatisme médullaire,
les dermatomes impliqués vont de L2 à S2.
Quant aux patients souffrant de douleurs
spastiques, les dermatomes concernés sont
L1 et L2 mais aussi L4, L5 et S1. 

Quelque soit l’étiologie causale de la
douleur chronique, il est noté un
retentissement non négligeable sur plusieurs
aspects de la vie aussi bien d’ordre
individuel, social que professionnel. Tous
nos patients ont bénéficié simultanément
d’un traitement à base d’anticonvulsivants,
de tricycliques et d’antalgiques de classe I
et II de l’OMS. Néanmoins, on note que 5
(16,6%) de nos patients ont pris au moins
occasionnellement des antalgiques majeurs
de classe III de l’OMS au cours de leur prise
en charge antérieure. Deux de nos trois
patients souffrant de douleurs post-
zostériennes ont eu recours à l’utilisation de
la lidocaine topique sous forme de patch au
niveau des zones allodyniques. Bien que la
durée du traitement ait été de 5 ans±1 an, il
n’est pas rapporté une amélioration de la
douleur.
3. APPROCHE CHIRURGICALE

DREZotomy microchirurgicale a été
réalisée sous anesthésie générale. Les
patients ont été  placés en décubitus ventral.
La laminectomie a été  homolatérale aux
dermatomes douloureux correspondants et
bilatérale quand la symptomatologie
concernait  les deux côtés. Après ouverture
de la dure-mère, des   micro-incisions sous
microscope opératoire ont été réalisées au
niveau du sillon dorso-latéral à l’entrée des
racines postérieures dans la moelle.  Elles



étaient de 2 mm de profondeur dans un
angle de 35° en avant et en dedans quand il
s’agissait régions cervicale et thoracique et
45° en avant et en dedans quand il s’agissait
de la région lombaire. Ces micro-sections
ont été suivies par micro-coagulations à
basse intensité. 

RÉSULTATS
Les effets de la DREZotomie sur la douleur

sont évalués à la sortie du patient de
l’hôpital en moyenne 15 jours après
l’intervention, mais aussi à 3 mois et à long
terme (au delà de 6 mois). Quelque soit
l’étiologie, les résultats de la DREZotomie
sont majoritairement excellents pour 26
malades (86,6%) à la sortie, 25 (86,2%)
d’entre eux à 3 mois et 20 (68,9%) d’entre
eux à long terme (Fig1). Les résultats bons
ont intéressé 4 patients (13,3%) à la sortie, 4
(13,7%) à 3 mois et 7 (24,1%) à long terme.
Les résultats faibles sont rares et ne

concerne que 2 patients (6,8%) à long terme.
Le contrôle de la douleur globale à long
terme définit par des résultats excellents à
bon est étudié par la courbe de KAPLAN-
MEIER. Celle-ci montre un contrôle de la
douleur à 75,7% sur une période de suivi de
60 mois (Fig 2). Dans notre étude, les
résultats sont excellents sur l’allodynie
notamment chez les patients atteints de
zona. La corrélation entre le nombre de
dermatomes douloureux et les résultats de la
DREZotomie micro-chirurgicale est statis-
tiquement sgnificative ; moins est le nombre
de dermatomes, plus les résultats de la
DREZotomie sont excellents (p=0,0093).

Le contrôle des composantes de la douleur
définis par des résultats excellents 
et bons est analysé au moyen de la courbe
de KAPLAN-MEIER. Celle-ci montre que
le contrôle des composantes paroxystique 
et continue s’estime respectivement 
à 82,8% et 51,7% sur une période 
de 60 mois (Fig.3 et 4). 

Fig. 1: Résultats bon à excellent de la DREZo-
tomie sur la douleur globale à la sortie, à 3 mois 

et à long terme toutes étiologies confondues. 
Excellent : Amélioration supérieure à  75% ; 

Bon : Amélioration comprise entre 75% et 50%.

Fig. 2 : Courbe de Kaplan Meier  décrivant  en pour-
centage  le  contrôle de la douleur globale  (excellent

à bon) à long terme. Le contrôle de la douleur est 
estimé à  75,7%  sur une période suivi de 60 mois.

Excellent : Amélioration supérieure à  75% ; 
Bon : Amélioration comprise entre 75% et 50%.

Fig. 3 : La courbe de Kaplan Meier décrivant en pourcen-
tage  le contrôle de la composante paroxystique de la dou-

leur (excellent à bon) à long terme. Le contrôle de la
douleur est estimé à  82,8% sur une période de 60 mois. .

Excellent : Amélioration supérieure à  75% ; Bon : Amélio-
ration comprise entre 75% et 50%.

Fig. 4 : La courbe de Kaplan Meier  décrivant  en pour-
centage le contrôle de la composante continue de la dou-

leur (excellent à bon) à long terme. Le contrôle de la
douleur est estimé à  51,7 % sur une période de 60 mois. .

Excellent : Amélioration supérieure à  75% ; Bon : 
Amélioration comprise entre 75% et 50%.
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Cette analyse démontre l’efficacité de la
technique sur les différentes composantes de
la douleur avec une prédilection sur la
composante paroxystique comparativement
à la composante continue (p<0,0001). 
La DREZotomie chirurgicale permet
l’amélioration de la qualité de vie dans tous
ses aspects et quelque soit l’étiologie. 
Cette amélioration est statistiquement
significative dans tous les cas (p=0,00000).
Il est ainsi constaté une amélioration
moyenne de 83 ± 15% de l’activité
quotidienne, de 79 ± 14% de la marche, de
85 ± 14% du moral, de 77 ± 15% des
relations sociales avec autrui, de 85 ± 14%
du sommeil. La diminution des doses des
médicaments s’est faite progressivement
jusqu’à l’arrêt, 3 à 4 semaines. Le traitement
antalgique à  de faibles doses a été maintenu
chez 6 patients. après l’intervention. Les
effets indésirables sont en général peu
nombreux et rapidement résolutifs. Ils se
résument essentiellement à des cervicalgies
dans 15,4% des cas. Les autres, beaucoup
plus rares, sont à type de fistule de LCR
dans 3,3% des cas, ataxie avec hypoesthésie
tactile et arthrokinesthesie transitoire et
permanente dans 3,7% des cas chacune, des
dysthésies transitoires (3,7%) et trouble
moteur léger dans 3,7% des patients. Nous
déplorons un décès survenu au cours de
l’hospitalisation suite à une embolie
pulmonaire.

DISCUSSION 
Nous pensons que l’efficacité de la

DREZotomie sur la douleur renforce
l’hypothèse selon laquelle la corne dorsale
joue un rôle principal dans la genèse de la
douleur [4]. guenot et al [13] rapportent
l’apparition de neurones hyperactifs après 
la rhizotomie expérimentale réalisée 
chez l’animal. La DREZotomie supprime de
manière significative le comportement
d’autotomie chez l’animal ayant subi 
une rhizotomie. une hyperactivité des
neurones a été également observée 
grâce aux enregistrements effectués à l’aide
des microélectrodes implantées au 
niveau de la corne dorsale durant la
procédure de DREZotomie pour douleur de
l’APB [12, 14,16].

Le fait que la composante paroxystique soit
souvent réduite par la DREZotomie, suggère
que son origine prédomine au niveau de la
corne dorsale. La sensibilisation centrale par
le phénomène de dénervation ne peut à lui
seul expliquer le mécanisme générateur de
la douleur au sein de la corne dorsale. En
effet, dans le traumatisme médullaire et

l’APB, nous avons fréquemment observé
comme d’autres auteurs [4,10,17] en
peropératoire la présence de dépôts
d’hémosidérine, des microcavitations et du
tissu gliotique au sein de la substance 
grise de la corne dorsale dans le cas d’APB
et traumatisme médullaire. Ces lésions
peuvent être à l’origine d’une modification
de l’activité normale au sein de cette 
région et entrainer par conséquent un
dysfonctionnement des voies de la douleur
au niveau médullaire ou cérébral [16].
Cependant, Il est tout à fait clair que les
centres générateurs de la douleur ne siègent
pas tous au niveau de la corne dorsale.

Quant au mécanisme de la composante
continue, dominée par la sensation 
de brulure qui est moins influencée 
par la DREZotomie que la composante
paroxystique, il demeure moins clair.
Cependant, plusieurs hypothèses peuvent
être avancées. L’APB entraine une nécrose

plus au moins étendue des cellules
appartenant à la corne dorsale qui participent
dans la voie ascendante extralemniscale,
ainsi que dans le cas du traumatisme
médullaire. Ceci entraine un certains 
degré de douleur spino-réticulo-thalamique
responsable de la composante continue [4] .

Les mécanismes des douleurs post-
zostériennes sont similaires aux mécanismes
sus-cités ; la présence du virus du zona
(varicella zoster virus) dans les neurones
sensitifs du ganglion dorsal [1] entraine une
inflammation et une destruction cellulaire en
son sein [7,15, 23].

Le processus inflammatoire s’étend le long
des fibres sensitives jusqu’à la corne dorsale

entrainant des lésions semblables à celles
observées dans l’APB [3], ce qui explique
l’effet bénéfique de la DREZotomie 
sur les deux composantes en particulier 
la composante paroxystique ainsi que
l’allodynie. La DREZotomie agit en
supprimant les collatérales des fibres Aβ qui
bourgeonnent vers les couches nociceptives
de la corne dorsale.

Plusieurs hypothèses sont suggérées lors
des douleurs du moignon et du membre
fantôme. En effet, la perte de l’influx
afférents de la périphérie entraine une
irritation des neurones de la corne dorsale et
leurs hyperexcitabilité et réduction des
processus inhibiteurs [11,18, 25].

Ce qui confère à la zone de DREZ un
intérêt thérapeutique.

Selon les séries, les douleurs paraplégiques
sont en majorité secondaires à la lésion du
cône médullaire laquelle accompagne
souvent le traumatisme rachidien [21],
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probablement, en rapport avec le siège
correspondant à la jonction thoraco-
lombaire qui est exposée à des fractures
fréquentes. La jonction thoraco-lombaire
correspond à de nombreux segments
médullaires condensés sur une petite partie
de la moelle richement vascularisée (artère
Adamkiewicz) expliquant leur atteinte
concomitante lors du traumatisme.

