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Avant-propos  

 
Les travaux de cette thèse ont été menés au sein du Service de Rééducation 

Neurolocomotrice de l’Hôpital Henri Mondor de Créteil, dirigé par le Pr Jean-Michel 

GRACIES (PU-PH), ainsi que dans l’Equipe d’Accueil 7377 Bioingéniérie, Tissus et 

Neuroplasticité (BIOTN) de l’Université Paris-Est Créteil (UPEC) dirigée par le Pr Mustapha 

ZIDI (PU). La problématique de la recherche a été élaborée à partir d’observations cliniques 

chez des patients présentant une lésion du contingent moteur du nerf facial ayant entrainé une 

parésie voire une paralysie de l’hémiface homolatérale, et se présentant à notre consultation de 

neurorééducation au stade chronicisé de la pathologie (i.e. plus de 12 mois).  

Ces observations couplées à l’étude de la littérature ont fait émerger un certain nombre de 

préoccupations de travail et d’intérêt tels que : la classification nosologique des différentes 

composantes neuromusculaires de la parésie faciale et leur quantification clinique au repos et 

en conversation grâce à une nouvelle échelle plus précise que les outils existants (Echelle de 

Créteil), afin de permettre leur caractérisation clinique mais également biomécanique, le 

développement d’outils d’évaluation des mouvements faciaux, à la fois subjectifs et objectifs, 

ainsi qu’un protocole d’évaluation qui puisse dans le futur s’intégrer dans le cadre de la pratique 

courante, et enfin le besoin urgent de proposer des études de haut niveau de preuve pour 

explorer les effets de programmes de rééducation, quel que soit le stade de la pathologie.  

L’obtention du Programme Hospitalier de Recherche Clinique Inter-Régional (PHRC-IR) 

VISAGE divisé en une phase dite préclinique sur sujets sains puis une phase clinique avec des 

sujets présentant une parésie faciale chronique, a été le socle de ce travail de thèse. La finalité 

de ce travail double : enrichir les connaissances dans le domaine, et aussi contribuer à intégrer 

à part entière l’évaluation et le traitement de la parésie faciale dans le domaine d’activité 

habituel de la communauté neurorééducative et plus généralement dans la Médecine Physique 

et de Réadaptation. 
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Résumé en français 

 
La parésie faciale périphérique (PFP) est une affection fréquente qui se caractérise au stade 

aigu par une difficulté à mobiliser activement les muscles de l’hémiface atteinte, que ce soit de 

manière automatique, émotionnelle ou volontaire, se traduisant par l’apparition d’une asymétrie 

faciale pathologique et une diminution du tonus facial. 

La parésie faciale peut récupérer en quelques jours ou semaines, ou se chroniciser, en 

fonction de plusieurs paramètres, notamment le degré de l’atteinte nerveuse et sa cause. Dans 

la majorité des cas, ce passage au stade chronique s’accompagne de la survenue associée de 

trois formes d’hyperactivité musculaire faciale involontaire, présentes sur la même hémiface, 

qui finissent par coexister avec la parésie : la contracture correspond à une contraction tonique 

permanente d’un groupe musculaire cervico-facial au repos ; le spasme, décelé au repos ou en 

activité conversationnelle, se présente sous la forme d’une contraction brève (<100 ms) et 

localisée d’un ou plusieurs muscles cervico-faciaux ; enfin la syncinésie se manifeste par la 

coactivation excessive d’un ou plusieurs muscles cervico-faciaux lors d’une commande initiale 

destinée à un autre groupe musculaire. Ces trois signes d’hyperactivité musculaire sont peu 

étudiés dans la littérature, notamment la littérature de rééducation, alors qu’en se surajoutant à 

la parésie persistante, ils pourraient entraver par eux-mêmes la qualité de vie des patients.   

L’objectif de ce travail de thèse a été de revisiter la caractérisation des quatre composantes 

neuromusculaires de la PFP chronique (i.e. > 12 mois) sur les plans clinique et biomécanique, 

parésie, contractures, spasmes et syncinésies, et d’évaluer leur influence spécifique sur la 

qualité de vie perçue. Il s’inscrit au sein d’un projet hospitalier de recherche clinique inter-

régional appelé VISAGE, qui comporte deux phases successives.  

Une première phase, dite préclinique, déjà publiée, a permis de mettre au point un protocole 

d’analyse tridimensionnelle du visage au repos et lors du mouvement volontaire chez le sujet 

sans lésion du nerf facial. Trois étapes ont été nécessaires : 1) l’élaboration d’un modèle 
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géométrique d’analyse tridimensionnelle du visage et d’un protocole de pose de marqueurs 

faciaux, avec mesures de sa fiabilité test-retest ; 2) l’acquisition du déplacement des marqueurs 

et le traitement des données par un dispositif portable d’enregistrement cinématique appelé 

Cara™  (VICON), constitué d’un casque muni de quatre caméras enregistrant les mouvements 

du visage et relié à un ordinateur portable hébergeant deux logiciels d’acquisition et de 

traitement des données, Caralife™ et Carapost™ ; 3) le développement d’un soft sur Matlab 

ayant permis d’obtenir une base de données normatives sur 53 sujets non parétiques faciaux, 

comprenant l’étude des différentiels d’amplitudes entre le repos et la contraction maximale 

volontaire de 10 muscles faciaux, ainsi que le développement d’indices d’asymétrie spécifiques 

(indices d’asymétrie et indices de Procruste). Nous avons ainsi pu identifier des seuils de 10% 

pour l’indice d’asymétrie et de 6 % pour l’indice de Procruste, au-delà desquels les mouvements 

faciaux doivent être considérés comme pathologiquement asymétriques.   

La seconde phase, clinique, est un essai contrôlé randomisé en deux groupes parallèles, en 

cours, comparant les effets cliniques, biomécaniques et sur la qualité de vie de deux 

programmes de six mois de rééducation faciale (stratégie des Contrats d’Autorééducation 

Guidée avec travail de renforcement moteur et de précision sur certains muscles faciaux vs 

rééducation conventionnelle en libéral) chez le sujet présentant une PFP chronique. Le 

protocole de l’essai thérapeutique a été publié. Une seconde base de données tridimensionnelle 

a été obtenue au premier jour d’évaluation de 46 participants parétiques faciaux. Nous avons 

utilisé deux échelles de motricité faciale chez le sujet avec PFP, l’échelle actuelle de référence 

Sunnybrook Facial Grading System et une échelle originale que nous avons nommée Echelle 

de Créteil, qui quantifie de façon séparée les quatre composantes du trouble moteur facial dans 

la PFP chronique, et au sein de la composante parésie, distingue deux quantifications de la 

parésie, sur commande volontaire et sur commande automatico-émotionnelle. Ces deux 

échelles ont été corrélées entre elles et avec des paramètres subjectifs cliniques recueillis par 
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auto-questionnaires explorant en particulier des scores de qualité de vie. Les résultats font 

l’objet d’un article spécifique en préparation qui sera présenté en soutenance. 

Mots-clés : Paralysie faciale périphérique, parésie faciale, spasme facial, contracture faciale, 

syncinésies faciales, cocontractions faciales, cinématique, asymétrie faciale, motion capture, 

analyse tridimensionnelle du mouvement, mouvements faciaux, qualité de vie. 
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Titre et Résumé en anglais 

Title: Clinical and biomechanical characterization and impact on perceived quality of life of 

pathophysiological components of facial motor control impairment in chronic peripheral facial 

paresis. 

Abstract: 

Peripheral facial paresis (PFP) is a common disorder characterized in the acute stage by a 

quantitative reduction in the recruitment of motor units from the skin muscles of the face and 

neck innervated by the facial nerve. In acute stages, paresis (sometimes plegia), is manifested 

by difficulty in actively mobilizing muscles in the affected hemiface, whether automatically, 

emotionally, or voluntarily, and by facial tone reduction, resulting in the emergence of marked 

facial asymmetry.  

Facial paresis may recover within days or weeks. It may also become chronic, depending in 

particular on the degree and cause of the nerve damage. In the majority of cases, the transition 

to chronic stages is accompanied by the emergence of several forms of facial involuntary 

muscle overactivity, all of which end up co-existing with paresis in the same hemiface: 

‘contracture’ (hemifacial dystonia) is a permanent tonic contraction of cervicofacial muscles 

at rest; spasm, detected at rest or during conversation, is a brief (<100 ms), localized contraction 

of cervicofacial muscles; finally, synkinesis is manifested by the excessive contraction of one 

or more cervicofacial muscles during voluntary or involuntary command directed to another 

muscle group. These three types of facial muscle overactivity are poorly individualized in the 

literature, particularly the PM&R literature, yet they may specifically deteriorate quality of life 

of patients with facial paresis. 

The aim of this thesis was to better characterize and clinically quantify the four 

neuromuscular components of chronic PFP (i.e., > 12 months) from clinical and biomechanical 

points of view and as far as their impact on perceived quality of life: paresis, contracture, spasm 
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and facial synkinesis. It is part of a larger interregional government-funded clinical research 

project called VISAGE, which comprises two consecutive phases. 

The first, ‘preclinical’ phase, now published, was focused on developing a protocol for 

three-dimensional analysis of the face at rest and during voluntary movements in ‘healthy’ 

subjects. This involved three steps: 1) development of a geometric model for three-dimensional 

analysis of the face, together with a quantification of its reliability when applying facial markers 

of interest; 2) acquisition of marker displacement and data processing using a portable motion 

capture system called Cara™ (VICON), consisting of a helmet equipped with four cameras 

recording the face and connected to a laptop hosting two data acquisition and processing 

software packages, Caralife™ and Carapost™; 3) the writing of a Matlab software package to 

obtain a normative database from 53 participants, including the study of amplitude differentials 

between rest and maximum contractions, as well as the use of asymmetry and procrustean 

indices at rest and during 10 bilateral facial movements of maximum amplitude. This allowed 

the identification of common thresholds of 10% for the asymmetry index and of 6 % for the 

Procruste index, beyond which facial motions would be considered abnormally asymmetric. 

The second, clinical phase of VISAGE, is an ongoing randomized controlled parallel-group 

trial, comparing the clinical, biomechanical and quality-of-life effects of two six-month facial 

rehabilitation programs (Guided Self-rehabilitation Contract strategy using strength and 

accuracy training on key facial muscles vs. conventional community-based rehabilitation) in 

participants with chronic PFP. The clinical trial protocol has been published. A second 

tridimensional database was generated from the Day 1 visit of the first 46 facial paretic subjects. 

We used two clinical scales, the current gold standard Sunnybrook Facial Grading System and 

an original scale created in the department, named the Creteil Scale, which distinguishes the 

quantification of the four major components of facial motor control impairment in chronic PFP 

and, as for paresis, separately quantifies paresis upon voluntary command and upon 
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automatic/emotional command. Correlation was explored between these two scales and with 

self-questionnaires rating in particular scores of self-perceived quality of life. The findings 

constitute an original article in preparation which will be presented and discussed during the 

thesis defense. 

Keywords: Peripheral facial paralysis, facial paresis, facial spasm, facial dystonia, facial 

synkinesis, facial cocontraction, kinematics, facial asymmetry, motion capture, tridimensional 

analysis, facial movements, quality of life. 
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Résumé vulgarisé pour le grand public en français 
 

La parésie faciale périphérique (PFP) est une affection fréquente liée à une lésion du nerf 

facial, caractérisée par une difficulté à mobiliser les muscles d’une moitié du visage, de manière 

automatique, émotionnelle ou volontaire (parésie). Quand la récupération n’est pas totale, la 

persistance au stade chronique s’accompagne alors souvent de l’apparition d’une ou plusieurs 

formes distinctes d’hyperactivité musculaire faciale, involontaires et présentes sur la même 

hémiface : contractures, spasmes et syncinésies.  En se surajoutant à la parésie persistante, 

elles altèrent encore davantage la qualité de vie des patients.   