Le mécanisme des douleurs spastique peut
être lié à des spasmes douloureux, à une
contracture douloureuse et à une douleur
neuropathique [21] qui s’observe dans la
sclérose en plaque [8, 9] et le traumatisme
médullaire [10]. Cette atteinte neuro-
pathique est secondaire à une demyelisation
du faisseaux spino- thalamique [6,24] et la
corne postérieur où les composantes
paroxystique et continue sont habituel-
lement présentes. 

L’effet bénéfique de la DREZotomie, sur
les différentes composantes de la douleur 
en particulier la composante paroxystique a
été obtenue en interrompant les fibres
myotatiques (monosynaptiques) et les fibres
nociceptives (polysynaptiques) privant ainsi
les relais somatosensitifs de la corne dorsale
de toutes les afférences excitatrices [22]. 

CONCLUSION
DREZotomie est soldée d’un rapport

bénéfice/risque opératoire satisfaisant avec
peu d’effets secondaires. Elle est adaptée
aux douleurs chroniques réfractaires de
topographie périphérique et médullaire 
en particulier l’ABP et le traumatisme
médullaire. Elle atténue de façon signi-
ficative les douleurs chroniques dans ses
composantes paroxystiques mais aussi
continues avec une suprématie pour les
douleurs paroxystiques, y compris dans les
phénomènes allodyniques

Conflit d’intérêt : aucun. 
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RÉSUMÉ : Introduction :Le traitement chirurgical des AVCH est controversé. Nous discutons
ainsi, une technique originale, les résultats, les facteurs pronostiques et les complications
inhérentes à cette chirurgie. Patients et méthode: On été inclus dans notre étude prospective, 25
patients discutés et opérés pour hématome intracérébral (HIC) au CHU-ME « Le Luxembourg »
de Janvier 2010 à Décembre 2016. Résultats et discussion: L’âge moyen était de 55,96 ans, et 18
étaient de sexe masculin; à l’admission, 22/25 de nos patients présentaient des troubles de la
conscience et des signes HTIC. Une HTA était retrouvée dans 21 cas/25. Le Score de Glasgow
initial moyen était de 8,55. Au scanner, les HIC étaient volumineux (8 cas/25 de 3 à 5 cm et 13/25
sup.à 5 cm). Il existait une inondation ventriculaire avec hydrocéphalie chez 19 patients/25. Nous
avons effectué en urgence 8 évacuations d’HIC, 3 DVP, 2 DVE, 10 évacuations + DVP et 2
évacuations + DVE. Le délai moyen de prise en charge était de 26,25h.  L’évolution a été favorable
en post-op immédiat chez 16 patients/25, avec GCS post-opératoire moyen de 11,57 et la TDM
de contrôle était satisfaisante. Les complications étaient infectieuses pulmonaires (10 cas). La
mortalité post –op (2 cas) et à distance (8/25) était inférieure à d’autres études et aux prévisions
du score ICH. Conclusion: La Chirurgie des HIC volumineux, comporte des indications et
techniques qui dépendent des cas. Les scores peuvent ne pas refléter la gravité. Les résultats de
notre technique mixte « Evacuation HIC+DVP » sont très encourageants. .
Mots clés : AVCH, Neurochirurgie, Hôpital Luxembourg, Réanimation, DVP

ABSTRACT Introduction: Surgical treatment of intracerebral haemorrage is controversial.
We discuss some original techniques, results, prognosis factors and complications of surgical
management. Patients and method : Has been included, 25 patients discussed and operated for
intracerebral haematoma in CHU-ME « Le Luxembourg » hospital from January 2010 to
December 2016. Résultats et discussion: Median age was 55,96 years and 18 was male. 22 patients
on 25, has shown awareness troubles with initial medial Glasgow scale at  8,55 and intracranial
hyperpressure signs. Arterial hypertension was noticed in 21 cases. A CT scan was performed
and has shown huge haematomas (8 cases from 3 to 5 cm diameter and 13 cases superior to 5 cm).
Intraventricular haemorrage with hydrocephalus was noticed too in 19 cases/25. In emergency, 8
haematoma was evacuated, 3 ventriculo-peritoneal shuntings (VPS) were done, 2 external
drainages, 10 evacuations with VPS and 2 evacuations with external drainage. The mean operating
delay was 26,25h.  The outcome and the control CT scan were good immediately in 16 patients/25,
with a post-opératory GSO at 11,57. We’ve noticed some complications such as respiratory
infections (10 cases). The mortality was inferior to ICH score predictions and to other studies.
Conclusion : Surgical management of spontaneous intracerebral voluminous haemorrage has
indications and techniques depending of cases. Scores cannot everytime reflect the menace. Our
mixed technique of « Haematoma evacuation +VPS » is very helpful. 
Key words : AVCH, Neurochirurgie, Hôpital Luxembourg, Réanimation,Shunt.
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INTRODUCTION
Les Hématomes intracérébraux (HIC)

spontanés ou Accidents Vasculaires Cérébraux
Hémorragiques (AVCH) représentent la
première cause d’handicap constituent un
véritable problème de santé publique dans les
pays occidentaux (10 à 15 % du total des AVC).
Souvent associés à l’hypertension artérielle
(HTA), leur pronostic est défavorable [1-2]
(mortalité initiale supérieure à 40 % [2, 3, 4]).

Le traitement neurochirurgical des HIC
spontanés est controversé et pose des
problèmes techniques, financiers et éthiques
en occident [1,2,5,6,7]. 

La décision fait souvent appel à une
évaluation à l’aide de scores [4]. Notre étude
menée au Centre Hospitalier Universitaire
Mère-Enfant  « Le Luxembourg » avait pour
objectifs de déterminer la place de la
chirurgie dans leur prise en charge, la
stratégie et  les techniques particulières
utilisées, les résultats, les facteurs
pronostiques et les complications dans notre
contexte africain où les demandes et besoins
sont différents.

MATÉRIELS ET MÉTHODE
Il s’agissait d’une étude descriptive et

analytique, de janvier 2010 à Décembre
2016, ayant concerné 25 patients opérés
pour hématome intracérébral (HIC) au sein
du CHU-ME. L’indication chirurgicale a été
posée après discussion pluridisciplinaire
Neurochirurgie – Réanimation, et  comme
critères d’indication chirurgicale / inclusion
nous avons retenu : 

• HIC accessible, avec effet de masse sur
le cerveau ou le tronc cérébral et/ou
présence d’une inondation ventriculaire 
( IV) / hyd rocépha l i e obs t ruc t i ve
radiologique ou menaçante.

• Aggravation de l’état neurologique rapide
évaluée par le score de Glasgow (GCS)
et/ou présence de signes d’Hypertension
intracrânienne (HTIC).

• Délai de prise en charge inférieur à 48h.
Le GCS a permis une cotation suivant le

score "ICH" ("Intra Cerebral Hemorrhage")
développé par Hemphill et al. en 2001 [5],
corrélé à la mortalité à 30 jours, validé dans
d'autres études [3,6] puis modifié [3,7,8].
(Tableau I). 

Un entretien a également eu lieu avec la
famille en pré-opératoire à propos du pronostic
vital et fonctionnel du patient, le type
d’intervention proposé, et la nécessité d’une
prise en charge complémentaire (Réanimation,
Kinésithérapie, Kiné respiratoire, nursing
etc..).

Les objectifs étaient de diminuer la
pression intracrânienne par l’évacuation,
même partielle de l’hématome (75%) et de
juguler une hydrocéphalie éventuelle par
une dérivation du LCS, externe (DVE) ou
surtout interne (DVP).

TECHNIQUE 
Après trépanation ou craniotomie et

ouverture de la dure mère, l’HIC était
évacué doucement à travers une petite
corticotomie , disséqué et aspiré sous
contrôle visuel et magnificence jusqu’à
obtention d’une bonne détente et coloration
cérébrale. 

Devant une hydrocéphalie associée avec
obstruction du V3/V4, une DVP (ou DVE)
était mise en place par le même abord, si
nécessaire jusqu’en controlatéral à travers le
septum (7 cas de septostomie, un repère
cutané de visée était placé en début
d’intervention) ; cela afin d’éviter un
«entrappement » et équilibrer théoriquement
la pression des deux ventricules et
hémisphères lors du drainage de LCS. Les
patients ont été ensuite suivis en soins
intensifs.  Les résultats ont été collectés et
analysés sous SPSS v. 16.0.

RÉSULTATS 
Les AVCH ont constitué environ 3 % de

notre activité chirurgicale sur la période
d’étude. L’âge moyen de nos patients était
de 55,96 ans, et 18 patients/25 étaient de
sexe masculin. Dix neuf patients sur 25
avaient plus de 50 ans et provenaient de
Bamako. 

Les troubles de la conscience, des
fonctions supérieures, l’hémiplégie/
hémiparésie étaient au premier plan,
précédés ou non de signes d’HTIC chez 22
de nos patients sur 25. Une HTA était
retrouvée dans 21 cas / 25.  Un syndrome
infectieux avec fièvre était noté dans 

Tab.1 : calcul du score ICH, d'après Hemphill et al [5].



10/25 cas à l’admission, associés souvent 
à des  signes d’encombrement broncho-
pulmonaire (inhalation). Le GCS initial
(GCS ini.) noté chez nos patients allait de 7
à 13, avec une médiane de 8,55. Tous nos
patients ont bénéficié d’une TDM cérébrale

dès l’admission et le volume de l’HIC a pu
être évalué entre 3 et 5 cm dans 8 cas/25, et
comme supérieur à 5 cm de grand axe dans
13 cas/25, dont trois cas avec tableau
d’engagement cérébral clinico-radiologique
patent (fig. 1, 2, 3 ; Tableau II). 

Fig. 1 : De gauche à droite : hémorragie intraventriculaire avec hydrocéphalie drainée par DVP 
en pré-opératoire, post opératoire à J2 (diminution de l’hydrocéphalie) et post –opératoire à J10.

Fig. 2 : Aspects TDM pré et post-opératoires chez deux patients. A noter la disparition de l’effet 
de masse dans les deux cas.

Fig. 3 : De gauche à droite : Aspects pré-opératoires et post opératoires d’un hématome de la fosse 
postérieure. Evacuation de l’hématome et pose d’une DVP.A noter la disparition de l’hydrocéphalie.