L’objectif de ce travail de thèse a été d’évaluer une nouvelle échelle clinique quantifiant 

séparément ces phénomènes et d’approfondir la caractérisation clinique et biomécanique, et le 

retentissement sur la qualité de vie perçue, des quatre composantes neuromusculaires de la 

PFP chronique (i.e. > 12 mois). Il s’inscrit dans le cadre d’un projet hospitalier de recherche 

clinique inter-régional de plus grande ampleur appelé VISAGE.  

 

Résumé vulgarisé pour le grand public en anglais 
 

Peripheral facial paresis (PFP) is a common condition caused by damage to the facial nerve. 

It is characterized by difficulty in mobilizing the muscles of the affected hemiface, 

automatically, emotionally or voluntarily (paresis). Recovery may be complete, but the 

condition may occasionally persist in a chronic stage, often accompanied by the emergence of 

one or more forms of involuntary muscle overactivity in the same hemiface, contracture, 

spasms and synkinesis. When superimposed on persistent paresis, they further impair quality 

of life. 

The objective of this thesis was to evaluate a new clinical scale that separately quantifies 

these phenomena and to clinically and biomechanically characterize the four neuromuscular 

components of chronic PFP (i.e., > 12 months) with in particular their impact on scores of self-
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perceived quality of life. It is part of a larger inter-regional government-funded clinical research 

project called VISAGE. 
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Introduction générale  
 

La parésie faciale périphérique est le trouble moteur le plus fréquent après une lésion du 

contingent moteur du nerf facial, par exemple une atteinte virale. La parésie hémifaciale peut 

être définie par une diminution quantitative du recrutement des unités motrices des muscles 

peauciers cervico-faciaux pouvant se manifester au repos (tonus facial diminué) ou pendant une 

conversation sous la forme d'une insuffisance d'activation musculaire 

automatique/émotionnelle, ainsi que lors d'une commande motrice délibérée volontaire. En 

fonction de la cause et du degré d’atteinte nerveuse, la récupération des patients peut être 

incomplète et un passage au stade chronique peut survenir à partir de 12 mois après la lésion. 

Celui-ci sera caractérisé par l’émergence de trois composantes d’hyperactivité neuromusculaire 

qui se surajouteront à la parésie hémifaciale. Ces trois autres altérations du contrôle musculaire 

facial, impliquant toutes une forme d’hyperactivité involontaire des muscles faciaux du côté 

affecté, apparaissent plusieurs semaines ou mois après la lésion et peuvent être détectées au 

repos, durant une commande automatique/émotionnelle (conversation) ou pendant une 

commande volontaire. La contracture hémifaciale est une contraction tonique permanente 

d'un ou de plusieurs muscles faciaux. La syncinésie hémifaciale est une cocontraction 

excessive d'un ou plusieurs muscles faciaux, lors d’une commande émotionnelle ou volontaire 

destinée à un autre groupe musculaire facial. Il s'agit d'une forme particulièrement gênante 

d'hyperactivité pour laquelle un lien élevé avec la qualité de vie liée à la PFP a été suggéré. 

Enfin, le spasme hémifacial est une contraction brève et localisée d'un ou de plusieurs muscles 

faciaux, détecté au repos ou pendant une conversation. Les échelles cliniques d’évaluation de 

la motricité faciale actuellement disponibles ne permettent pas de quantifier séparément ces 

quatre composantes. Nous proposons dans ce travail une nouvelle échelle clinique de 

quantification des quatre composantes neuromusculaires de la parésie faciale périphérique 
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appelée Echelle de Créteil, ainsi qu’un dispositif d’analyse tridimensionnel du visage via un 

casque portatif.  

Ce rapport se décline en cinq chapitres. Le chapitre I constitue une revue de l’anatomie 

structurelle et fonctionnelle de la face, de la neuroanatomie et de la neurophysiologie des 

circuits neurologiques de la commande des muscles peauciers ainsi que des principales 

caractéristiques cliniques et outils de quantification cliniques de la parésie faciale périphérique. 

Le chapitre II présente l’étude VISAGE (protocole déjà publié) dans laquelle s’inscrit ce 

travail de thèse et qui est constituée d’une phase « préclinique » chez le sujet sans lésion du nerf 

facial et d’une seconde phase clinique réalisée auprès de sujets présentant une parésie faciale 

périphérique unilatérale au stade chronique. Le chapitre III (article déjà publié) porte sur la 

quantification biomécanique du visage au repos et lors du mouvement volontaire à travers le 

développement d’indices spécifiques d’asymétrie et l’obtention d’une base de données 

normatives tridimensionnelles faciales chez le sujet sans lésion du nerf facial. Le chapitre IV 

(article en préparation) explore la validité de l’Echelle de Créteil qui a pour objectif de 

distinguer les quantifications des quatre composantes neuromusculaires de la parésie faciale 

périphérique au stade chronique, en étudiant ses corrélations avec l’échelle de cotation motrice 

faciale de référence appelée le Sunnybrook Facial Grading System mais également avec des 

questionnaires étudiant la qualité de vie générale et spécifique de la parésie faciale périphérique, 

les niveaux d’anxiété et de dépression ainsi que l’auto appréciation esthétique du visage. Enfin, 

le chapitre V propose des conclusions générales et des perspectives de ces travaux, notamment 

dans le domaine de la prise en charge clinique au long cours de la parésie faciale périphérique.  
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CHAPITRE I : Introduction  
 

A. Nomenclature anatomique  

 
La terminologie anatomique est une base fondamentale pour une bonne communication entre 

cliniciens et scientifiques fondamentalistes. Si l’anatomie devait être une science exacte, 

l’uniformisation de sa terminologie a par contre, depuis ses débuts, été sujette à controverses. 

Par convention, on peut faire remonter son histoire moderne à 1895, avec une première tentative 

de normalisation réalisée par des anatomistes allemands qui donne lieu aux Nomina 

Anatomica de Bâle. Dans les premières décennies, ces normalisations seront révisées sept fois 

entre 1960 et 1989, dont les Nomina Anatomica de Paris publiées en 1955, contenant 5640 

termes. La dernière révision, appelée Terminologia Anatomica, est publiée en 1998 grâce au 

travail du Comité Fédératif de la Terminologie Anatomique, groupe de travail de la Fédération 

Internationale des Associations d’Anatomistes (Federative Committee on Anatomical 

Terminology, 1998). Rééditée sans modification en 2011, il s’agit de la dernière terminologie 

en date, plus communément appelée « nouvelle nomenclature ».  

La Terminologia Anatomica (TA) est officiellement rédigée en latin, et accompagnée d’une 

version en anglais à titre indicatif. Elle est constituée de seize chapitres, et formée de 7444 

objets anatomiques dont 206 classés à deux endroits différents (Baud et al., 2005). Disponible 

sur internet, une version française traduite par Pierre Bourjat a été publiée en 2007 (Dauber, 

2007). Pour faciliter la compréhension et la diffusion de cette thèse, les termes anatomiques 

utilisés dans ce manuscrit utilisent la nouvelle nomenclature en français et en latin de la 

Terminologia Anatomica (TA). 

B. Anatomie structurelle et fonctionnelle de la face et du cou 

  
1. Préambule   
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a. Définitions 

 

En anatomie, la Tête correspond à la région allant du vertex (v) au plan tangent horizontal à la 

pointe du menton (gnathion ou gn). Chez l’homme, elle est séparée du reste du corps par un 

étranglement appelé le cou. Face provient du bas latin facia signifiant « portrait ». Elle est la 

zone superficielle de la partie antérieure de la tête de l’être humain, appelée aussi Figure.  Elle 

s’étend de la limite capillaire (trichion ou tr) au gnathion. L’emplacement du trichion (racine 

des cheveux) varie beaucoup d’une personne à l’autre. D’un point de vue étymologique, le 

terme Visage est formé à partir de l’ancien français vis, qui vient de visus, se traduisant par 

« action de voir », dont seule la locution vis-à-vis porte encore le souvenir. Le visage correspond 

à la surface située entre la glabelle (g) (éminence osseuse entre les deux arcades sourcilières) et 

le gnathion et ne comprend pas l’étage supérieur de la face.  

b. Anatomie de surface de la face et du cou 

 

La face se structure autour de zones osseuses abritant plusieurs organes des sens ; elle 

comprend notamment la peau, le menton, la bouche, les lèvres, le philtrum, les dents, le nez, 

les joues, les yeux, les sourcils, le front, les cheveux et les oreilles. Elle se divise en hauteur en 

trois sections appelées étages : supérieur, moyen et inférieur (Figure 1).  

 
 

Figure 1. Les trois étages de la face : supérieur, moyen, inférieur.  

V, vertex ; tr, trichion ; g, glabelle ; sn, point sous-nasal ; gn, gnathion. (Modifié à partir de Collège 

de Chirurgie maxillo-faciale et stomatologie, les référentiels des Collèges 5ème édition) 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Cou
https://fr.wikipedia.org/wiki/T%C3%AAte_(anatomie_humaine)
https://fr.wikipedia.org/wiki/Os
https://fr.wikipedia.org/wiki/Sens_(physiologie)
https://fr.wikipedia.org/wiki/Peau
https://fr.wikipedia.org/wiki/Bouche_humaine
https://fr.wikipedia.org/wiki/L%C3%A8vre
https://fr.wikipedia.org/wiki/Philtrum
https://fr.wikipedia.org/wiki/Dent
https://fr.wikipedia.org/wiki/Nez
https://fr.wikipedia.org/wiki/Joue
https://fr.wikipedia.org/wiki/Yeux
https://fr.wikipedia.org/wiki/Sourcils
https://fr.wikipedia.org/wiki/Front_humain
https://fr.wikipedia.org/wiki/Cheveu
https://fr.wikipedia.org/wiki/Oreille
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L’étage supérieur correspond à l’étage cérébral en regard des lobes frontaux. Le front occupe 

la majeure partie de cet étage qui s’étend en largeur jusqu’à la zone des tempes recouverte de 

cheveux. Il est délimité en hauteur par le repère céphalométrique supérieur, le trichion (tr) et 

par le repère inférieur, la glabelle (g). Si la tête est considérée sans l’étage cérébral, on parle de 

« visage » et non de « face ». 

L’étage moyen ou étage respiratoire correspond à la portion intermédiaire de la face ou à la 

portion supérieure du visage. Comprise entre les sourcils et la base du nez, cette section 

comprend les yeux, le nez, les pommettes et une partie des joues. En largeur, il s’étend jusqu’à 

l’insertion de l’oreille dans la tête, en incluant les oreilles. Il s’étend en hauteur, entre sa limite 

supérieure, la glabelle, et sa limite inférieure, le point sous-nasal (sn). 

L’étage inférieur ou étage oral constitue la section inférieure de la face, donc toute la partie 

située en dessous de la base du nez. Il comprend la bouche, le menton, une partie des joues et 

suit sur tout son pourtour le rebord de la mandibule en surface. Il s’étend, en hauteur, entre sa 

limite supérieure céphalométrique, le point sous-nasal, et sa limite inférieure, le gnathion (gn). 

Crâne et face sont intimement liés : la base du crâne est posée sur le pivot vertébral au niveau 

du foramen magnum ; la face est déjetée en avant, suspendue sous l’étage antérieur de cette 

base ; la mandibule, seul os mobile crâniofacial, est suspendue sous l’os temporal, pivotant 

autour de ses deux condyles. L’ensemble crâne-face est ainsi en équilibre pour répondre aux 

contraintes de la pesanteur et des forces masticatrices.  

La face et le cou sont constitués de nombreux reliefs anatomiques qui permettent d’identifier 

les individus et de les comparer entre eux, malgré une importante variabilité interindividuelle 

(Figure 2) :  

- Reliefs osseux : bosses frontales, dépressions frontales, arcades sourcilières, glabelle, 

cadres orbitaires (bords supra- et infra-orbitaires, incisures supraorbitaires), nasion, arcades 
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zygomatiques, ptérion (partie antérieure de la fosse temporale), cadre mandibulaire 

(branche montante, angle, branche horizontale, processus coronoïde), clavicule ; 

- Reliefs cartilagineux : orifices narinaires, ailes du nez, sillon naso-labial, philtrum, 

tubercule de la lèvre supérieure, protubérance mentonnière, commissure des lèvres, hélix, 

tragus, anthélix, antitragus, lobule de l’auricule, cartilage thyroïde ; 

- Reliefs glandulaires : relief parotidien, relief sous-mandibulaire ; 

- Reliefs cutanéo-graisseux : fosse temporale, boule de Bichat, houppe du menton, incisure 

jugulaire ; 

- Reliefs vasculo-nerveux : veine jugulaire externe, plexus brachial ; 

- Phanères : cils, sourcils mais également lisière du cuir chevelu délimitant l’implantation 

capillaire et réalisant une délimitation (« contouring ») de la face ;  

- Reliefs musculaires : rides frontales, rides glabellaires, rides périorbitaires, rides du canal 

lacrymal, rides péri-nasales, rides nasogéniennes, rides labiales, rides d’amertume, sillon 

labio-mental, rides du menton, fosse temporale, relief massétérin, chefs du muscle sterno-

cléido-mastoïdien, des muscles scalènes ou du muscle trapèze supérieur. Les « plis de 

fonction musculaire » communément utilisés en anatomie pour décrire les reliefs cutanés 

induits par les contractions musculaires indépendamment du vieillissement seront dans ce 

manuscrit appelé rides.  

La visualisation et/ou la palpation de ces différents reliefs anatomiques varie entre les individus 

et selon plusieurs facteurs tels que le sexe, l’origine ethnique, la masse corporelle (indice de 

masse corporelle), les habitus (consommation alimentaire, statut tabagique, ensoleillement) 

mais également la période de la vie d’un même individu avec comme effets du vieillissement : 

hyperactivation des muscles faciaux avec l’âge, ptose graisseuse, diminution du taux d’acide 

hyaluronique, d’élastine et de la densité de la matrice extra-cellulaire.  
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Figure 2. Principaux éléments de l’anatomie de surface de la face et du cou 

(Modifié à partir de Atlas Netter d’Anatomie Humaine, 8ème édition) 

 

2. Anatomie structurelle de la face et du cou 

 

a. Portion fixe : le squelette osseux  

 

1. Squelette osseux de la face  

 

Le massif facial, encore appelé squelette facial, est l’ensemble des os qui constituent le squelette 

du visage. Il est dérivé du splanchnocrâne (crâne viscéral) et pour les os frontaux, d’une partie 

du neurocrâne (crâne cérébral). Les os du massif facial au sens strict du terme sont des os 

dermiques ou os membraneux. Ils sont issus de l’ossification de la profondeur du derme. 

Un os dermique est une structure osseuse issue d’une ossification endoconjonctive sans 

formation de cartilage, ce qui le différencie de l’os endochondral. Dans le squelette humain, les 

os membraneux sont retrouvés au niveau du crâne. 

Le massif facial humain est constitué de quinze os : i)  six os pairs :  cornets nasaux inférieurs,  

os lacrymaux, os maxillaires, os nasaux, os palatins, os zygomatiques ; ii) et trois os impairs : 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Visage
https://fr.wikipedia.org/wiki/Splanchnocr%C3%A2ne
https://fr.wikipedia.org/wiki/Os_dermique
https://fr.wikipedia.org/wiki/Os_dermique
https://fr.wikipedia.org/wiki/Derme
https://fr.wikipedia.org/wiki/Cartilage
https://fr.wikipedia.org/wiki/Os_endochondral
https://fr.wikipedia.org/wiki/Cornet_nasal_inf%C3%A9rieur
https://fr.wikipedia.org/wiki/Os_lacrymal
https://fr.wikipedia.org/wiki/Os_nasal
https://fr.wikipedia.org/wiki/Os_palatin
https://fr.wikipedia.org/wiki/Os_zygomatique
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os frontal, mandibule et vomer. Parfois l’os hyoïde, qui fait partie du splanchnocrâne, est 

considéré comme faisant partie du squelette facial. De même l’os ethmoïde et l’os sphénoïde, 

faisant partie du neurocrâne, peuvent être inclus dans le squelette facial (Figure 3).  

 
 

Figure 3. Eléments osseux constitutifs du massif facial 
(Gray’s, Anatomie pour les étudiants, 2005) 

 

 

2. Squelette osseux du cou  

 

Le squelette du cou est composé de la colonne vertébrale cervicale constituée de l’empilement 

des sept vertèbres cervicales. Les deux premières vertèbres cervicales, l’atlas et l’axis, ont une 

morphologie particulière qui permet une grande mobilité du cou notamment en rotations. La 

colonne vertébrale (columna vertebralis, TA) forme le canal vertébral (canalis vertebralis, TA) 

qui protège la partie cervicale de la moelle spinale (medulla spinalis, TA). L’os hyoïde (os 

hyoideum, TA) est situé à l’interface entre le cou et la tête, en avant, situé au-dessus du cartilage 

thyroïde (cartilago thyroidea, TA). C’est le seul os du corps non articulé avec un autre (Figure 

4). 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Mandibule
https://fr.wikipedia.org/wiki/Vomer
https://fr.wikipedia.org/wiki/Os_hyo%C3%AFde
https://fr.wikipedia.org/wiki/Os_ethmo%C3%AFde
https://fr.wikipedia.org/wiki/Os_sph%C3%A9no%C3%AFde
https://fr.wikipedia.org/wiki/Neurocr%C3%A2ne
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Figure 4. Eléments osseux constitutifs du cou. A. Os hyoïde ; B. Visualisation de la colonne 

vertébrale cervicale (Gray’s, Anatomie pour les étudiants, 2005).  

 

 

b. Portion mobile : Etude des différentes couches de la face et du cou 

 

La portion mobile de la face et du cou s’envisagera ici par l’étude des différentes couches de la 

peau et des téguments, des structures musculaires en particulier non peaucières (les muscles 

peauciers seront traités dans une section ultérieure), de son innervation, de sa vascularisation et 

des structures glandulaires qui la constituent.  

La face est constituée en six couches. De la couche superficielle à la couche profonde, elles 

comprennent la peau, les compartiments adipeux superficiels, le système musculo-

aponévrotique superficiel, les muscles faciaux superficiels, le fascia profond et les 

compartiments adipeux profonds, ainsi que les ligaments de maintien qui ancrent les structures 

sus-jacentes au périoste des os de la face (Ghassemi et al., 2003). Ce paragraphe se concentrera 

sur la peau, les muscles faciaux superficiels et le système musculo-aponévrotique superficiel, 

et n’abordera pas les compartiments adipeux superficiels et profonds (Figure 5). 
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Figure 5. A. Anatomie multicouche de la joue, de l’os à la peau. B. Compartiments graisseux 

superficiels mobiles : 1, compartiment adipeux infra-orbitaire ; 2, compartiment adipeux de la joue 

médiane ; 3, compartiment adipeux de la joue moyenne ; 4, compartiment adipeux nasolabial. C. 

Compartiments graisseux profonds statiques : 1, graisse sous-orbiculaire médiale ; 2, graisse sous-

orbiculaire latérale ; 3, graisse de la joue médiale profonde (graisse médiale et latérale de la joue médiale 

profonde)(Trévidic et al., 2022). 

 

 

1) Peau et téguments 

 

La peau (provenant du latin pellis) est l’organe le plus étendu et le plus lourd du corps humain. 

Il représente la première barrière de protection de l’organisme. Chez l’adulte son épaisseur 

varie de 1 à 3 mm et sa surface représente environ 2 m2. En comparaison, celle du poumon est 

d’environ 80 m2 et celle de l’intestin atteint les 300 et 400 m2. 

D’un point de vue histologique et anatomique, la peau est constituée de trois grandes couches 

tissulaires : i) Epiderme ou couche superficielle ; ii) Derme ou couche intermédiaire ; iii) 

Hypoderme ou couche profonde. 

Selon l’espèce considérée, la peau est plus ou moins épaisse, souple, innervée et riche en 

vaisseaux sanguins, et plus ou moins liée aux muscles, fascias et organes sous-jacents.  

On y trouve aussi des annexes représentées par les cheveux, poils, ongles, glandes sudoripares 

et glandes sébacées (Figure 6). Chez l’homme, la peau et les phanères (ongles, poils) constituent 

le « tégument ». 
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Figure 6. Schéma d’une coupe transversale de peau du visage et du cou 

(https ://cicalearning.home.blog/en-theorie/la-peau/) 

 

a) Epiderme 

  

C’est la couche la plus superficielle, la plus mince, qui se renouvelle continuellement et 

complètement une fois par mois et joue un rôle majeur contre les agressions extérieures. C’est 

un épithélium stratifié, squameux et kératinisé, constitué de quatre sous-couches : la couche 

cornée, la couche granuleuse, la couche épineuse et la couche basale (Figure 7). Il n’est pas 

vascularisé mais renferme de nombreuses terminaisons nerveuses libres, impliquées en 

particulier dans la transmission de messages douloureux. Il est recouvert d’un film 

hydrolipidique, le sébum, produit par les glandes sébacées du derme qui le protège des 

agressions extérieures.  

Au niveau cellulaire, l’épiderme est constitué de cinq catégories cellulaires :  

- Les kératinocytes majoritaires (90 à 95% des cellules épidermiques), adhérents les uns 

aux autres, produisent la kératine. Ils prolifèrent dans l’assise basale puis se 

différencient progressivement pour former les différentes couches de l’épiderme en 

migrant depuis la profondeur vers la surface. Les kératinocytes de la couche la plus 

superficielle de l’épithélium sont appelées cornéocytes et forment la couche cornée ; 

https://cicalearning.home.blog/en-theorie/la-peau/
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- Les cornéocytes qui forment une couche imperméable et résistante appelée la couche 

cornée, sont des cellules mortes, aplaties, formant des lamelles et dépourvues de noyaux 

qui finissent par se détacher de l’épithélium, c’est le processus de desquamation. Ils sont 

liés entre eux par un ciment lipidique ; 

- Les mélanocytes responsables de la pigmentation cutanée en synthétisant la mélanine ; 

- Les cellules de Langerhans présentes dans la couche basale ont un rôle 

immunitaire : ces cellules présentatrices d’antigènes sont capables de capter des 

antigènes cutanés, de les apprêter et de les transporter de la peau jusqu’aux ganglions 

lymphatiques régionaux puis de les présenter aux lymphocytes T. Ces cellules ont un 

rôle essentiel au cours des réactions immunologiques de la peau ; 

- Les cellules de Merkel (aussi appelées corpuscules de Merkel) présentes dans la couche 

basale sont des mécanorécepteurs qui ont un rôle essentiel dans la sensibilité tactile.  

 

Figure 7. Coupe transversale de la structure de l’épiderme  

(https ://microbiologiemedicale.fr/peau-anatomie/) 

 

b) Derme 

 

Il s‘agit de la couche la plus complexe et la plus active d’un point de vue métabolique. Il est 

10 à 40 fois plus épais que l’épiderme. C’est un tissu conjonctif comprenant de nombreux 

https://microbiologiemedicale.fr/peau-anatomie/
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capillaires sanguins et terminaisons nerveuses. Le derme papillaire est rattaché à l’épiderme 

alors que le derme réticulaire est situé juste au-dessus de l’hypoderme. 

Le derme est parcouru par d’innombrables vaisseaux sanguins et lymphatiques qui lui 

fournissent les nutriments nécessaires et transportent les cellules immunitaires en cas 

d’agression.  

Au niveau cellulaire, le derme est essentiellement constitué de fibroblastes qui produisent la 

matrice extracellulaire, assimilable à un gel constitué de quatre macromolécules essentielles : 

1) le collagène, qui confère une résistance aux forces de tensions et de tractions ; 2) l’élastine, 

qui apporte des propriétés élastiques et de souplesse à la peau ; 3) l’acide hyaluronique, qui agit 

comme une éponge et se gorge d’eau, induisant une hydratation et une résistance aux 

contraintes exercées sur la peau ; 4) les protéoglycanes, qui participent à la communication et 

à l’adhésion entre les cellules. Ces quatre macromolécules forment un réseau tridimensionnel 

résistant aux chocs et protecteur pour les structures situées plus en profondeur.  