Tab.2 : Répartition suivant la taille de l’hématome à la TDM.
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Une hydrocéphalie radiologique était
retrouvée dans 11 cas / 25. Nous avons noté
5 HIC purs et il existait une IV plus ou
moins importante chez 19 patients/25. La
localisation de départ la plus fréquente était
à dominante capsulo-thalamo-lenticulaire
plus ou moins profond dans 13 cas/25, et à
dominante  intra-ventriculaire dans 5 cas/25.
A noter un cas d’hématome de 3 cm de
diamètre de la fosse postérieure.
L’hémisphère droit était le plus atteint avec
14 cas/25. Le score ICH 3 a été le plus
fréquent.

L’indication opératoire a été confortée par
la demande de la famille et leur accord. Les
problèmes posés ont été  financiers et le
retard relatif de prise en charge chez ¼ des
patients. Nous avons évalué le délai moyen
de prise en charge en heures, entre le début
des signes et l’intervention à 26,25 h (12 –
48h).  Une craniectomie a os perdu de petit
diamètre ou un volet de petite taille ont été
effectués dans 15 cas, et un volet
décompressif dans 2 cas,  avec évacuation
d’hématome associée à la DVP dans 10 cas
/25, (Tableau III). 

L’évolution a été favorable en post-
opératoire immédiat chez 16 / 25 patients,
avec amélioration du GCS post-opératoire
(GCS post) moyen à 11,57 (3 à 15). 

Une TDM de contrôle a été effectuée dans
16 cas sur 25 et montrait la régression et/ ou
disparition de l’hématome, la diminution 
de l’effet de masse, ainsi que de la position
correcte de la DVP ou de la DVE (fig. 1, 
2, 3). Un angioscanner, ainsi qu’une
artériographie ont été réalisées dans les cas
où il y avait une hémorragie méningée
associée (en france, après amélioration du
patient), mais n’ont pas montré d’anomalies
vasculaires.

Les complications ont été surtout
infectieuses pulmonaires dans 10 cas/20.
Les hémorragies (re-saignement) 1 cas,
infection sur valve 2 cas. La mortalité
globale a été de 10 patients/25. Deux de nos
patients sont décédés dans les 24h en post-
opératoire, dans un contexte de fièvre,
infection pulmonaire, engagement cérébral

réfractaire et hématome sup. à 5 cm de grand
axe. Huit autres décès ont été constatés dans
les semaines suivantes à 3 mois post-op dus
à des complications diverses (infections,
problème rénaux, dénutrition, état
végétatifs). La mortalité corrélée au score
ICH est résumée dans le tableau 4. Onze
(11) de nos patients ont pu bénéficier d’une
réeducation en post-op différé avec une
bonne évolution pour 10 patients.

DISCUSSION
L’âge moyen et le sexe de nos patients sont

comparables aux données de [9] qui trouve
55ans, mais est inférieur à celui d’autres
études [3, 5, 10] qui retrouvent 65 ans ou
plus [11] (mortalité de 32,5%). L’HTA était
plus fréquente dans notre étude (21 cas/25),
que dans l’étude de [9] (71%). Ces résultats
pourraient s’expliquer par la fréquence et
l’âge précoce de survenue des pathologies
cardio-vasculaires (HTA), le manque de
suivi et la mortalité primaire pré-hospitalière
plus élevée chez les sujets âgés au Mali
(antihypertenseurs en cas d’HTIC avec
diminution de la perfusion cérébrale [13].

Les troubles de la conscience, l’HTIC et
l’hémiplégie sont classiques dans les HIC
graves, associés à des  signes  broncho-
pulmonaires et infectieux qui aggravent le
pronostic.

Des facteurs préopératoires de mauvais
pronostic ont été notés dans notre étude : 

• Le GCS initial moyen était de 8,55 en
préopératoire. Nos scores bas d’ICH entre
2 et 4 (26 à 97 % de mortalité théorique
selon [5]), ont été inférieurs aux études
européennes [9]. Cela pouvait s’expliquer
par l’âge plus jeune des patients, mais les
HIC étaient très volumineux dans notre
étude et l’IV était quasi toujours présente
(facteurs pronostiques péjoratifs, mais IV
accessible à la DVP ou DVE) (Tableau
IV). Ainsi ce score ne reflétait pas la
gravité du tableau clinique. 

• Les tares associées étaient fréquentes
(pneumopathies d’inhalation, Diabète,
HTA) et retrouvées par d’autres auteurs
[23]. 

• L’intervention chirurgicale était un
«dernier recours » au vu de l’aggravation
rapide des patients et l’âge relativement
jeune d’où l’entretien avec la famille, 
la forte demande et l’accord pour la
chirurgie. Dans le contexte Occidental,
cette décision d’opérer (HIC de la fosse
postérieure [16]) aurait été discutable
(score, séquelles, coût de l’intervention,
coût d’occupation de la réanimation) [9]
face a la réanimation seule [15].

Tableau 3: Répartition suivant le type 
d’intervention.
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• Notre délai moyen de prise en charge
chirurgicale en urgence de 26,84 h (12 –
48h) nous semble encore trop long. Il est
comparable à celui de [9] et [17] qui
préconise une évacuation rapide de l’HIC
[18, 12]). Il existe un risque de re-
saignement précoce[19]. 

L’évacuation neurochirurgicale des HIC
nous semblait ainsi justifiée pour de
nombreuses raisons: 

• Le score de Glasgow initial moyen de
8,55 (7 – 13), proche de celui retrouvé
dans l’étude de [9] (GCS  initial médian à
8 (6 – 13) avec aggravation neurologique
rapide.

• Certains auteurs [20] ont retrouvé une
mortalité post-opératoire nulle chez un
sous groupe de patients ayant un GCS
entre  7 et 10, contre 80 % en cas de
traitement conservateur, d’où l’intérêt
d’une chirurgie [12]. 

• Les volume important des hématomes :
selon l’étude de [12], 8 patients (32%)
étaient classables dans le groupe 2, (vol.
moy., 33,5 à 87 cm3, pronostic
défavorable sans évacuation chirurgicale)
et 13 patients (52 %), dans le groupe 3
(>87 cm3, pronostic très défavorable). 

Notre stratégie a été d’utiliser une
technique mixte, avec évacuation de l’HIC
(minimum 70 à 75%) et /ou dérivation du
LCS ( 13 DVP, 4 DVE ) chez 20 patients sur
25 (57 % de DVE pour [9]), en cas
d’innondation ventriculaire (IV), comme le
préconisent certains auteurs [13, 14]. Ces
données sont légèrement supérieures à celles
de  [9] qui a trouvé une IV chez deux tiers
des patients et  50% d’hydrocéphalies. Ceci
pourrait expliquer le bénéfice de notre
technique, comparée à une évacuation seule. 

La DVP nous semblait mieux indiquée
comparée à une DVE, en raison d’une plus
grande facilité de gestion par le personnel
infirmier, l’autorégulation de la pression de
la DVP, le risque moins important
d’infection que pour une DVE, la non
disponibilité du kit de DVE. Malgré son
risque théorique d’obstruction, nous n’avons
déploré aucune dysfonction de valve, ni de
réaction péritonéale (le sang intra-
ventriculaire liquéfié, mélangé au LCS). 

Par ailleurs, l’accès itératif au scanner et au
bloc opératoire étant difficiles pour des
raisons inhérentes à notre environnement,
les problèmes liés à l’HIC et à
l’hydrocéphalie devaient être réglés en une
fois si possible, sans augmenter la durée ou
le risque opératoire. 

La technique de craniectomie / volet (17
cas / 25) a été plus fréquente que chez [9]
(41 %). Un volet décompressif a été effectué
dans un cas, justifié par l’œdème cérébral
majeur associé. La TDM de contrôle a été
satisfaisante dans 16 cas (64 %).

Dans notre étude, l’assistance ventilatoire
n’a pas été systématique, contrairement à
[9], où 88% étaient ventilés, (20 jours en
moy., et durée moyenne en réanimation de
15 jours [9]). Des arguments à postériori
nous ont confortés dans notre décision
d’opérer :

• L’évolution favorable en post-op
immédiat dans 64 % des cas (16 patients)
avec GCS post-opératoire moyen à 11,57
(3 à 15) , comparable aux données de [9]
cette évolution favorable pourrait
s’expliquer par la régression de l’HTIC. 

• La mortalité globale a été de  40 % dans
notre étude, données inférieures à celles
de [9] (48 %), et concernant des
hématomes beaucoup moins massifs.

• La mortalité rapportée au score ICH dans
les scores 2, 3 et 4 était également
inférieure aux prévisions de l’étude de
[5], ainsi qu’à ceux de [9]. 

• La technique opératoire mixte
(évacuation HIC + DVP ou DVE)
pourrait donc constituer un avantage en
faveur de nos patients car le taux de
mortalité dans notre étude a été 
moindre, et même décroissante suivant
l’augmentation dudit score, malgré un
GCS initial médian plus bas (8) et le
retard de prise en charge [3, 10, 21, 22].
Cet effet bénéfique est retrouvé par [12]
qui trouve, dans le groupe 2 (diam.sup à
30 cc, une mortalité  inférieure après
traitement chirurgical (29,3%), qu’après
traitement médical (67,3%)

Nous avons effectué des tests statistiques
(Chi2, p) en croisant la mortalité avec les
différentes données recueillies pendant
l’enquête et il en ressort que :

• L’âge était un facteur non significatif, tant
pour les décès post-op immédiats que
différés.

• Le GCS initial était significatif pour tous
les décès.

• Le délai de prise en charge était non
significatif pour les décès post-op
immédiats et significatif pour les décès
différés.

• Le volume de l’hématome a été un
facteur significatif pour les décès post-op
immédiats, et non significatif pour les
décès différés.
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• L’hydrocéphalie a été non significative
pour les décès post-op et significative
pour les décès différés.

Ainsi, notre attitude est en accord [12] avec
qui sont parvenus aux conclusions
suivantes :

• Traitement conservateur si score de
Glasgow de 15 à 11 et/ou lorsque le
volume de l’hématome est inférieur à 30
cc ou HIC profond. Surveillance.

• Meilleurs candidats à l’intervention :
Glasgow initial en aggravation et situé
entre 7 et 10 et/ou qui présentent un HIC
dont le volume est compris entre 30 et 85
cc [27], innondation ventriculaire,
indications larges pour les HIC
cérébelleux.