Le derme est également le siège du développement des annexes cutanées : 1) les follicules 

pileux forment les poils ; 2) les glandes sébacées produisent le sébum, un ensemble de matières 

grasses (monoglycérides, diglycérides, triglycérides, cires, acides gras libres, squalène et 

cholestérol) qui mélangées à la sueur renforcent la protection de l’épiderme. Cette émulsion 

s’appelle le film hydrolipidique ; 3) les glandes sudoripares produisent la sueur, un mélange 

d’eau, de minéraux et de substances organiques, essentielle à la thermorégulation.  

Enfin, c’est aussi dans le derme que se trouvent l’essentiel des terminaisons nerveuses 

sensibles à la chaleur (corpuscules de Ruffini), au froid (corpuscules de Krause), à la douleur 

(terminaisons libres) et les récepteurs au tact grossier et au tact fin (corpuscules de Paccini). 

c) Hypoderme 

 

Il s’agit d’un tissu conjonctif lâche entre le derme et les aponévroses superficielles sous-

jacentes qui recouvrent les muscles ou le périoste qui tapisse la surface extérieure des os. Il est 
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constitué de cellules particulières, les adipocytes, qui ont un volume variable selon la quantité 

de triglycérides qui y sont stockés. Il représente un tissu de réserve énergétique, mais également 

un important isolant naturel contre le froid. 

3. Myologie et Système Musculo-Aponévrotique Superficiel 

 

a) Système musculo-aponévrotique superficiel 

 

Le système musculo-aponévrotique superficiel (SMAS) est une structure anatomique 

importante du visage décrite par Mitz et Peyronie en 1976 (Mitz and Peyronie, 1976). Il s’agit 

d’une lame fibromusculaire continue recouvrant l’ensemble du visage, de la région frontale 

à la région cervicale. Il se compose d’un tissu musculaire correspondant aux muscles peauciers 

du visage, ainsi que d’un tissu aponévrotique constitué de gaines fibreuses collagéniques et 

élastiques. Il est situé sous la peau et en particulier en dessous du tissu adipeux hypodermiques 

du visage et du cou. Le nerf facial y chemine et constitue son principal rapport anatomique.  

Le SMAS constitue ainsi un véritable réseau fibreux continu et organisé reliant les muscles 

faciaux au derme. Il se compose d’un échafaudage tridimensionnel de fibres de collagène, de 

fibres élastiques et de cellules adipeuses. Deux types de SMAS ont été décrits d’un point de 

vue morphologique : l’architecture du SMAS de type 1 est située latéralement par rapport au 

sillon nasogénien, avec des septa fibreux relativement petits entourant des lobules de cellules 

graisseuses, tandis que l’architecture de type 2 est située médialement par rapport au sillon 

nasogénien, où le SMAS est constitué d’un réseau dense de fibres de collagène et de fibres 

musculaires (Hutto and Vattoth, 2015)(Figure 8). Le réseau dense de fibres de collagène du 

SMAS de type 2 assure une connexion beaucoup plus forte entre les structures sous-jacentes et 

le derme sus-jacent. 
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Figure 8. Systèmes musculo-aponévrotiques superficiels. A, de type 1 ; B, de type 2. 

(Hutto and Vattoth, 2015) 

 

Le SMAS joue un rôle important dans le maintien de la fermeté et de l’élasticité du visage. 

Avec le vieillissement, le SMAS subit des changements structurels, notamment une perte de 

tonicité et une détérioration de sa qualité, ce qui contribue aux signes du vieillissement facial 

tels que le relâchement cutané, la ptôse (affaissement) des tissus et l’apparition des rides et des 

plis. 

En chirurgie plastique et esthétique, le SMAS est une cible importante pour les techniques de 

lifting du visage. Les procédures de lifting du visage visent à repositionner et à retendre le 

SMAS, et non plus la peau comme dans les différentes techniques de deep-plane facelifts (Kaya 

and Cakmak, 2022). Le SMAS est également un point de repère plus récent d’injections des 

agents comblants appelés fillers (Surek, 2019; Trévidic et al., 2022).  

b) Muscles peauciers  

 

Les muscles peauciers de la face et du cou se développent à partir du second arc branchial et 

sont innervés par des rameaux du nerf facial ou VIIème paire de nerfs crâniens (Figures 9 et 10). 

Ils se localisent dans le fascia superficiel, formant avec lui le système musculo-aponévrotique 

superficiel (SMAS). Ils appartiennent aux muscles cutanés ou superficiels, et ont ainsi la 

particularité d’avoir une de leurs insertions s’attachant à la face profonde de la peau (insertion 

dite sous-cutanée), l’autre insertion s’attachant sur un os ou un fascia. Ils ne sont pas 

directement recouverts par un fascia.  Les muscles peauciers sont également appelés muscle de 
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la mimique ou de l’expression faciale par leur fonction dans le contrôle des expressions de la 

face, souvent en lien avec les émotions. Leur anatomie et leur fonction propre seront traitées 

dans une section ultérieure (Chapitre I, section C). 

 

 

 

 

Figure 9. Muscles peauciers et manducateurs de la face et du cou sur une vue de face 

(M. Baude et laboratoire Ipsen, 2024, pas encore publié) 
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Figure 10. Muscles peauciers sur une vue de profil  

(Modifié à partir de Gray’s, Anatomie pour les étudiants, 2005) 

 

a)  Muscles non peauciers de la face 

 

Les muscles de la face qui ne participent pas à la mimique faciale peuvent être classés 

fonctionnellement : i) muscles extra oculaires : muscles oculomoteurs, i.e. moteurs du globe 

oculaire (non traités dans ce manuscrit), muscle releveur de la paupière supérieure et muscle 

tarsal supérieur ; ii) muscles de la manducation qui mobilisent la joue et l’articulation 

temporo-mandibulaire. 

i. Muscle releveur de la paupière supérieure  

 

Le muscle releveur de la paupière supérieure (musculus levator palpebrae superioris, TA) prend 

son origine au niveau de l’apex orbitaire. Il se situe dans la peau de la paupière supérieure, sous 

le toit de l’orbite (Figure 11). Ce muscle se termine à environ 15 mm au-dessus du bord 

supérieur du tarse, sa portion musculaire se transforme en une lame musculo-tendineuse 



__________________________________Chapitre I ________________________________ 

 

32 

 

appelée lame profonde. Au niveau fonctionnel, il antagonise l’action du muscle orbiculaire 

de l’oeil en relevant et rétractant la paupière supérieure. Il est innervé par le nerf moteur oculaire 

commun (III). 

 
 

Figure 11. Muscle releveur de la paupière supérieure et muscle tarsal supérieur 

(Modifié à partir de Gray’s, Anatomie pour les étudiants, 2005) 

 

ii. Muscle tarsal supérieur 

 

Le muscle tarsal supérieur (musculus tarsalis superior, TA), partie supérieure du muscle de 

Müller, est un synergique du muscle releveur de la paupière, qui prend naissance sur son tendon 

terminal (Figure 11).  Ses fibres ont une direction verticale. Il se termine sur le bord convexe 

du tarse supérieur (Figure 11). Il reçoit son innervation du système nerveux sympathique issu 

du ganglion cervical supérieur via le plexus nerveux carotidien interne, où de petites branches 

communiquent avec le nerf oculomoteur lors de son passage dans le sinus caverneux. Les fibres 

sympathiques continuent jusqu’à la branche supérieure du nerf oculomoteur, où elles pénètrent 

dans le muscle tarsal supérieur par sa face inférieure. Son homologue inférieur, le muscle tarsal 

inférieur, partie inférieure du muscle de Müller, possède des caractéristiques anatomiques 

analogues au niveau du tarse inférieur, s’insérant sur un fascia capsulopalpébral par ses fibres 

musculaires lisses qui débutent à environ 2,5 mm du tarse inférieur (Hawes and Dortzbach, 
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1982). Le muscle de Müller (muscles tarsaux supérieur et inférieur) est un muscle accessoire 

aidant au soulèvement de la paupière supérieure et à l’abaissement de la paupière inférieure.  

La parésie du muscle de Müller par atteinte du sympathique ne cause pas de ptosis mais un 

rétrécissement de la fente palpébrale, caractéristique du syndrome de Claude Bernard Horner 

(Manson et al., 1986). Le détachement du contingent inférieur peut aussi causer un ectropion 

inférieur (Putterman, 1978).  

iii. Muscles de la manducation  

 

Les muscles manducateurs sont situés au niveau de la face et du cou, mais en profondeur et ne 

sont pas des muscles peauciers. Ils ne sont pas innervés par le nerf facial mais par les branches 

motrices issues du nerf trijumeau (V) (Figures 12 et 13).  

Ils appartiennent à l’appareil manducateur, permettant la manducation, c’est-à-dire les 

opérations antérieures à la digestion (préhension, mastication, salivation, ventilation et 

déglutition). L’appareil manducateur est constitué des maxillaires et de la mandibule, 

supportant les arcades dentaires et reliés par les articulations temporo-mandibulaires. Il 

comprend également la langue et les muscles masticateurs.  

Les muscles manducateurs permettant l’ouverture de la bouche et l’abaissement de la 

mandibule sont les suivants : le muscle ptérygoïdien latéral (propulsion ; diduction 

controlatérale de la mandibule) ; le muscle ptérygoïdien médial (élévation ; propulsion ; 

diduction controlatérale de la mandibule) ; le muscle mylo-hyoïdien (abaissement de la 

mandibule) ; le muscle génio-hyoïdien (abaissement de la mandibule) ; le ventre antérieur 

du muscle digastrique (abaissement de la mandibule). 

Les muscles permettant les mouvements de fermeture de la bouche sont : le muscle 

masséter (élévation de la mandibule) ; le muscle temporal (élévation ; rétropulsion de la 

mandibule) ; le muscle ptérygoïdien médial (élévation de la mandibule) ; le muscle 

digastrique (rétropulsion de la mandibule). 

https://fr.wikipedia.org/w/index.php?title=Arcade_dentaire&action=edit&redlink=1
https://fr.wikipedia.org/wiki/Articulation_temporo-mandibulaire
https://fr.wikipedia.org/wiki/Muscle_pt%C3%A9rygo%C3%AFdien_lat%C3%A9ral
https://fr.wikipedia.org/wiki/Muscle_mylo-hyo%C3%AFdien
https://fr.wikipedia.org/wiki/Muscle_g%C3%A9nio-hyo%C3%AFdien
https://fr.wikipedia.org/wiki/Muscle_digastrique
https://fr.wikipedia.org/wiki/Muscle_mass%C3%A9ter
https://fr.wikipedia.org/wiki/Muscle_mass%C3%A9ter
https://fr.wikipedia.org/wiki/Muscle_temporal
https://fr.wikipedia.org/wiki/Muscle_pt%C3%A9rygo%C3%AFdien_m%C3%A9dial
https://fr.wikipedia.org/wiki/Muscle_digastrique
https://fr.wikipedia.org/wiki/Muscle_digastrique
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Figure 12. Muscle masséter  

(Modifié à partir de Gray’s, Anatomie pour les étudiants, 2005) 

 

 

 

 
 

Figure 13. Muscles temporal (A), ptérygoïdien médial et ptérygoïdien latéral (B)  
(Modifié à partir de Gray’s, Anatomie pour les étudiants, 2005) 

  

c. Innervation de la face et du cou 

 

Chaque nerf crânien est associé à un arc branchial au cours de l’organogénèse. Au niveau de la 

face, le nerf trijumeau (V) innerve les structures faciales qui dérivent du premier arc branchial, 

le nerf facial (VII) innerve les structures faciales qui proviennent du second arc branchial.  

1. Innervation somatique sensitivo-motrice 

 

a) Innervation sensitive  

 

L’innervation cutanée de la face est assurée en grande partie par plusieurs rameaux du nerf 

trijumeau (V) : les nerfs ophtalmique (V1), maxillaire (V2) et mandibulaire (V3) sortent de la 

cavité crânienne pour innerver un territoire de la face. Les autres nerfs qui participent à 
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l’innervation sensitive de la face sont : le nerf facial (VII), le nerf vague (X) et les rameaux des 

racines cervicales C2 et C3 (Figures 14 et 15).  

i. Nerf ophtalmique (V1) 

 

Il sort du crâne par la fissure orbitaire supérieure. Ses rameaux qui innervent la face sont : i. Le 

nerf lacrymal, ii. Le nerf frontal qui se divise en nerfs supraorbitaire et supratrochléaire 

qui innervent la paupière supérieure, le front et le scalp ; iii. Le nerf nasociliaire qui se termine 

en nerf ethmoïdal antérieur se devisant en deux rameaux dans la cavité nasale (Figures 14 et 

15). En pathologie, le V1 est typiquement impliqué dans le zona ophtalmique. 

ii. Nerf maxillaire (V2) 

 

Il sort de la base du crâne par le foramen rond. Ses rameaux qui innervent la face sont : i. Le 

nerf zygomatique qui se divise en nerf zygomaticotemporal qui sort à travers l’os 

zygomatique et innerve la partie antérieure de la tempe et en nerf zygomaticofacial qui innerve 

une petite surface de peau en regard de l’os zygomatique ; iii. Les nerfs alvéolaires supérieurs 

à destinée des incisives, canines et molaires supérieures ; iv. Le nerf infraorbitaire qui sort du 

maxillaire et innerve via plusieurs rameaux la paupière inférieure, la joue, la face latérale du 

nez et la lèvre supérieure (Figure 14). En pathologie, le V2 est typiquement impliqué dans la 

névralgie du trijumeau. 

iii. Nerf mandibulaire (V3) 

 

Il sort du crâne à travers le foramen ovale. Ses rameaux qui innervent la face sont : i. Le nerf 

massétérique qui innerve le muscles masséter et l’articulation temporo-mandibulaire ; ii. Les 

nerfs temporaux profonds pour la face profonde du muscle masséter ; iii. Le nerf 

ptérygoïdien latéral ; iv. Le nerf ptérygoïdien médial ; v. Le nerf buccal qui innerve une 

partie de la peau et de la muqueuse de la joue ; vi. Le nerf auriculotemporal qui innerve le 

méat acoustique externe, la surface du tympan et une grande partie de la tempe ; vi. : Le nerf 

lingual et vii. Le nerf alvéolaire inférieur qui se termine en nerf mentonnier qui sort de la 
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mandibule par le foramen mentonnier et se divisent en rameaux pour innerver la peau et la 

muqueuse de la lèvre inférieure et la peau du menton. En pathologie, le V3 est typiquement 

impliqué dans les douleurs dentaires. 

La neuroanatomie précise du nerf trijumeau (V) est proposée dans une section ultérieure 

(Chapitre I, section C).  

 
 

Figure 14. Branches nerveuses d’innervation sensitive de la face, du cou et du scalp  

(Modifié à partir de Gray’s, Anatomie pour les étudiants, 2005) 

 

 

iv. Nerf intermédiaire  

 

Les fibres afférentes sensitives du nerf facial, et plus précisément du nerf intermédiaire, 

conduisent les informations sensitives de la conque, de la partie antérieure de l’anthélix, de la 

racine de l’hélix, de la fossette triangulaire, des faces postérieure et inférieure du conduit auditif 

externe et du tympan. Le reste de l’oreille externe reçoit son innervation sensitive du nerf 

trijumeau (V) et de la branche postérieure du nerf grand auriculaire (C2, C3) (Figures 14 et 15). 
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Figure 15. Auricule. A, anatomie de surface ; B, innervation sensitive 

(Modifié à partir de Gray’s, Anatomie pour les étudiants, 2005) 

 

v. Nerf vague 

 

Les rameaux auriculaires du nerf vague (X) innerve les portions profondes de l’auricule 

(Figure 15). 

vi. Nerfs cervicaux C2 et C3 

 

Les surfaces les plus superficielles de l’auricule sont innervées par le nerf grand auriculaire 

(issu des rameaux antérieurs de C2 et C3) pour les parties inférieures antérieure et postérieure, 

le nerf petit occipital (C2) pour sa partie supérieure et postérieure, rameaux du plexus cervical 

(Figures 14 à16).  

 
 

Figure 16. Dermatomes des nerfs cervicaux  

(Modifié à partir de Gray’s, Anatomie pour les étudiants, 2005) 
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b) Innervation motrice 
 

Les muscles peauciers de la face, tout comme ceux du scalp et de l’oreille externe, dérivent du 

deuxième arc branchial associé au nerf facial (VII) qui est responsable de leur innervation 

motrice.  Au niveau de la face, le tronc moteur du nerf facial émerge de la base du crâne par 

le foramen stylo-mastoïdien et donne rapidement le nerf auriculaire postérieur qui se dirige 

vers le haut et l’arrière pour innerver le chef occipital du muscle occipitofrontal du scalp et le 

muscle auriculaire postérieur. Il donne ensuite deux branches nerveuses à destinée des 

muscles stylo-mastoïdien et ventre postérieur du digastrique puis pénètre dans la glande 

parotide par sa face profonde pour s’y diviser en deux rameaux supérieur et inférieur. Ces 

rameaux temporofacial et cervicofacial se divisent ensuite en cinq rameaux terminaux (Figure 

17) : i) Rameaux temporaux qui innervent les muscles de la tempe, du front et de la surface 

supra orbitaire ; ii) Rameaux zygomatiques qui innervent la surface supra orbitaire, la face 

latérale du nez et de la lèvre supérieure ; iii) Rameaux buccaux qui innervent les muscles de la 

joue, la lèvre supérieure et le coin de la bouche ; iv) Rameaux marginaux mandibulaires qui 

innervent les muscles de la lèvre inférieure et du menton ; v) Rameaux cervicaux qui innervent 

le platysma.  

 

Figure 17. Rameaux terminaux du nerf facial dans la face  

(Modifié à partir de Gray’s, Anatomie pour les étudiants, 2005) 
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La neuroanatomie précise du nerf facial dans son ensemble est traitée dans une section 

ultérieure (Chapitre I, section C). 

2. Innervation autonome 

 

Le système nerveux autonome ou neurovégétatif, indépendant du contrôle volontaire, innerve 

et contrôle les fonctions viscérales (rythme cardiaque, respiration, digestion, glandes exocrines 

et endocrines, etc.). Il se subdivise en système nerveux sympathique et parasympathique. Le 

système nerveux autonome cutané se compose pour une minorité de fibres nerveuses, motrices 

et sécrétrices, et de fibres nerveuses sensorielles. Les fibres autonomes ont un rôle majeur dans 

la régulation de la fonction des glandes sudoripares, la vasomotricité, la régulation du flux 

sanguin ou encore la thermorégulation. Les fibres nerveuses autonomes sensorielles sont 

sensibles à la pression, l’étirement, la vibration, la température ou la douleur et leurs récepteurs 

sont soit libres soit spécialisés et situées au niveau de la peau (Figure 18).  

 

Figure 18. Nerf visible en vert sur cette photo prise en microscopie confocale sous la peau d’une 

souris dont les follicules pileux sont visibles en rouge et en bleu foncé © Dr. Kif Liakath-Ali, King’s 

College London, Centre for Stem cells & Regenerative Medicine, London, UK / Nikon Small World  

 

d. Vascularisation de la face et du cou  

 

1. Vascularisation artérielle  

  

La vascularisation artérielle de la face est assurée par les branches de l’artères carotide externe, 

auxquelles s’associent une branche de l’artère carotide interne.  

a) Artère faciale  

 

http://www.nikonsmallworld.com/galleries/entry/2017-photomicrography-competition/60
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C’est le principal vaisseau afférent de la face (Figure 19). Elle nait de la face antérieure de 

l’artère carotide externe, chemine à travers les structures profondes du cou et apparait au bord 

inférieur de la mandibule après avoir cheminé en arrière de la glande sublinguale. Son trajet 

s’incurve autour du bord inférieur de la mandibule, en avant du masséter (battements palpables) 

et l’artère entre à ce nouveau dans la face et développe un trajet tortueux vers le haut et le 

dedans. Elle passe le long de la face latérale du nez et se termine en artère angulaire au coin 

médial de l’œil. Le long de ce trajet, elle parcourt la face profonde des platysma, risorius, grand 

et petit zygomatiques, et la face superficielle du buccinateur et du releveur de l’angle de la 

bouche. Les branches de l’artère faciale comprennent les branches labiales, supérieures et 

inférieures, et la branche nasale latérale. Les branches labiales naissent près du coin de la 

bouche et s’anastomosent avec leurs homologues du côté opposé de la face près de la ligne 

médiane. La branche latérale nasale vascularise la surface latérale et la crête du nez.  

b) b) Artère faciale transverse  

 

Il s’agit d’une branche de l’artère temporale superficielle, elle-même une des deux branches 

terminales de l’artère carotide externe. Elle nait au sein de la parotide et chemine à la surface 

du muscle masséter puis entre l’arcade zygomatique et le conduit parotidien (Figure 19).  

c) Branches de l’artère maxillaire 

 

L’artère maxillaire est la plus grosse branche terminale de l’artère carotide externe, elle donne 

plusieurs branches qui participent à la vascularisation artérielle de la face : i) l’artère 

infraorbitaire qui vascularise la paupière inférieure, la lèvre supérieure et la région comprise 

entre ces structures ; ii) l’artère buccale qui vascularise le muscle buccinateur et la région 

buccale ; iii) l’artère mentonnière qui vascularise le menton. 

d) Branches de l’artère ophtalmique  

 

L’artère ophtalmique est une branche de l’artère carotide interne dont des petites branches 

naissent après son entrée dans l’orbite et vascularisent la face : i) l’artère 
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zygomaticofaciale provient de la branche lacrymale de l’artère ophtalmique  (Figure 19), rejoint 

la face à travers le foramen zygomaticofacial et vascularise la surface de la face située au-dessus 

de l’os zygomatique ; ii) l’artère nasale dorsale, une branche terminale de l’artère ophtalmique, 

sort de l’orbite dans le coin médial et vascularise le dos du nez. La branche la plus importante 

de l’artère ophtalmique est l’artère centrale de la rétine qui nait au-dessous et en dehors du nerf 

optique et qui irrigue le nerf optique.  

 

 

Figure 19. Vascularisation de la face. A. Branches de l’artère maxillaire. B. Vue latérale.  

(Modifié à partir de Gray’s, Anatomie pour les étudiants, 2005). 
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2. Vascularisation veineuse 

 

L’essentiel du retour veineux est dirigé vers la veine jugulaire interne, bien que d’importantes 

connexions de la face créent un autre retour veineux par un réseau intracrânien de grande 

importance clinique puisqu’il va impliquer le sinus caverneux.  

a) Veine faciale 

 

Il s’agit de la principale veine de drainage de la face (Figure 20). Son origine est située près de 

coin médial de l’orbite ; elle se dirige en bas en se plaçant juste en arrière de l’artère faciale 

pour atteindre le bord inférieur de la mandibule. La veine et l’artère se séparent alors, la veine 

se positionnant en superficie de la glande submandibulaire pour s’ouvrir dans la veine jugulaire 

interne. Sur son trajet elle reçoit des veines collatérales drainant les paupières, la face latérale 

du nez, les lèvres, la joue et le menton.  

b) Veine faciale transverse 

 

Elle accompagne le trajet de l’artère faciale traverse au niveau de la face (Figure 19) et se draine 

dans la veine temporale superficielle au sein de la parotide.  

c) Connexions veineuses intracrâniennes 

 

La veine faciale, en traversant la face, a de nombreuses connexions avec des veines provenant 

de régions plus profondes de la tête (Figure 20) : 

- Près du coin médial de l’orbite, elle s’anastomose avec des veines ophtalmiques ; 

- Dans la région de la joue, elle communique avec des veines qui passent à travers le 

foramen infraorbitaire ; 

- Elle s’anastomose aussi avec des veines qui viennent de régions plus profondes de la 

face, en particulier la veine faciale profonde anastomosée avec le plexus veineux 

ptérygoïdien.  

Toutes ces veines sont interconnectées avec le sinus caverneux intracrânien par l’intermédiaire 

de veines émissaires qui unissent les veines intracrâniennes et extra crâniennes. Il n’y a pas de 
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valvules dans la veine faciale ni dans les autres veines de la tête ce qui autorise la circulation 

dans les deux sens. Les injections de la face au-dessus de la bouche doivent donc être traitées 

avec de grandes précautions pour éviter la dissémination intracrânienne d’éléments injectés 

(injections en zone dangereuse).  