• Les 24 premières heures représentent la
période idéale pour intervenir, par
craniotomie + évacuation HIC + DVP.

Le retard diagnostique, les tares associées
et la prise en charge primaire ont été des
facteurs aggravants dans notre étude,
favorisant très probablement des lésions
cérébrales et ACSOS. Un syndrome
infectieux était déjà noté chez 6 patients 
à l’admission, facteur de mauvais pronostic
[23]. Les complications pulmonaires ont
concerné 10 cas / 25 et 6 patients en sont
décédés. L’absence de ce facteur aurait pu
diminuer également la mortalité dans notre
étude.

En Occident, les conditions de réanimation
offrent des alternatives : la conduite à tenir
est donc fonction des scores, du coût 
élevé en Réanimation post -opératoire. 
La prévention est au premier 
plan et l’acharnement thérapeutique n’est
pas de mise pour des patients souvent âgés
(séquelles, décès différés [13]) :
l ’ i n t e r v e n t i o n n e u r o c h i r u r g i c a l e
augmenterait le coût de la prise en charge
sans bénéfice évident. 

Mais dans notre contexte, la prévention est
insuffisante, les HIC surviennent chez des
patients jeunes, théoriquement susceptibles
de mieux récupérer, la demande de la
famille est forte. L’intervention chirurgicale
dont les coûts sont moins élevés pourrait
être indiquée. Par ailleurs, la réanimation est
moins évoluée pour le contrôle de la PIC
(Mesure de la SVjO2,  mesure invasive de
la PIC, sédation profonde, etc..). Ces
facteurs, ainsi que les bons résultats de notre
étude nous encouragent dans la prise en
charge neurochirurgicale rapide et énergique
des hématomes intracérébraux, même de
gros volume. Nous devons améliorer le

plateau technique et faire des études 
plus objectives, détaillées et multicentriques,
par type précis d’AVCH, permettant ainsi 
de comparer le meilleur traitement
conservateur possible avec la chirurgie et
d’établir de meilleurs arbres décisionnels.

CONCLUSION
Les HIC opérés dans notre étude présentent

des particularités notables : âge de survenue
jeune, HIC de gros volume,  association à
l’HTA, fréquence de syndromes infectieux
associés. La prise en charge primaire pré-
hospitalière, le retard relatif de prise en
charge en réanimation et en chirurgie, les
syndromes infectieux et pneumopathies,
(HTIC et ACSOS), ont été à l’origine des
importantes séquelles et décès différés.

La technique mixte d’Evacuation + DVP,
(au lieu d’évacuations simples ou DVE
simples habituellement décrites dans la
littérature), même s’il n’y a pas de
consensus, semble améliorer le pronostic
sombre des AVCH.  Elle doit être associée
et complémentaire d’une réanimation
efficace. 

Le score ICH a une valeur pronostique qui
doit être nuancée selon le contexte clinique
(âge, volume, délai de prise en charge) pour
poser l’indication opératoire.
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RÉSUMÉ : Introduction : Les cavernomes sont des lésions localisées le plus souvent au niveau
des hémisphères cérébraux. La localisation au niveau du système ventriculaire est très rare, elle
représente 2 à 10 % de l’ensemble des cavernomes cérébraux [1, 2] et seulement une cinquantaine
de cas bien documentés sont rapportés dans la littérature. Observations : Nous présentons le cas
de deux patients : Le premier âgé de 27 ans dont le tableau clinique est fait essentiellement d’une
épilepsie généralisée pharmaco-résistante évoluant depuis un an. Le deuxième est une femme de
54 ans qui a été admise à l’hôpital pour des troubles de la conscience suite à une hémorragie intra-
ventriculaire. L'imagerie a retrouvé dans un premier cas une lésion localisée à la partie antérieure
du ventricule latéral droit, nichée au niveau du septum pellucidum, le plancher et le toit de la
corne frontale droite; et une lésion de la tête du noyau coudé en contact de la corne frontale du
ventricule latéral droit dans le deuxième cas. Les patients ont été opérés par une voie trans-frontale
trans-ventriculaire et l'exérèse a été totale.  Les suites opératoires ainsi que l'évolution à moyen
et à long terme ont été favorables.  Conclusion : Les cavernomes intra ventriculaires présentent
un double intérêt diagnostic et thérapeutique, et seule l'exérèse radicale est garante d'une guérison.
Mots clés : Cavernome, Hémorragie intra-ventriculaire, Voie trans-frontale trans-ventriculaire.

ABSTRACT Introduction: Cavernomas are vascular lesions most often located in the
cerebral hemispheres. rarely at the the ventricular system (2 to 10% of all cerebral cavernomas),
only fifteen cases are reported in the literature. Observations: We report the cases of two patients:
the first 27 years old whose clinical presentation is generalized seizures for a year, these seizures
are proved for being pharmaco-resistant. The second is a 54-year-old woman who was admitted
for consciousness disorders following intraventricular hemorrhage. The neuro-imaging features
found in the first case a lesion in the anterior part of the right lateral ventricle, nested in the septum
pellucidum, the floor and the roof of the right frontal horn; and a lesion of the head of the Caudate
nucleus emerging in  the frontal horn of the right lateral ventricle in the second case.  The patients
were operated by a trans-frontal trans-ventricular approach, the total removal was achieved.  The
postoperative outcomes were satisfactory, and the long-term evolution was favorable. Conclusion:
Intraventricular cavernomas present a diagnostic and therapeutic challenges, only radical removal
is a guarantee of total healing.
Key words : Cavernoma, Intraventricular hemorrhage, Trans-frontal trans-ventricular approach

INTRODUCTION
Les angiomes caverneux ou cavernomes

appartiennent avec les angiomes veineux,
les télangiectasies et les malformations
artérioveineuses au groupe des hamartomes
vasculaires cérébraux [3]. Lésions assez
fréquentes puisqu’un individu sur 200 serait
porteur d’un cavernome [4]. Leur loca-
lisation majeure est au niveau des
l’hémisphères cérébraux en situation sous
corticale dans 75%. La localisation intra
ventriculaire qui est l’objet de nos deux
observations est très rare. Elle est estimée
entre 2.5% et 10.8% de l’ensemble des
cavernomes intracrâniens selon les séries [1,
2]. Une revue de la littérature a permis de
regrouper une cinquantaine de  cas de

cavernomes intra ventriculaires [5]. Nous en
rapportons deux  nouveaux cas confirmé par
l’examen anatomopathologique lors d’une
exérèse microchirurgicale.

OBSERVATIONS

LE 1ER CAS :
M. B.S âgé de 27 ans, sans antécédents

pathologiques particuliers, suivie par un
neurologue pour une épilepsie généralisée
qui s’est avérée par la suite comme
pharmaco-résistante. Le patient a séjourné à
l’hôpital pour un état de mal épileptique ou
il a bénéficié d’une neuro-imagerie.

L’examen Clinique retrouve un patient
conscient sans troubles neurologiques. Les
parents rapportent la notion de troubles du
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comportement à type d'agressivité et
d'indifférence. 

La tomodensitométrie (TDM) cérébrale a
objectivé un processus expansif intra
ventriculaire du ventricule latéral droit
spontanément hyperdense, se rehaussant peu
après injection de produit de contraste
(Fig.1).

L’imagerie par résonance magnétique
(IRM) a montré un processus occupant le

ventricule latéral droit. Cette lésion est de
signal tissulaire hétérogène, iso intense en
T1, hyper intense en T2, contenant des
zones en hypo signal T1 et entouré d’un
anneau périphérique en hypo signal T1 et T2
(type 2 de Zabramski). Lésion localisée à la
partie antérieure du ventricule latéral droit,
nichée au niveau du septum pellucidum, le
plancher et le toit de la corne frontale droite
(Fig. 2, 3 et 4).

Fig.1 : Examen tomodensitométrique
après injection de produit de contraste

(coupe axiale): Lésion intra ventriculaire
du ventricule latéral droit spontanément
hyperdense, se rehaussant peu après in-

jection de produit de contraste.

Fig. 2. Imagerie par résonance magnétique
(coupe sagittale), pondération T1. Processus

intra ventriculaire de signal tissulaire 
hétérogène, nichée au niveau du septum

pellucidum, le plancher et le toit de la corne
frontale droite.

Fig. 3. Imagerie par résonance magné-
tique (coupe coronale), pondération T1.
Processus intra ventriculaire de 23 mm

de diamètre avec occupant la corne 
frontale du ventricule latéral droit.

Fig. 4 : Imagerie par résonance magné-
tique (coupe axiale), pondération T2. 
Lésion intra ventriculaire droite, de 
signal tissulaire hétérogène entourée

d’un liseré en hypo signal dû à un dépôt
d'hémosidérine, signe pathognomonique

des cavernomes.
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Le patient a été opéré par une voie
Transfrontale transventriculaire droite.
L’aspect macroscopique est en faveur d’une
lésion muriforme, rougeâtre, nichée au
niveau du plancher du ventricule latéral
droit, étendue à son toit, au corps calleux
ainsi qu’au septum pellucidum. L'exérèse a
été totale, au prix du sacrifice de la veine
thalamostriée du fait d’adhérences étroites.
Ce sacrifice est sans conséquences cliniques
pour le malade.

L'évolution clinique deux ans après la
chirurgie est marquée par une disparition des
crises convulsives et une régression des
troubles du comportement. L'imagerie
postopératoire immédiate et à deux ans: pas
de reliquat ni de récidive (Fig. 5a et 5b).  

LE 2 EME CAS
Madame A.F, âgée de 54 ans, hypertendue

et diabétique sous traitement, est admise à
l’hôpital pour des troubles de la conscience. 

A son admission, la patiente était
somnolente, désorientée dans le temps et
dans l’espace.

La tomodensitométrie cérébrale a objectivé
une hémorragie intra ventriculaire avec un
aspect spontanément hyperdense de la tête
du noyau caudé droit (Fig. 6).

L’imagerie par résonance magnétique
(IRM) a montré une lésion de la tête du
noyau coudé en contact de la corne frontale
du VL droit iso T1 hyper T2 avec un liseré
périphérique en hypo T2* en rapport avec
un cavernome classé type 2 de Zabramski
(Fig. 7 et 8).

La patiente a été opérée par une voie TFTV
droite; L’exérèse a été totale, la lésion est
nichée au niveau du plancher de la corne
frontale du VL droit. L'évolution clinique a
été favorable et l’imagerie post opératoire
n’a pas montée de reliquat ni de récidive
(Fig. 9).