3. Vascularisation lymphatique  

 

Elle met en jeu trois groupes de nœuds lymphatiques ou lymphonoeuds (Figure 21) : 

-Nœuds lymphatiques submentaux situés en dessous et en arrière du menton qui drainent les 

canalicules de la partie médiale de la lèvre inférieure et du menton de chaque côté ; 

-Nœuds lymphatiques submandibulaires à la surface de la glande submandibulaire et 

inférieurs par rapport au corps de la mandibule qui drainent les vaisseaux lymphatiques du coin 

médial de l’orbite, d’une partie de la face latérale du nez, de la partie médiale de la joue, de la 

lèvre supérieure et de la partie latérale de la lèvre inférieure, et suivent le trajet de l’artère 

faciale ;  

-Nœuds lymphatiques pré auriculaires et parotidiens en avant de l’oreille qui drainent les 

vaisseaux lymphatiques de la grande majorité des paupières, de la partie latérale du nez et de la 

joue.  

                                  

Figure 20. Connexions veineuses intracrâniennes            Figure 21. Vascularisation lymphatique de la face 

(Gray’s, Anatomie pour les étudiants, 2005) 
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e. Structures glandulaires 

 

1. Glande lacrymale 

 

Elle appartient à l’appareil lacrymal qui intervient dans la production, le mouvement et le 

drainage du liquide lacrymal à la surface du globe oculaire. Elle est située dans la partie 

antérieure de la région supérolatérale de l’orbite et le tendon du muscle releveur de la paupière 

supérieure la divise en deux portions : une portion orbitaire supérieure dans la fosse lacrymale 

de l’os frontal, et une partie palpébrale inférieure dans la partie supérolatérale de la paupière 

(Figure 22).  

Son innervation présente trois composantes : i) une innervation sensitive via le rameau lacrymal 

du nerf ophtalmique (V1) ; ii) une innervation sécrétomotrice parasympathique via le nerf du 

canal ptérygoïdien, via le nerf grand pétreux (VII), qui empruntera ensuite le trajet du nerf 

maxillaire V2 puis du nerf zygomatique jusqu’au nerf lacrymal qui gagne la glande (Figure 23). 

            

Figure 22. Système lacrymal, vue antérieure                          Figure 23. Innervation des paupières 
(Gray’s, Anatomie pour les étudiants, 2005) 

 

2. Glandes salivaires  

 

Elles s’ouvrent dans la cavité orale et sont pour la plupart de petites glandes de la sous-

muqueuse ou de la muqueuse de l’épithélium oral qui tapisse la cavité buccale et s’ouvrent 

directement dans celles-ci. Il existe également des glandes dites macroscopiques plus 
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volumineuses au nombre de trois paires qu’il est nécessaire de connaitre lors de procédures 

d’injection au niveau de la face et du cou : parotides, submandibulaires et sublinguales.  

a) Glande parotide 

 

Bilatérale et sous-cutanée, de forme triangulaire, il s’agit du lieu de division du nerf facial en 

rameaux. Ses limites sont les suivantes : muscle sternocléidomastoïdien en arrière, branche de 

la mandibule en avant, ligne joignant le méat acoustique externe et l’arcade zygomatique en 

haut. Elle est située en arrière et superficiellement par rapport au muscle masséter. Son conduit 

excréteur est le conduit parotidien (ou canal de Sténon), traverse le muscle buccinateur en 

profondeur pour s’aboucher en regard de la couronne de la deuxième molaire supérieure (Figure 

24). Sa vascularisation nait de l’artère carotide externe et de ses branches adjacentes. Ses veines 

se drainent dans la veine jugulaire externe et ses lymphatiques dans les nœuds/ganglions 

parotidiens situés sur ou dans la glande qui se draineront dans les nœuds cervicaux. Elle reçoit 

son innervation de fibres qui cheminent avec le nerf glossopharyngien (IX) et qui rejoignent un 

rameau du nerf mandibulaire (V3) dans la fosse infratemporale. Sa fonction est essentiellement 

une sécrétion réflexe à l’arrivée d’aliments dans la cavité buccale, ou à une odeur appétissante. 

 
 

Figure 24. Glande parotide, vue latérale  

(Gray’s, Anatomie pour les étudiants, 2005) 
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b) Glande submandibulaire  

 

De taille intermédiaire entre la parotide et la sublinguale, elle prend la forme d’un crochet et 

présente deux parties : une partie superficielle, la plus importante, est située dans la fosse 

submandibulaire située à la face médiale de la mandibule sous la ligne mylohyoïdienne ; une 

partie plus petite et plus profonde qui s’enroule autour du bord postérieur du muscle 

mylohyoïdien jusqu’à être latéral à la face latérale du muscle hyoglosse.  Son conduit excréteur 

appelé conduit submandibulaire (ou canal de Wharton) s’ouvre au sommet de la papille 

sublinguale à côté de la base du frein de la langue (Figure 25). Elle est vascularisée par des 

branches des artères faciale et linguale. Ses veines se drainent dans la veine faciale ou linguale. 

Ses lymphatiques se drainent dans les nœuds submandibulaires puis cervicaux profonds. Son 

innervation parasympathique emprunte la corde du tympan du nerf facial (VII) qui s’unit au 

rameau lingual du nerf mandibulaire (V3) dans la fosse infratemporale. Sa fonction est 

essentiellement une sécrétion tonique, non réflexe, lubrifiant la cavité buccale en continu. 

  
 

Figure 25. Glandes submandibulaire et sublinguale. A. Vue de profil. B. Vue postérieure.           

(Gray’s, Anatomie pour les étudiants, 2005)    

 

c) Glande sublinguale 

 

En forme d’amande, elle est située dans le plancher de la cavité buccale (Figure 25), contre la 

face médiale de la mandibule dans la fosse sublinguale. Elle se draine dans la cavité orale par 
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de nombreux petits conduits sublinguaux mineurs qui s’ouvrent sur la crête du pli sublingual. 

Elle est vascularisée par des branches des artères faciale et linguale. Ses veines se drainent dans 

la veine faciale ou linguale. Son innervation parasympathique emprunte la corde du tympan du 

nerf facial (VII) qui s’unit au rameau lingual du nerf mandibulaire (V3) dans la fosse 

infratemporale. 

3. Principales fonctions de la face et du cou    

 

a. En lien avec les organes des sens  

 

La face et le cou constituent l’habitacle conditionneur et protecteur des systèmes récepteurs 

associés aux fonctions sensorielles crâniofaciales : cavités nasales avec l’olfaction, orbites 

avec la vision, oreilles avec l’audition et l’équilibre, et cavité buccale avec le goût mais 

également respiration et déglutition. Ce rôle classique d’optimisation des organes des sens 

domine les fonctions de mimique faciale et est donc un rôle fonctionnel majeur.  

Les muscles des systèmes récepteurs s’organisent schématiquement autour de l’orifice buccal, 

des orifices narinaires et des orifices palpébraux. Ce sont des muscles péri-orificiels, cutanés, 

pairs à l’exception du muscle orbiculaire de la bouche. En conséquence directe, les uns sont 

dilatateurs et les autres constricteurs de ces orifices. Ils peuvent donc agir par synergie ou 

antagonisme.  

b. Expression faciale   

 

La principale fonction des muscles peauciers de la face réside en l’expression des émotions et 

de la mimique faciale. On entend par mimique les mouvements visibles – même s’ils sont 

parfois à peine perceptibles – des muscles du visage exprimant ce qu’une personne ressent et 

comment elle réagit. Les yeux et la bouche étant les parties du visage les plus mobiles, il leur 

revient une grande part en matière d’expressivité.  

Le fascia superficiel de la face, qui correspond à une extension du fascia cervical superficiel du 

cou, englobe les muscles de la mimique faciale, qui forment le système musculo-aponévrotique 
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superficiel (SMAS). Le SMAS répartit les contractions des muscles faciaux responsables de 

l’expression faciale. Ces actions musculaires sont transmises à la peau par des attaches 

ligamentaires localisées entre le SMAS et le derme. Le SMAS est également connecté aux 

structures sous-jacentes osseuses par un réseau de septums fibreux et de ligaments. Ainsi, 

l’expression faciale est transmise depuis les structures fixées en profondeur de la face vers le 

derme sus-jacent. Le SMAS se poursuit au-dessus de l’arcade zygomatique, et il devient continu 

avec le fascia temporo-pariétal ; puis avec la galea aponevrotica (lame fibreuse recouvrant la 

surface de la voûte crânienne osseuse). 

Les muscles peauciers sont en relation de commande avec le système limbique siège des 

émotions et en synergie potentialisatrice avec les muscles masséters et temporaux.  

Bien que l’on reconnaisse en règle générale de nombreuses émotions distinctes, la plupart des 

études de recherche se sont limitées à six catégories de base – bonheur, surprise, tristesse, 

colère, peur et dégoût – ce qui s’explique par l’hypothèse selon laquelle seules ces six catégories 

sont représentées d’une manière différenciée à peu près uniforme à travers nos systèmes 

cognitifs et sociaux. 

En utilisant le système FACS (Facial Action Coding System) permettant de quantifier les 

émotions d’un visage en utilisant des unités d’actions et proposé par Ekman et al. (Ekman and 

Friesen, 2019), une équipe de chercheurs a récemment montré qu’un  nombre plus grand de 

catégories était utilisé par l’être humain avec la présentation de 22 émotions, 6 émotions dites 

de base et 16 émotions composées (Figure 26)(Du, Tao and Martinez, 2014). Cette 

reconnaissance des émotions dépend au moins en partie du système dopaminergique (Hälbig et 

al., 2011). 
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Figure 26. Photographies des 22 émotions de l’être humain (Du et al, 2014) : (A) neutre, (B) heureux, 

(C) triste, (D) craintif, (E) en colère, (F) surpris, (G) avec dégoût, (H) surpris positivement, (I) avec dégoût mais 

positivement, (J) craintif avec malheur, (K) en colère et triste, (L) en colère avec surprise, (M) triste avec 

dégoût, (N) très en colère, (O) très surpris, (P) avec beaucoup de dégoût, (Q) surpris et en colère, (R) avec du 

dégoût et de la colère, (S), surpris avec du dégoût (T), consterné, (U) haineux, (V) impressionné. 

 

 

C. Neuroanatomie et neurophysiologie des circuits neurologiques de la 

commande des muscles peauciers 

 

1. Neuroanatomie du nerf facial et des muscles peauciers  

 

a. Nerf facial  

 

1. Préambule 

 

Le nerf facial est le nerf le plus complexe de l’organisme ; il véhicule quatre types d’information 

nerveuses différentes. Il transporte des fibres afférentes somatiques générales, afférentes 

sensorielles, efférentes végétatives et efférentes branchiales motrices :  

Les fibres afférentes somatiques générales conduisent les influx sensitifs du méat acoustique 

externe, de la partie profonde de l’auricule et d’une partie de la peau située en arrière de 

l’auricule ; les fibres afférentes sensorielles concernent le goût des deux tiers antérieurs de la 

langue ; les fibres efférentes végétatives générales stimulent l’activité motrice sécrétoire des 
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glandes lacrymale, salivaires submandibulaire et sublinguale, et des glandes des muqueuses de 

la cavité nasale, et des parties rigide et souple du palais ; les fibres efférentes branchiales 

motrices innervent les muscles de la mimique et du scalp venant du deuxième arc branchial 

ainsi que les muscles stapédien, ventre postérieur du digastrique et stylohyoïdien. 

Anatomiquement, le nerf facial a deux composantes : la plus large est purement motrice et 

innerve les muscles de la mimique. Elle est accompagnée par une composante plus fine appelée 

nerf intermédiaire (nervus intermedius, TA ; anciennement de Wrisberg ou VII bis), contenant 

les fibres afférentes viscérales et somatiques, ainsi que des fibres efférentes viscérales.   