Fig. 5a : TDM cérébrale post opératoire  sans 
injection de produit de contraste. 

Pas de reliquat tumoral.

Fig. 6 : TDM cérébrale sans produit de contraste.
Une hémorragie intra ventriculaire (cornes 
frontales des deux ventricules latéraux, le 

carrefour et la corne occipitale droite)  avec 
un aspect spontanément hyperdense de la tête 

du noyau caudé droit.

Fig. 7. Imagerie par résonance magnétique, coupe
axiale en T1 montrant une lésion de la tête du

noyau coudé en contact de la corne frontale du VL
droit iso t1.Fig. 5b : IRM cérébrale de contrôle, coupe 

sagittale en T1 : exérèse totale du cavernome 
sans reliquat ni récidive.
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DISCUSSION
La localisation intra ventriculaire des

cavernomes est rare ; elle représente 5% 
de l’ensemble des localisations supra-
tentorielles. Le cavernome intracrânien
s’exprime selon trois modalités ; il est
épileptogène dans environ 75%, hémor-
ragique dans 20% et pseudo tumorale [2]. Si
Chadduck et coll [6] rapportent qu’il
n’existe pas de différence entre l’expression
clinique des cavernomes intra ventriculaires
et extra ventriculaires, Ogawa et al [7]
avancent que l’hémorragie dans les
cavernomes intra ventriculaires est rare.
Katayama et al [8] ainsi que Tatagiba 
et al [9] sont unanimes sur le fait que 
les cavernomes intra ventriculaires se
manifestent essentiellement par l’effet 
de masse sur les structures adjacentes
entrainant un déficit focal ou des signes
d’hypertension intracrânienne, l’hémorragie
est le signe d’expression dans nos deux
observations, l’épilepsie est due a l’effet
irritatif de l’hémosidérine entourant le
cavernome et de sa gliose dans le premier
cas et le troubles de la conscience au
saignement ventriculaire et a l’hypertension
intracrânienne qui en résulte dans l’autre
cas. La TDM n’est pas spécifique. Elle
montre une image spontanément hyper-
dense, hétérogène se rehaussant légèrement
après injection du produit de contraste 
sans effet de masse sur le parenchyme
adjacent [10]. L’IRM est hautement
suggestive [11] et peut être patho-
gnomonique. L’image apparaît hétérogène
au centre avec un mélange d’hyper signal
prédominant ; correspondant à la méthémo-
globine témoin d’un saignement récent, et
d’hypo signal ; fibrose et calcifications. En

périphérie, un anneau hypo intense en T1 et
T2 correspond à l’hémosidérine produit de
dégradation finale de l’hémoglobine [10-12-
13]. La forte présomption diagnostique d’un
angiome caverneux récuse formellement la
pratique de biopsie stéréotaxique en raison
du risque hémorragique éminent. Toutefois,
plusieurs auteurs rapportent que des biopsies
stéréotaxiques ont été réalisées chez 
des patients porteurs de cavernomes 
sans complications malgré le risque
d’hémorragie [12]. De diamètre entre 2 à 3
centimètres, le cavernome assure sa
vascularisation par des artérioles visibles
seulement au microscope opératoire
constitué d’espaces vasculaires juxtaposés
sans structures artérielles ou veineuses
réalisant un aspect multilobé rouge pourpre
ou foncé. Chaque espace est limité par une
couche de cellules endothéliales et séparé
des autres espaces par des septa de tissu
fibreux sans interposition aucune de tissu
nerveux. On y trouve de multiples foyers
hémorragiques et des calcifications. 

Le traitement des cavernomes intra
crâniens est chirurgical en dehors de
certaines localisations profondes [14, 15].
Les résultats de la chirurgie sont
globalement satisfaisants. Une revue de la
littérature illustre le mauvais pronostic des
patients qui n’ont pas bénéficié d’une
chirurgie d’exérèse et atteste de la
croissance rapide de certains cavernomes
[5]. Si les indications de la chirurgie sont
formelles en cas d’épilepsie rebelle ou
d’hémorragie grave, elles demeurent 
plus discutées quand la lésion est
asymptomatique ou l’épilepsie est contrôlée
[16]. La décision d’opérer se fait plus
aisément quand la lésion est localisée dans

Fig. 8 : Imagerie par résonance magnétique 
montrant une lésion de la tête du noyau coudé en
contact de la corne frontale du VL droit avec un 

liseré périphérique en hypo t2*.

Fig. 9 : TDM cérébrale post opératoire 
sans produit de contraste. 
Pas de reliquat tumoral.  
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une zone superficielle ou une zone dite 
non fonctionnelle. L’attitude sera moins
interventionniste à l’égard des lésions
profondes ou situées dans des zones
fonctionnelles. Il semblerait aussi que la
mise en place d’une dérivation ventriculo-
péritonéale dans les cas d’hydrocéphalies
dues à un cavernome du troisième ventricule
favoriserait une croissance encore plus
rapide de la lésion en altérant l’équilibre
hydrodynamique entre le système
ventriculaire et la lésion [5]. En fait, la
localisation, les signes cliniques, l’âge, le
terrain, les antécédents d’hémorragie 
et l’avis du patient bien informé sont 
autant d’éléments à faire intervenir dans la
décision thérapeutique. Nos patients étant
parfaitement symptomatiques, l’un atteint
d’une épilepsie pharmaco résistante et
l'autre de troubles de la conscience par
hypertension intracrânienne secondaire a
une hémorragie ventriculaire, notre attitude
thérapeutique était orientée vers la chirurgie
d’exérèse qui a permis une amélioration
clinique à court et a long terme.

CONCLUSION
Le cavernome intra ventriculaire est une

lésion rare, l’IRM constitue le moyen
diagnostic le mieux adapté. La chirurgie est
le traitement de choix et le meilleur garant
d’une stabilisation de son génie évolutif.
Néanmoins, l’indication opératoire doit être
discutée au cas par cas.
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RÉSUMÉ : Chez un être vivant, la paralysie est un déficit moteur défini par une perte partielle
ou totale des capacités motrices d’une partie du corps (limitation de mouvement, diminution,
voire absence complet de la force musculaire), parfois transitoire d’une ou de plusieurs muscles.
Ce déficit musculaire est souvent le résultat d’une atteinte cérébrale centrale ou périphérique, qui
peut être à l’origine d’un trouble de la parole répercutant sur la qualité de vie des patients.  À
travers cette étude, nous essayerons de démontrer l’efficacité d’un protocole thérapeutique
orthophonique dans la prise en charge des déficits de la parole engendrés par la parésie faciale..
Mots clés : Paralysie faciale, Orthophonie, Rééducation, Autorééducation

ABSTRACT As a living being, the paresis is a driving deficit defined by a partial loss of
the driving capacities of part of the body (limitation of movement, reduction in the muscular
force), sometimes transient of one or several muscles. This muscular deficit is often the result of
a central or peripheral cerebral attack, which little to be at the origin of a disorder of the word
reflecting on the quality of life of the patients. Through this study, we will try to show the
effectiveness of an atopic therapeutic protocol in the assumption of responsibility of the deficits
of language generated by the facial paresis.
Key words : Paresis, Speech therapy, Rehabilitation, Self rehabilitation

INTRODUCTION 
Les parésies faciales périphériques, sont

des affections qui peuvent être prises en
charge en rééducation ; elles nécessitent
alors l’intervention d’un orthophoniste
spécialisé (Lacote, 2000). 
Le traitement en orthophonie, permet

d’améliorer la qualité de la récupération, de
stimuler celle-ci et de limiter les séquelles.
Son efficacité est tributaire de l’étiologie de
la parésie, de sa gravité, du délai de
récupération et de l’implication du patient
(lamas, 2004). Il est souvent long et
fastidieux, et implique de la part de
l’orthophoniste, une écoute constante des
plaintes du patient quant à l’évolution de sa
parésie faciale. 
Souvent ses patients trouvent des

difficultés d’articulation, avec une
dégradation de la qualité de la voix et une
dysprosodie  (Bonfils 2005).   
Nous décrirons dans cet article, les points

importants de la rééducation orthophonique
dans la prise en charge de la parésie faciale.
Nous exposons les étapes de la prise en
charge de la parésie faciale dans le cadre
d’un programme de rééducation intensive.   

1. LA PARALYSIE FACIALE: 
L’animation de la face se définit à travers la

relation privilégiée entre : 
• Une commande nerveuse unique : le nerf

facial ; 
• Un effecteur musculaire dispersé, les

peauciers de la face et du cou, organisés en
un masque continu. 
La paralysie faciale est une atteinte de la

motricité des muscles du visage. Le nerf
atteint est le nerf facial correspondant à la
septième paire des nerfs craniens.
Il existe deux types de paralysies faciales :
• paralysie faciale périphérique ;
• paralysie faciale centrale.
Si le nerf facial ou son noyau situé au

niveau du tronc cérébral est atteint il s'agit
d'une paralysie faciale périphérique. En cas
de lésion en amont du noyau, du faisceau
géniculé par exemple, il s'agit d'une
paralysie faciale centrale  (Stricher et al.
2004).
L’hémiparésie est une paralysie d’un seul

coté du visage. Elle est plus courante que la
paralysie faciale, se manifeste par une
déviation de la commissure labiale, une
disparition des rides du visage, une abolition
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des reflets, une myosite (inflammation des
muscles), et une déviation conjuguée de la
tête et des yeux vers le coté affecté. Pour
vérifier s’il existe des symptômes de parésie
(perte des capacités de mouvements sur un
coté de visage, et mesurer l’importance de
ces symptômes, il suffit de demander au
patient de sourire au de montrer les dents et
voir si les deux cotés du visage bougent de
la même façon. En cas de parésie
l’asymétrie est évidente.    
La prise en charge orthophonique de la

paralysie faciale, consiste à prendre en
charge les troubles illocutoires parus suite
un déficit musculaire. 
Au préalable, l’orthophoniste doit dresser

un bilan précis des déficits fonctionnels des
muscles innervés par le nerf facial. À cet
égard l’examen moteur de la batterie BECD
(Auzou, 2006), est souvent très utile.
L’orthophoniste mis en place un ensemble
de tests, et de logiciel spécialisés qui
permettent le diagnostic des troubles de la
communication verbale et non verbale,
comme les troubles prosodiques, les
altérations des caractéristiques acoustiques
de la voix, et les déficits d’articulation.  
Le mode d’évolution diffère d’un cas à un

autre. Il est souvent recommandé de
proposer aux patients, en parallèle avec la
rééducation orthophonique et physique, un
accompagnement psychologique. Vu les
répercussions néfastes de cette atteinte sur
leur qualité de vie, et ainsi sur leur
coopération pendant les séances de
rééducation. 