2. Composante motrice du nerf facial  

 

Le noyau moteur de la composante motrice du nerf facial est situé dans la partie ventrolatérale 

du tegmentum pontin, au-dessus du noyau ambigu (IX) et en dedans du noyau spinal du 

trijumeau (V). Les neurones de ce noyau moteur sont analogues aux motoneurones de la corne 

antérieure de la moelle spinale, mais ils dérivent embryologiquement du deuxième arc 

branchial. Ses fibres afférentes (commande centrale) proviennent du tractus pyramidal 

(implication dans la motricité faciale dite volontaire), des voies motrices indirectes (motricité 

faciale automatique et émotionnelle véhiculée avant tout par le système limbique mais aussi par 

d’autres structures du système nerveux central), du tractus tectospinal, du noyau du tractus 

solitaire et du tractus spinal du trijumeau (V).  

Ses fibres efférentes radiculaires suivent un parcours compliqué : dans le pont, elles 

s’enroulent autour du noyau abducens formant le colliculus du nerf facial (Figures 27 et 28), 

créant ainsi une petite bosse sur le plancher du quatrième ventricule. Elles forment ensuite un 

faisceau compact, qui se propage ventrolatéralement jusqu’à l’extrémité caudale du pont et sort 

ensuite du tronc cérébral au niveau du sillon bulbo-pontique (Figures 28 et 29).  
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Figure 27. Schématisation des noyaux des nerfs crâniens, vue dorsale. 

 Les noyaux sensitifs sont représentés sur la gauche du schéma, les composantes motrices et 

parasympathiques à droite (Duus, Topical Diagnosis in Neurology, 2005).  

 

 

 
 

Figure 28. Noyaux du nerf abducens (VI) et du nerf facial (VII) 

 Sur une coupe transversale du pont (Kamina, tome 5, 2ème édition) 
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Figure 29. Tronc cérébral – origine des nerfs crâniens sur une vue antérieure  
(Kamina, tome 5, 2ème édition) 

 

 

Le nerf facial moteur traverse l’espace subarachnoïdien dans l’angle ponto-cérébelleux et 

pénètre dans le méat acoustique interne (conduit auditif interne) avec le nerf intermédiaire et le 

nerf vestibulocochléaire (Figure 30). À l’intérieur du méat, le nerf facial et le nerf intermédiaire 

se séparent du nerf VIII et se déplacent latéralement dans le canal facial en direction du ganglion 

géniculé. Au niveau du ganglion, le nerf facial s’abaisse brusquement vers le bas (Figure 31). 

À l’extrémité inférieure du canal, le nerf facial sort du crâne par le foramen stylomastoïdien. 

Ses fibres motrices sont ensuite distribuées à toutes les régions de la face (la plupart d’entre 

elles passent d’abord par la glande parotide). Elles innervent tous les muscles de la mimique 

issus du deuxième arc branchial, ainsi que le stapedius, le platysma, le stylohyoïdien et le ventre 

postérieur du muscle digastrique (Figures 32 et 33).  
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Figure 30. Nerf facial et nerf vestibulocochléaire  
Sur une vue antérieure de la fosse crânienne postérieure avec le cervelet récliné  

(Kamina, tome 5, 2ème édition)  

 

 

 

 

     Figure 31. Nerf facial dans le canal facial sur une coupe longitudinale de l’oreille moyenne 
Avec ablation de sa paroi vestibulaire pour exposer le labyrinthe osseux  

(Kamina, tome 5, 2ème édition)                                       
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Figure 32. Branches collatérales du nerf facial sur une vue latérale  
(Kamina, tome 5, 2ème édition) 

 

 

 

 

Figure 33. Trajet périphérique du nerf facial 

(Duus’, Topical Diagnosis in Neurology, 2005) 
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3. Nerf intermédiaire (de Wrisberg ou nervus intermedius, TA) 

 

Le nerf intermédiaire (nommé parfois VII bis) contient des fibres afférentes et efférentes et 

véhiculent les informations non motrices, c’est-à-dire somativo-sensorielles et gustatives.  

a) Fibres afférentes gustatives  

 

Les corps cellulaires des fibres afférentes gustatives sont situés dans le ganglion géniculé qui 

contient des cellules pseudo-unipolaires ressemblant à celles des ganglions spinaux. Certaines 

de ces fibres afférentes naissent dans les papilles gustatives des deux tiers antérieurs de la 

langue. Ces fibres accompagnent d’abord le nerf lingual (une branche du nerf mandibulaire, la 

division la plus basse du nerf trijumeau), et transitent en passant par la chorda tympani (corde 

du tympan) jusqu’au ganglion géniculé, puis dans le nervus intermedius jusqu’à la partie 

supérieure du noyau solitaire (ancien noyau gustatif de Nageotte), située sous le trigone du 

nerf vague (X) de la fosse rhomboïde. Le noyau solitaire reçoit également des fibres gustatives 

du nerf glossopharyngien, représentant le goût sur le tiers postérieur de la langue et les papilles 

valléennes, et du nerf vague, représentant le goût sur l’épiglotte. Ainsi, les informations 

gustatives sont véhiculées par trois nerfs différents (VII bis, IX et X) de chaque côté. Une 

agueusie totale en lien avec une lésion nerveuse périphérique est ainsi peu probable. Au stade 

aigu d’une lésion du nerf facial impliquant le nerf intermédiaire, les patients décrivent une 

modification du goût avec parfois une impression de « goût métallique » sans franche 

hypogueusie, qui récupère rapidement en quelques jours. Le noyau solitaire est donc le noyau 

relais commun de toutes les fibres gustatives. Il envoie des influx gustatifs au à la partie médiale 

du noyau ventral postéro médial du thalamus controlatéral.  Depuis le thalamus, la voie 

gustative se projette sur la partie inférieure du gyrus post central et sur l’insula. La Figure 34 

illustre les récepteurs périphériques (papilles gustatives), le trajet périphérique des fibres 

gustatives (le long du nerf intermédiaire, du nerf glossopharyngien et du nerf vague) et leurs 

connexions centrales avec les noyaux correspondant du tronc cérébral. 
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Figure 34. Fibres gustatives afférentes et voie gustative  
(Duus, Topical Diagnosis in Neurology, 2005) 

 

b) Fibres afférentes somatiques  

 

Quelques fibres afférentes somatiques innervant une petite zone de l’oreille externe (pavillon), 

du conduit auditif externe et de la surface externe du tympan sont véhiculées par le nerf facial 

jusqu’au ganglion géniculé puis vers les noyaux sensitifs du nerf trijumeau (noyau spinal du 

V). Les fibres afférentes empruntent la branche auriculaire du nerf vague (X), puis le nerf 

intermédiaire (VII). La lésion cutanée typique de l’herpes zoster oticus ou zona du ganglion 

géniculé est due à la réplication virale dans ces fibres afférentes somatiques. 

c) Fibres efférentes sécrétoires  

 

Le nervus intermedius contient également des fibres efférentes préganglionnaires 

parasympathiques provenant de la partie antérieure du noyau salivaire supérieur, qui se 

trouve en position inféro-médiane par rapport au noyau moteur du nerf facial et qui sont 

responsables du contrôle des glandes lacrymales, nasales et salivaires, excepté la parotide. Elles 
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quittent le nerf intermédiaire au niveau du ganglion géniculé et empruntent deux voies : 1) une 

voie supérieure constituée du nerf grand pétreux et du nerf du canal ptérygoïdien, en faisant 

synapse dans le ganglion ptérygopalatin puis en se dirigeant soit dans le nerf zygomatique 

vers la glande lacrymale, soit dans des rameaux nasaux pour la muqueuse nasale, soit dans le 

nerf grand palatin pour le palais ; une voie inférieure constituée de la corde du tympan et du 

nerf lingual, jusqu’au ganglion submandibulaire et sublingual, dans lequel se trouve un relais 

synaptique. Les fibres postganglionnaires innervent les glandes sublinguales et 

submandibulaires induisant la salivation. Le noyau salivaire supérieur reçoit des informations 

du système olfactif par l’intermédiaire du faisceau longitudinal dorsal provenant de 

l’hypothalamus et du noyau solitaire. Cette connexion constitue la base anatomique de la 

salivation réflexe en réponse à une odeur appétissante. Les glandes lacrymales reçoivent leur 

stimulation centrale de l’hypothalamus (partie impliquée dans la gestion des émotions) par 

l’intermédiaire de la formation réticulée du tronc cérébral, tout comme le noyau spinal du nerf 

trijumeau (irritation de la conjonctive) (Figure 35). 

 
 

Figure 35. Innervation parasympathique des glandes de la face  
(Duus, Topical Diagnosis in Neurology, 2005) 
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b. Muscles peauciers  

 

1. Préambule  

 

Les muscles peauciers sont un groupe unique de muscles cutanés qui mobilisent la peau par 

rapport au plan osseux sous-jacent et contrôle l’ouverture antérieure des orbites et de la cavité 

orale. La fonction première des muscles faciaux est l’expression faciale (« muscles de la 

mimique »). Ces muscles de la mimique faciale sont généralement très fins et jouent le rôle de 

sphincters et de dilatateurs des orifices faciaux, ainsi que d’élévateurs et d’abaisseurs des 

structures faciales. Ces muscles sont particuliers car ils s’insèrent directement dans le derme 

via le système musculo-aponévrotique superficiel (SMAS), ce qui leur permet leur fonction de 

muscles de l’expression. Dans le reste du corps, la peau et le tissu sous-cutané sont 

physiquement séparés de la musculature par une couche de fascia. 

2. Anatomie microscopique des muscles peauciers  

 

a) Embryologie des muscles peauciers  

 

En embryologie humaine, six arcs branchiaux sont individualisés, mais le cinquième ne se 

développe pas. Chacun de ces arcs est associé au développement d’un nerf crânien ou de l’un 

de ses rameaux. De ces nerfs crâniens partent des fibres efférentes qui innervent les muscles 

dérivant des arcs branchiaux. Le deuxième arc branchial donnera le nerf facial responsable de 

la commande des muscles qui dérivent de ce même arc. Le développement de la face et du cou 

est fortement influencé par l’évolution des arcs branchiaux et de leurs dérivés. Chaque arc 

branchial est constitué d’un axe mésenchymateux tapissé extérieurement d’ectoblastes. En plus 

du mésenchyme d’origine locale, l’axe des arcs reçoit un contingent important de cellules de 

la crête neurale qui migrent dans les arcs branchiaux et vont contribuer à la formation 

du squelette de la face. Le cartilage du deuxième arc, dit de Reichert, encore appelé « arc 

hyoïde », donne naissance à l’étrier, à l’apophyse styloïde du temporal, au ligament stylo-

hyoïdien et par sa partie ventrale, à la petite corne ainsi qu’à la partie crâniale de l’os hyoïde. 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Massif_facial
https://fr.wikipedia.org/wiki/%C3%89volution_(biologie)
https://fr.wikipedia.org/wiki/M%C3%A9senchyme
https://fr.wikipedia.org/wiki/Cellule_(biologie)
https://fr.wikipedia.org/wiki/Cr%C3%AAte_neurale
https://fr.wikipedia.org/wiki/Squelette
https://fr.wikipedia.org/wiki/%C3%89trier_(os)
https://fr.wikipedia.org/wiki/Apophyse_stylo%C3%AFde
https://fr.wikipedia.org/wiki/Ligament_stylo-hyo%C3%AFdien
https://fr.wikipedia.org/wiki/Ligament_stylo-hyo%C3%AFdien
https://fr.wikipedia.org/wiki/Cr%C3%A2ne
https://fr.wikipedia.org/wiki/Os
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Cet arc, innervé par le nerf facial VII, donne aussi le ventre postérieur du muscle digastrique 

ainsi que les muscles peauciers de la face et du cou. Il est vascularisé par l’artère stapédienne, 

qui donnera les artères carotide interne et externe. 

b) Histologie des muscles peauciers  

 

Les muscles peauciers sont des muscles striés à insertion conjonctive. Ils montrent de grandes 

analogies avec le muscle strié squelettique : une localisation cellulaire similaire des protéines, 

une innervation acétylcholine-dépendante et des jonctions neuromusculaires également 

similaires. La présence de fuseaux neuromusculaires longtemps débattue a été remise en cause 

récemment en particulier dans les muscles péri-oraux tels que l’orbiculaire de la bouche et le 

zygomatique majeur (Omstead et al., 2023). Rappelons que le fuseau neuromusculaire est un 

organe propriocepteur de la tension intramusculaire, en particulier de situations d’étirement, et 

accessoirement de la vitesse de contraction du muscle dont il est solidaire. Il est à l’origine du 

réflexe myotatique quand il est situé dans le muscle strié squelettique. Par contre, les fibres 

musculaires striées des muscles peauciers de la face ont un diamètre inférieur de l’ordre d’un 

facteur 3 à 5 à celui des fibres musculaires striées squelettiques, et les extrémités de ces fibres 

sont donc en contact direct avec le tissu conjonctif environnant (formant ainsi le système 

musculo-aponévrotique supérieur ou SMAS) sans présence de jonctions myotendineuses. Les 

unités motrices montrent une organisation différente, les fibres innervées par un seul axone 

apparaissant contiguës.  