MÉTHODOLOGIE

1. OBJECTIVE DE L’ÉTUDE:
Notre objective est de démontrer l’utilité

d’un protocole thérapeutique orthophonique
intensif, dans la prise en charge des troubles
arthrique parus suite à une parésie faciale. 
Dans cette optique,  nous avons effectué

une évaluation pré et post teste de la parole,
avec la batterie d’évaluation clinique de la
dysarthrie et la batterie Montréal Toulouse
Algérienne  1999 (Zellal, 1999) pour juger
objectivement l’utilité de ce protocole. 
L’évaluation est basée sur des moyens

standardisés et adéquats aux troubles
arthrique, qui inclut les items de passation
suivants: 
- Interview dirigé (Français), MTA 1999
- Répétition : syllabes, Mots phrase 
(Français), MTA 1999. 
- Dénomination (Français) MTA 1999.
- Lecture à haute voix de texte (Français) 
MTA 1999.

- Evaluation du score perceptif de la
sévérité de la dysarthrie, BECD. 
- Evaluation moteur des organes de la

parole (BECD). 
2. LIEU DE RECHERCHE:
Les expérimentations se sont déroulées au

sein du centre hospitalo-universitaire « CHU
Lamine Debaghine B.E.O» au service de
neurochirurgie  à Alger.
Le service accueille quotidiennement des

patients atteints des maladies neurologiques
venants de différentes régions du pays. 
3. PRÉSENTATION DU CAS: 
Mme. G.F est une patiente de 57 ans

originaire et demeurant à Alger  par-
faitement bilingue (Arabe dialectale
/Français), coutière de métier. G.F vit avec
son époux et son fils. Elle est très entourée
par ses proches, la patiente a préféré
l’utilisation de la langue française en
passation et en rééducation.
Elle a été adressée au service de

neurochirurgie pour prise en charge d’une
contusion poste traumatique, (la patiente est
tombé d’un cheval).
- La TDM cérébrale réalisé objective une

contusion fronto temporel gauche.
- La TDM cérébrale de contrôle réalisé

deux mois après, objective une contusion en
voie de résorption. 
- L’IRM cérébrale rapport des stigmates

de contusion œdémateux hémorragique
fronto temporel gauche sans signe
d’expansivité ou de collection cérébrale, à
noter une position relativement basse des
amygdales cérébelleuse. 
Lors du bilan cognitif, G.F obtient le score

de 28 au MMSE, ce qui correspond à la
norme.
Elle se plaint néanmoins d’un manque de

mot et des difficultés d’articuler certains
phonèmes, surtout au cours de la
conversation.  
Notre démarche d’évaluation et de

diagnostic objective une parésie faciale
droite, une lenteur au niveau des organes
d’articulation, et une asymétrie faciale. 
4. RECUEIL DES DONNÉES: 
Au début des expérimentations, nous

avons recueilli le maximum d’informations
sur  la patiente, à travers le dossier médical
et un questionnaire anamnestique. Par la
suite, la patiente est soumise aux épreuves
de la batterie BECD et la batterie MTA 1999
comme démarche d’évaluation pré et post
prise en charge.
Batterie d’évaluation clinique de la

dysarthrie (BECD):
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La batterie d’évaluation clinique de la
dysarthrie, parue, en 1998, et revue 
en 2006, par Pascal Auzou, neurologue 
e t V é r o n i q u e Ro l l a n d -Monnou r y,
orthophoniste, se composent de diverses
épreuves permettant d’évaluer les
dysarthries, quelle qu’en soit l’origine. Cette
batterie, propose aux praticiens des
différents items de passation selon la
pathologie.
Nous avons choisi dans notre étude,

l’épreuve du  score perceptif (S.P) pour
qualifier le degré de sévérité de la
dysarthrie, et la grille de l’examen moteur.
Le score perceptif  répertorie cinq critères

d’analyse de l’articulation: caractère naturel,
qualité vocale, réalisation phonétique,
prosodie et intelligibilité. Toutes les
catégories sont cotées sur quatre points (0 =
pas d’anomalie et 4 = anomalie sévère ou
quasi permanente).
Le score total est sur 20 points:

• 0 : la parole est normale.
• De 1 à 6 : la dysarthrie est légère.
• De 7 à 13 : la dysarthrie est modérée.
• De 13 à 16 : la dysarthrie est sévère.
• De 16 à 20 : la dysarthrie est très sévère.

La grille d’examen moteur permet
d’évaluer le fonctionnement des organes
concernés dans la production de la parole:
respiration, larynx, vélo-pharynx, langue,
lèvres, joues, mâchoires. Elle propose
également une étude de la face, des
mouvements alternatifs, des réflexes et 
de la sensibilité. Elle est donc constituée de
11 parties. 
La grille est construite de manière à

distinguer la motricité dans le domaine non
verbal (à gauche sur fond blanc) et dans le
domaine verbal (à droite sur fond gris)
quand cela est pertinent.
Selon la pathologie concernée, le type 

de dysarthrie, le degré de sévérité et les
renseignements recueillis lors des 
épreuves précédentes, l’examinateur pourra
éventuellement choisir dans cette grille
motrice les organes à évaluer.
Nous avons utilisé les items de passation

de la batterie MTA 1999 standardisés et
adaptés au milieu socioculturel algérien,
comme moyen de stimulation linguistique
de la patiente pour évaluer le score perceptif
et appliquer la grille d’examen moteur.
Protocole Montréal-Toulouse Algérien

1999 : Mise au point et validé en 1986 par
Nespoulous et Roch-Lecours. Puis adapté et
valider par N. Zellal à la réalité
socioculturelle Algérien en 1999. 

Le MTA 1999 Il se compose de deux tests
distincts :
• M1ou Mi alpha, examen clinique

standardisé ;
• M2 ou Mi-Beta, un examen détaillé et

linguistique du langage.
Le protocole comporte un entretien dirigé

et dix-huit épreuves avec une cotation
ordinale permettant l’établissement de profil
standard.
Le MTA 1999 permet de définir une

efficience purement linguistique et apparaît
comme un bon outil d’aide à la mise au
point de programme de rééducation. 
Parmi les dix-huit épreuves de cette

batterie, nous avons choisi les épreuves
suivantes comme moyen de stimulation
linguistique, afin de juger l’efficacité de
notre protocole de rééducation:   
- Interview dirigé 
- Répétition (syllabes, mots, phrases).
- Dénomination image d’objet
- Lecture à haute voix de texte 
La passation s’est déroulée en langue

française. 
Le Mini-Mental State Examination

(MMSE) : Le MMSE est un test de première
intention dans le diagnostic de troubles
cognitifs. Il a été créé par Folstein en 1975.
Il est composé de cinq épreuves: orientation
temporo-spatiale, mémoire, langage,
attention et calcul et praxies constructives.
Le score total est de 30 points  (Derouesné,
1999). 
Protocole thérapeutique de la parésie

faciale: 
La parésie faciale est une  séquelle d’une

atteinte du système nerveux centrale ou
périphérique. Produite suite à un
dysfonctionnement du nerf facial, elle
répercute sur la mobilisation et la mise en
fonction des organes d’articulation, à savoir:
« le larynx, la langue, la mâchoire, les
lèvres, les joues… »  (Fombeur, 1978).
Au préalable, l’orthophoniste entame une

démarche d’évaluation  pour juger le degré
de sévérité de la parésie faciale.
Il dresse ensuite, un tableau clinique des

dysfonctionnements articulatoires qui
répercutent sur l’intelligibilité de la parole
et le vécu quotidien du patient, comme par
exemple « le manque du mot, les déviations
articulatoires, la dysprosodie…etc  (Auch-
Roy, 2003).
Le protocole de rééducation de la parésie

faciale  est basé sur deux principes: 
- Eliminer ou démineur la déficience

motrice au niveau des organes de la parole,
et renforcer la fonction respiratoire et
phonatoire. 
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- Mise en place d’un entrainement
articulatoire  spécifique aux besoins du
patient. 
Ce protocole est orienté suivant les

capacités résiduelles. Il a alors recours à
l’utilisation des stratégies palliative
articulatoire, facilitant ainsi  la  réacquisition
de l’articulation naturelle  (Kohn, 1990). 
Il s’inscrit dans les approches de

rééducation pragmatiques des troubles de la
parole d’origine neurologique.  Les modèles
pragmatiques tentent d’expliquer comment
l’individu utilise le langage en interaction
avec son environnement social pour agir
(Chomel-Guillaume et al., 2010). Il Suppose
au préalable la planification des techniques
d’intervention rigoureusement précisée. 
Le protocole  est construit en étapes, le

passage d’une étape à une autre dépend de
critères de réussite spécifiés et liés à la ligne
de base de performance du patient.  
Ce programme de rééducation repose sur

un entrainement intensif. qui se déroule sur
quatre semaines à raison de quatre séances
d’une heure par semaine, complété par un
travail personnel soutenu  (Ramig et al.,
2001).
1ERE PARTIE: EXERCICE DE PRÉPARATION: 
Au début de la rééducation, il est

nécessaire de se débarrasser de différentes
séquelles de la parésie faciale afin de
réacquérir la souplesse motrice bucco
faciale.  
- 1er exercice massage bucco faciale: 
Le massage comporte à la fois un massage

endobuccal et un massage externe. Le
massage endobuccal consiste à masser les
muscles de la joue, avec le pouce à
l’intérieur de la joue, l’index et le majeur
massant la joue par l’extérieur ; il s’effectue
donc de part et d’autre du muscle à masser.
C’est grâce à ce massage que l’on évite
l’éventuelle rétraction de certains muscles et
que l’on redonne sa souplesse au muscle
concerné. Le massage externe du visage est
bilatéral et concerne tous les muscles de la
face. Il est important, pour obtenir une
bonne décontraction du patient, d’y associer
un massage du rachis cervical et du cuir
chevelu. Cet état de détente du patient nous
permet alors de faire les exercices sur un
visage décontracté. Le patient doit faire ses
exercices une à deux fois par jour, au calme,
et face à un miroir pour le contrôle visuel. 
- 2e  exercice rééducation des praxies

bucco faciale:
Après avoir récupé une certaine souplesse

des muscles bucco faciales par le massage
quotidien, en commence la rééducation des

praxies bucco faciales. Ces exercices, qui
intéressent les lèvres, la langue, les joues
permettent de favoriser la motricité bucco
maxillaire, et redonner au patient la force
musculaire nécessaire pour réacquérir le bon
geste articulatoire devenu déficitaire.    
Face à un miroir, dans une position assise,

le patient commence à reproduire des gestes
praxiques sur ordre ou imitation, comme par
exemple « ouvre la bouche, claquez la
langue balayez les dents avec la langue,
gonflez puis dégonflez les joues...etc. 
2E PARTIE EXERCICE D’ARTICULATION: 
Cette partie consiste à reconstituer une

articulation juste et intelligible. 
Le patient répète une série de logatome et

de syllabes de difficultés croissantes et
d’autres exercices différents comme: 
- Répétition syllabe et logatome: « kra/ fra/

sky/hko»…ensuite plus difficile «
mangarado/sobatiman/assoridmere »…etc.
- Répétition mot nom mot p MTA 1999
- Dénomination à haute voix d’image p

MTA 199
- Récit avec mélodie 
- Lecture à haute voix 

3ÉME PARTIE (EXERCICES HIÉRARCHIQUES): 
Ces exercices ont pour objectif de

transférer les habiletés entraînées lors des
variables quotidiennes dans des situations de
parole fonctionnelles. Les tâches proposées
au patient sont de plus en plus complexes:
locutions, phrases, lectures courtes puis
longues, conversations courtes puis longues.
Le patient peut lui-même fournir les
supports qui l’intéressent.
Dans le cadre de cette étude, nous avons

proposé à notre patiente comme exercice
hiérarchique, la répétition d’un groupe de
trente phrases présenté pour répétition
chaque semaine  (Kaddour, 2018).
Travail à domicile: 
Le patient doit reprendre les trois variables

quotidiennes et l’un des exercices
hiérarchiques travaillés en séance. Lorsqu’il
bénéficie de sa rééducation orthophonique
dans la journée, le patient travaille de plus
seul, à domicile, dix à quinze minutes.
Le travail à domicile, permet d’assurer le

lien entre la prise en charge et le quotidien
du patient afin de faciliter son adhésion aux
soins.
3. MISE EN PLACE DU PROTOCOLE EXPÉRI-
MENTALE:
3.1. Pré test: 
Le pré teste a été réalisé juste avant le

début de la prise en charge. Il a été constitué
d’enregistrements vocaux de différents



items de passation de la batterie MTA 1999
et la batterie BECD. 
3.2. Contexte de prise en charge:  
La prise en charge s’est réalisée au bureau

de consultation orthophonique du service de
neurochirurgie Du CHU B.E.O à Alger. 
3.3. Déroulement des séances: 
Le programme s’est déroulé sur quatre

semaines à raison de quatre séances d’une
heure par semaine, complété par un travail
personnel soutenu.  Nous avons proposé à la
patiente les différents exercices du protocole
de rééducation de la parésie faciale décrits
précédemment. Toutes les données ont été
relevées à chaque séance sur une fiche
récapitulative dans le but de proposer un
feed-back au patient sur ses productions et
d’objectiver les exploits de la patiente
chaque séance. 
3.4. Post test: 
Le poste teste s’est déroulé dans les mêmes

conditions que le pré teste après quatre
séances de rééducation durant un l mois, le
lendemain de la dernière séance de
rééducation. 

4. RÉSULTATS

- SCORE PERCEPTIF PRÉ TEST: 
Le score perceptif (SP) permet de

quantifier la sévérité de la dysarthrie, en
prenant en compte toutes les dimensions de
la parole. Il est calculé par la somme
obtenue à 5 items permettant de décrire une
parole pathologique: 4 items catégoriels
concernent la qualité vocale, la réalisation
phonétique, la prosodie, l’intelligibilité et 1
item global concerne le caractère naturel de
la parole.
Le score perceptif sera donc renseigné en

reportant les scores notés dans la grille
perceptive (items 1 – 13 – 19 – 34 – 35) de
la batterie BECD.
Dans cette étude nous avons évalué le

score perceptif par rapport aux items
(répétition syllabe, mots, phrases,
dénomination, lecture à haute voix  en
français) de la batterie MTA 1999 adaptée
au milieu socioculturel algérien.  

Chaque item est côté de 0 à 4:
- 0 = pas d’anomalie
- 1 = anomalie discrète, uniquement 

repérable par un examinateur averti, 
ou anomalie rare

- 2 = anomalie modérée ou occasionnelle
- 3 = anomalie marquée ou anomalie  

fréquente
- 4 = anomalie sévère ou quasi-

permanente.

La somme des 5 items notés sur 4 donne le
score perceptif noté sur 20. Plus il est élevé,
plus le degré de sévérité de la dysarthrie est
important (0 = parole normale, 20 =
dysarthrie très sévère).

Image N°1: résultats d’évaluation du score 
perceptif de la dysarthrie pré test. 

Les résultats d’évaluation du score
perceptif pré teste chez la patiente, lors de la
passation de la parole par le test MTA 1999,
objective une dysarthrie modérée.
Probablement en rapport avec une lenteur
musculaire des organes articulatoires,
comme un effet secondaire à la parésie
faciale. Le SP révèle une dégradation
notable de différents paramètres acoustiques
de la voix, une intensité faible, la hauteur
monotone, et un timbre plein de bruits. 
L’articulation est imprécise, en a objectivé

une déviation phonétique dans la
prononciation des phonèmes labiale et
bilabiale, la patiente épreuve un effort
important en conversation, ce qui influer sur
le caractère naturel de la parole.  

- Score perceptif post test:

Image N°2: résultats d’évaluation du score 
perceptif de la dysarthrie post test.

Après l’application du protocole
thérapeutique, qui à duré un mois. Nous
avons constaté une nette amélioration des
caractéristiques acoustiques de la voix. 
La parole de la patiente est devenue plus

intelligible, résultat du renforcement de la
résistance bucco faciale et la décontraction
de différents muscles faciaux. 
Ces améliorations sont illustrées par la

richesse en harmonie de la voix, et
l’acquisition de la capacité de variation de
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la hauteur en fonction de la nature de la
conversation (lecture à haute voix, interview
dirigée, récit).
Résultats de l’examen moteur pré test: 
La grille motrice est cotée à 3 niveau. Cela

permet de déterminer:
- Un score analytique pour les taches

demandées ou les observations coté
normale, altération modéré.
- Un score de synthèse déterminé pour

chacun des domaines verbale et non verbale
coté de 0 (normale) à 4 (très altéré).
- Un score fonctionnel attribué à chaque

étage coté de A (normal) à E (très altéré). 

Image 3: échelle de cotation de l’examen moteur.
Image N° 4: Résultats de l’examen moteur pré test .
Les résultats de l’examen moteur pré test,

démontre un dysfonctionnement modéré au
niveau des organes phonatoires évalués:
(larynx, la langue, les lèvres, la mâchoire,
les joues).
Nous avons donné des consignes précises à

la patiente, pour évaluer la motricité des
organes articulatoires dans le domaine
verbal et non verbal. 
En synthèse, la patiente épreuve des

difficultés d’articulation des sons explosifs,
une déviation marquante de la langue sur le
côté droit, un manque du mot, des difficultés
dans la mobilisation des lèvres, une
diminution du tonus phonatoire et
respiratoire, lenteur de la mâchoire,
notamment au cours de la conversation et
lors de la lecture à haute voix.
La patiente, se plaint d’un malaise modéré

lorsque en a stimulé avec la main la joue
gauche et la gencive de la mâchoire gauche
à l’intérieure de la cavité buccale. 
En situation de répétition de phrases

complexe, nous avons constaté une
déviation articulatoire des phonèmes
labiaux, associé à un léger tremblement des
lèvres. Ce constat, explique une incapacité
modérée chez la patiente a mené une
discussion plus au moins longue ou de
transmettre des messages formatifs de
qualité. 
En effet, elle n’arrive pas à mobiliser ces

organes phonatoires d’une manière
harmonieuse ce qui donne à sa parole un
caractère figé et rigide.  
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Résultats de l’examen moteur post test:

Image N° 5 : Résultats de l’examen moteur 
post test .

Les résultats de l’examen moteur post test
valorise notre travail de prise en charge.
Nous somme intéressés au premier plan, à

améliorer la synergie motrice par les
massages extra et intra buccaux. Puis nous
avons soumis la patiente à une série
d’exercices d’articulation dans différentes
situations de parole. Afin d’essayer de
transférer les habilités articulatoires acquises
dans des situations de vie quotidienne. 
Ce travail acharné permettre à la patiente,

après un mois de rééducation, de
reconstituer des stratégies palliatives en
situation d’échange verbal avec autrui et
retrouver certaines envies et satisfaction
d’expression. 
La comparaison entre les résultats de

l’examen moteur illustré par les images N°
4 et N° 5, objectivent une amélioration
significative dans le fonctionnement moteur
des organes phonatoires. Ces résultats sont
en rapport probablement avec la
redynamisation de la musculature faciale et
la mise en place d’une coordination
pneumophonique plus efficace. 
Ce constat peut être affirmé par un examen

médical comme L’EMG, pour mesurer
objectivement l’activité motrice de
différents muscles intervenants dans la
production de la parole. 

CONCLUSION
L’évaluation de la dysarthrie chez notre

sujet par la batterie MTA 1999 et la batterie
BECD a démontré une amélioration
significative de la parole dans le domaine
verbal et non verbal. La patiente a pu
retrouver une souplesse articulatoire après
la prise en charge, malgré la durée de
rééducation proportionnellement réduite. 
Le protocole de rééducation de la parésie
faciale proposé dans cette étude, été 
fondé sur des études et des expérimentations
reconnues efficaces à l’échelle inter-
nationale, comme le protocole de
rééducation de la dysarthrie LSVT ®
(Ramig et al., 2001). Nous préconisons
l’application de ce protocole de rééducation
sur un échantillon de patient plus large et
non homogène afin de reconfirmer l’utilité
de cette méthode de rééducation. Et
l’adopter comme moyen de références dans
la prise en charge des troubles de la parole
engendrés par la parésie faciale au milieu
hospitalier algérien.  
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rÉsuMÉ : Les plaies cranio-cérébrales par objet pénétrants ont un pronostic péjoratif.
L’hémorragie et l’infection sont à craindre. L’agent vulnérant peut être de nature variée, et la prise
en charge requiert un plateau technique adéquat. Le trajet intracrânien de l’agent vulnérant
détermine la conduite à tenir. Nous rapportons le cas d’un patient présentant une plaie cranio-
cérébrales par objet pénétrant de la fosse cérébrale postérieure avec une évolution inhabituelle, 
et relatons les difficultés d’investigation et de prise en charge dans un pays en voie de
développement : le Tchad..
Mots clés : Cranio-cérébrale, plaie, pénétrant.

abstract Penetrating brain injury has a pejorative prognosis. Bleeding and infection are
to be feared. The invasive agent may be varied in nature, and the management requires an adequate
technical facilities. The intracranial route of the invasive agent determines the action to be taken.
We report the case of a patient with penetrating brain injury of the posterior cerebral fossa with
unusual evolution, and report the difficulties of investigation and management in a developing
country: Chad.
Key words : Brain, Injury, Penetrating.
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IntroductIon
Les plaies cranio-cérébrales par perforation

sont des lésions cérébrales accompagnées 
de brèche durale. La symptomatologie 
est fonction du trajet intracérébral de 
l’agent perforant. Elles sont généralement
rencontrées dans des situations de guerre.
Les lésions cérébrales par perforation
d’origine non balistique en pratique civile
sont rares et estimées à 0.4% [1]. Au Tchad,
elles restent relativement fréquentes malgré
les difficultés de prise en charge liées au
plateau technique.
Nous rapportons un cas de plaie cranio-

cérébrale par arme blanche traversant le lobe
occipital et pénétrant dans la fosse cérébrale
postérieure avec une évolution inhabituelle.

observatIon 
Nous présentons le cas d’un patient âgé 

de 25 ans, reçu pour traumatisme cranio-
encephalique suite à une agression par 
arme blanche. Il a été amené aux urgences

chirurgicales 10 heures après le trau-
matisme. La tension artérielle était à 11/7, la
saturation à l’oxygène était de 100% et la

fréquence respiratoire de 12 cycles/minute.
A l’examen clinique on note sur le plan local
un agent vulnérant implanté au niveau
occipital gauche (Fig. 1) et une plaie latéro-
thoracique gauche par arme blanche.
Sur le plan neurologique, il était conscient,

coopérant et exécutait les gestes simples. 
Le score de Glasgow était à 15 avec des
pupilles isocores réactives. Une radio-
graphie du crane incidence face et profil
retrouve l’agent vulnérant traversant la boite
crânienne jusqu’à la base, avec la pointe de
la lame incrustée sur dans le clivus. La
tomodensitométrie cérébrale réalisée
montrait la pointe de la lame au niveau du
foramen magnum (Fig. 2). La portion
intracrânienne mesurait 12,9 centimètres. 
Le patient a été admis au bloc opératoire

pour ablation du matériel. Après une
anesthésie générale il avait été installé en
décubitus ventral. Une incision en fer à
cheval à charnière inferieure circonscrivant
la lame a été réalisée ainsi qu’une
craniectomie centrée par l’agent vulnérant.
L’ablation de l’agent vulnérant s’était faite
progressivement et il n’y avait pas de
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saignement important objectivé. Nous
avions remarqué au retrait du couteau que la
pointe avait une emprise osseuse, et il a fallu
une traction dans l’axe pour la retirer. Les
berges durales ont été reséquées. Un
gonflement cérébral a été constaté motivant
l’agrandissement de la craniectomie
décompressive. Une hémostase a été
réalisée. Le patient a été gardé intubé 24
heures en service de réanimation. Il a
bénéficié d’une antibiothérapie à base de la
ceftriaxone 4 grammes/jour et du
métronidazole 1,5 grammes/jour pendant 21
jours par voie parentérale ; et d’un
traitement anti-comitial à base de
phénobarbital pendant une semaine.

En période post-opératoire immédiate le
patient a présenté un syndrome cérébelleux
mixte à l’examen clinique. L’étude du
champ visuel montrait  une hémianopsie
latérale homonyme gauche (Fig. 3). 
Le syndrome cérébelleux a régressé au

bout de trois semaines. Une Imagerie par
Résonance Magnétique cérébrale a été
réalisée et n’a pas objectivé de lésion
vasculaire (Fig. 4). Le patient est sorti au
bout de 32 jours d’hospitalisation.
Le patient avait été revu en consultation

sept mois plus tard ; il avait repris ses
activité mais conservait un syndrome
cérébelleux statique imposant l’usage d’une
canne.

Fig. 1 : Couteau implanté dans le crâne du patient. 
A : Vue postérieure - B : Vue latérale - C : Vue supérieure

Fig. 2 : (a) et (b) : Radiographie du crane de face et de profil  montrant l’agent vulnérant croisant la
ligne médiane et atteignant la base du crâne. (c) et (d) Tomodensitométrie cérébrale, reconstruction

3D objectivant la pointe de la lame sur l’apophyse odontoïde de C2.
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dIscussIon 
Les plaies crâniennes par objet pénétrant

constituent une cause très minime de
traumatismes crâniens elles sont de l’ordre
de 0,4% en pratique civile [1]. La
prévalence en Afrique et précisément au
Tchad reste méconnue. Elles surviennent
généralement dans un contexte accidentel ou
d’homicide et sont le plus souvent associées
à un mauvais pronostic [9]. Le contexte de
survenue chez notre patient était un
homicide.
L’état clinique à l’admission détermine le

pronostic. Pour Zeeshan et al [9], les
meilleurs facteurs prédictifs sont le score de
Glasgow à l’admission; de l’atteinte du
tronc cérébral et la présence des lésions
vasculaires. Notre patient avait un score de
Glasgow à 15 à l’admission. Vu l’orientation
de l’agent vulnérant à la tomodensitométrie
cérébrale (fosse postérieure ; C1C2); une
atteinte vasculaire ne pouvant pas être
éliminée d’autant plus qu’une angiographie
préopératoire n’ayant pas été réalisée.

Nathoo et al. ont rapporté une atteinte du
tronc cérébral chez 2.85% des patients
présentant une plaie crânienne par objet
pénétrant [7]. Notre patient ne présentait pas
les signes d’atteintes du tronc cérébral vu la
latéralité du trajet de l’agent vulnérant.
En l’absence d’une prise en charge

codifiée, il se pose le problème de la
conduite à tenir. Plusieurs tentatives
d’établissement d’une conduite à tenir
concernant les plaies cérébrales pénétrantes
ont été faites [3 ; 6]. Certains auteurs [8 ; 2]
déconseillaient l’ablation du matériel sans
angiographie cérébrale préalable en raison
du risque de lésion vasculaire fatale par
exsanguination. Nous pensons que cela est
relatif. Une angiographie cérébrale dans
notre cas n’a pas pu être réalisée avant l’acte
chirurgical ; nous avons procédé à une
ablation à l’aveugle. Que faire en présence
de lésions vasculaires, dans des conditions
ou il n’y a pas de possibilité d’embolisation;
dans les zones où ces genres d’agression
sont courantes, et où le plateau technique est

Fig. 3 : Fond d’œil montrant une hémianopsie latérale homonyme gauche.

Fig. 4 : IRM séquence T2 en reconstruction coronale (A) et Sagittale (B) montrant le trajet
de l’agent vulnérant ; en (C) une angio-IRM n’objectivant pas de lésions vasculaires.
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insuffisant ? Procéder à l’ablation, reste la
solution tout en ayant la hantise d’une
hémorragie cataclysmique.
Pour Hubschmann et al. [4] les patients

ayant un saignement actif intracrânien
doivent être urgemment pris en charge pour
tamponnade et/ou décompression.
Nous adhérons à la proposition de William

et al. [5] qui proposent pour les patients
hémodynamiquement stables avec peu ou
pas de saignement, de laisser un intervalle
de temps entre l’admission et l’intervention.
Notre patient correspond à ce cadre de
figure, il a été reçu à 10 heures de son
traumatisme avec un GCS à 15 et
hémodynamiquement stable. Cette attitude
serait expliquée par un délai de constitution
d’hémostase. Il n’y avait pas eu de
saignement important à l’ablation de l’agent
vulnérant.
Il n’existe pas de consensus jusqu’à ce jour

concernant l’antibiothérapie pour les plaies
crâniennes par objets pénétrants. Certains
recommandations ont suggéré l’utilisation
de la ceftriaxone, du métronidazole, et de la
vancomycine pour 7–14 jours [5]. Nous
avons traité notre patient comme un cas
d’abcès cérébral : ceftriaxone  et métro-
nidazole par voie parentérale pendant 21
jours et nous y avons associé le phéno-
barbital pendant une semaine. Dans les cas
des lésions cérébrales par objet pénétrants le
pronostic est fonction des lésions cérébrales.
Il est rapporté une comitialité dans 30–50%
des cas [6 ; 2] dans les 2 premières années
après le traumatisme et 18% peuvent la
développer entre 2–5 ans. Pour William et
al. [5] les lésions corticales pourraient
entrainer une gliose ou une cicatrice gliale
qui pourraient prédisposer à une comitialité.
Le patient n’a pas présenté de crise comitiale
après 7 mois, le traitement anti-comitial a
été arrêté juste une semaine après la
chirurgie.
Les lésions vasculaires et l’infections sont

redoutées dans ce cadre de situation. Les
complications infectieuses sont le plus
souvent liées au passage de l’agent
vulnérant au travers des sinus aériens ou de
la muqueuse oro-pharyngienne. [3]

concLusIon 
Les plaies cranio-encéphalique par arme

blanche sont une entité rare engageant le
pronostic vital par les lésions directes :
cérébrale et vasculaire, et indirectes par une
potentielle infection. 
L’état clinique en période préopératoire et

l’étude radiologique déterminent la conduite
thérapeutique. 

La spécificité de la prise en charge au
Tchad est liée au plateau technique.
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