3. Anatomie macroscopique des muscles peauciers   

 

Les muscles peauciers sont situés à différentes profondeurs au sein de l’architecture des tissus 

mous de la face et du cou. Certains sont superficiels quand d’autres sont profonds. Ils sont 

naturellement regroupés autour des orifices naturels de la face (orbite, orifice narinaire et 

bouche) et peuvent être présentés sous la forme de groupes fonctionnels.  

a) Groupe fronto-orbitaire  

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Nerf_facial
https://fr.wikipedia.org/wiki/Rameau_stap%C3%A9dien_de_l%E2%80%99art%C3%A8re_tympanique_post%C3%A9rieure
https://fr.wikipedia.org/wiki/Art%C3%A8re_carotide_interne
https://fr.wikipedia.org/wiki/Art%C3%A8re_carotide_externe
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Il est représenté par quatre groupes musculaires faciaux : 

- Le chef frontal du muscle occipito-frontal (musculus occipitofrontalis, TA), 

communément appelé muscle frontal, ancien muscle épicrânien d’Albinus ou muscle 

peaucier du crâne. C’est un muscle fin, bilatéral, très adhérent au fascia superficiel sans 

insertion osseuse. Les deux muscles frontaux sont séparés par du tissu aponévrotique en 

regard de la ligne médiane du front. Il permet de relever les sourcils et d’abaisser la 

ligne d’implantation des cheveux (Figure 36). Dans la culture occidentale, il intervient 

avant tout dans les expressions d’étonnement et d’attention. Les rides frontales qui sont 

horizontales sont directement liées aux contractions du muscle frontal (Figure 37). 

- Le muscle procérus (musculus procerus, TA), anciennement muscle pyramidal du nez 

ou encore pilier du frontal, est un petit muscle impair et superficiel qui s’insère sur le 

périoste de l’os nasal, l’aponévrose du muscle transverse du nez et le périchondre du 

cartilage latéral du nez. Ses fibres sont verticales et s’insèrent entre les deux têtes du 

sourcil en se mêlant aux fibres du muscle frontal (Figure 36). Il abaisse l’espace inter-

sourcilier et remonte la peau en regard de la racine du nez. Il intervient dans la mimique 

du dégout. Il détermine une ride transversale horizontale en regard de l’espace 

intercanthal (Figure 37).  

- Le muscle corrugateur du sourcil (musculus corrugator supercilii, TA), ancien muscle 

sourcilier, est un petit muscle pair et profond situé sous le frontal et le procerus dans sa 

partie médiane. Il mesure environ 3 cm de long. Il s’insère sur l’os en regard de la partie 

interne de l’arcade sourcilière de l’os frontal, se dirige vers le haut et le dehors, de la 

profondeur à la superficie en passant entre les portions palpébrales et orbitaires de 

l’orbicularis oculi pour rejoindre la peau en regard de l’arcade sourcilière (Figure 36). 

Il fronce les sourcils et est le muscle du mécontentement, de la concentration, de 
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l’interrogation et de la douleur. Les rides dites « du lion » sont liées à sa contraction 

(Figure 37).  

Le muscle orbiculaire de l’œil (musculus orbicularis oculi, TA) est un muscle pair, large, 

mince et concentrique.  Il constitue un véritable sphincter pour le globe oculaire et ses annexes. 

Il est constitué d’une partie palpébrale interne, et d’une partie orbitaire externe. Il s’insère sur 

l’os frontal, l’os lacrymal, le maxillaire supérieur et le tendon canthal interne. Sa partie interne 

permet le clignement par fermeture oculaire douce alors que sa partie externe permet de fermer 

fortement les yeux (Figure 36). Il intervient par mise en jeu de sa partie interne dans la mimique 

du souci et de la préoccupation mais aussi de la séduction. La partie externe intervient davantage 

dans les réflexes de défense face aux agressions physiques extérieures (poussières, objet, soleil, 

etc.) ou l’expression du dégout. On décrit en son sein une partie appelée muscle de Horner-

Duverney, qui est entourée par le péricaliculaire et située en profondeur dans le sac lacrymal, 

et qui est d’une importance primordiale à tous les stades de l’écoulement du liquide 

lacrymal(Oklar, Yazıcıoglu and Talan, 2023). La contraction de l’orbicularis oculi en 

particulier externe détermine les rides de la patte d’oie (Figure 37). Dans la partie palpébrale de 

l’orbiculaire de l’œil, on décrit une sous-partie appelée le muscle de Riolan qui intervient dans 

le clignement et qui est régulièrement injectée dans le blépharospasme ainsi que dans la PFP 

(Takahashi et al., 2021). Le muscle de Riolan joue un rôle majeur dans la fermeture de la 

paupière et initie la fermeture de type sphincter effectuée par la partie orbitale de l’orbicularis 

oculi. Ce muscle est issu du muscle de Horner au niveau nasal et s’insère dans la bande canthale 

latérale au niveau temporal. Il est situé dans la zone la plus marginale de la paupière, qui s’étend 

sur et dans la plaque tarsale autour des cils. La ligne grise, qui est en fait la ligne brune observée 

sur la plate-forme du bord de la paupière, est l’expression du muscle de Riolan. 
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Figure 36. Groupe fronto-orbitaire des muscles de la face  
(Modifié à partir de Gray’s, Anatomie pour les étudiants, 2005) 

 

 

 

Figure 37. Principales rides de la face et du cou  

(Modifié à partir de : https ://magazine.x115.it/fr/x115/rides-dexpression/) 

 

b) Groupe nasal 

 

Il est composé de trois groupes musculaires qui sont de haut en bas (Figure 38) :  

- Le muscle élévateur de la lèvre supérieure et de l’aile du nez (musculus levator labii 

superioris alaeque nasi (TA) ou élévateur commun de la lèvre supérieure et de l’aile 

du nez ou releveur naso-labial ou élévateur superficiel ou releveur superficiel, qui 

est pair, superficiel, fin et se situe en regard du sillon naso-génien. Il s’insère sur la face 

externe du processus frontal du maxillaire puis se dirige vers le bas et légèrement en 

https://magazine.x115.it/fr/x115/rides-dexpression/
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dehors pour se diviser en deux faisceaux : médial et latéral. Le faisceau médial se 

termine sur la face profonde de la peau du nez au niveau du cartilage de l’aile du nez ; 

le faisceau latéral s’insère sur la face profonde de la peau de la lèvre supérieure. Il 

intervient dans l’expression de la menace, du dégout ou encore dans la détection d’une 

forte odeur. En se contractant, il attire la lèvre supérieure et l’aile du nez vers le haut, 

dégageant les dents.  

- Le muscle nasal (musculus nasalis, TA), pair, fin, superficiel et médian, recouvre les 

cartilages nasaux. Il est semblable à un sphincter et est constitué de deux parties 

distinctes :  

o Une partie transverse : également appelée muscle triangulaire du nez ou 

muscle compresseur de la narine ou muscle transverse du nez ou muscle 

transversal du nez, il s’agit d’un muscle aplati, petit, mince, triangulaire qui 

prend son origine sur le maxillaire, au-dessus et latéralement de la fosse incisive. 

Ses fibres se dirigent vers le haut et l’intérieur, se transformant en une fine 

aponévrose qui se poursuit sur l’aile du nez. Elle se termine sur l’aponévrose du 

muscle controlatéral ainsi que sur celle du muscle procerus. Sa fonction est de 

comprimer voire fermer totalement les narines. Elle est impliquée dans 

l’expression de l’interrogation.  

o Une partie alaire : également appelée muscle dilatateur de la narine ou muscle 

dilatateur propre de Santorini ou muscle pinnal transverse de Cruveilhier, c’est 

un muscle petit, aplati, court et triangulaire situé sur l’aile du nez. Elle nait sur 

le maxillaire au-dessus de l’incisive latérale et se termine sur le grand cartilage 

alaire. La partie médiane de ses fibres peut fusionner avec celle du muscle 

abaisseur du septum nasal. Sa fonction est de dilater les orifices narinaires. Elle 

participe à exprimer l’énervement.  



__________________________________Chapitre I ________________________________ 

 

64 

 

- Le muscle abaisseur du septum nasal (musculus depressor septi nasi, TA), encore 

appelé muscle myrtiforme (qui a la forme d’une baie de myrte) ou muscle abaisseur de 

l’aile du nez présente une forme aplatie, quadrilatère. Il est situé en dessous des orifices 

narinaires entre la muqueuse et la structure musculaire de la lèvre supérieure. Il s’insère 

sur le maxillaire dans la fosse canine puis ses fibres se dirigent vers le haut dans la face 

profonde de la peau en regard du septum nasal en arrière de la partie alaire du muscle 

nasal. Sa fonction est de fermer les narines en amenant la point du nez vers le bas, 

comme la partie alaire du muscle nasal. Il est mis en jeu lorsqu’on sent une odeur ou 

dans l’expression de la sidération et de l’hébètement.  

 
  

Figure 38. Groupe nasal des muscles de la face  

Le muscle releveur de l’aile du nez et de la lèvre supérieure n’est pas représenté  

(Modifié à partir de Gray’s, Anatomie pour les étudiants, 2005) 

 

c) Groupe oral  

 

Il est constitué de 10 groupes musculaires qui sont de haut en bas (Figure 39) :  

- Le muscle élévateur de la lèvre supérieure (musculus levator labii superioris, TA), 

pair, court, mince aplati, quadrilatère et dont la face longe les ailes du nez. Il s’insère 

sur le bord infra orbitaire du maxillaire et se termine sur la face profonde de la peau de 
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la lèvre supérieure. Il permet de relever la lèvre supérieure et intervient dans la tristesse 

et les pleurs.  

- Le muscle élévateur de l’angle de la bouche (musculus levator anguli oris, TA) ou 

muscle canin ou muscle releveur de l’angle oral, pair, est un muscle plat et quadrilatère 

de la région jugale. Il s’insère dans la fosse canine du maxillaire, en dessous du foramen 

orbitaire, se dirige vers le bas et l’intérieur pour se terminer sur la peau de la lèvre 

inférieure, en regard de la canine, légèrement en dedans de la commissure labiale. Il est 

recouvert par le muscle releveur de la lèvre supérieure dans sa partie supérieure.  Il 

permet d’élever la commissure labiale et de l’amener médialement, faisant apparaître la 

canine sous-jacente. Il intervient dans l’expression de l’agressivité et de la menace.  

- Le muscle petit zygomatique (musculus zygomaticus minor, TA), pair, grêle, rubané, 

situé à la partie supérieure de la joue. Il s’insère sur la face latérale de l’os zygomatique 

en avant du muscle grand zygomatique. Il se dirige en bas et en dedans pour se terminer 

à la face profonde de la peau de la lèvre supérieure, en dedans de la commissure labiale. 

Il attire la lèvre supérieure en haut et en dehors ajoutant son action à celle du muscle 

grand zygomatique. Il exprime la joie et intervient dans le rire.  

- Le muscle grand zygomatique (musculus zygomaticus major, TA), pair, allongé et 

rubané, qui naît latéralement au muscle petit zygomatique. Il s’insère sur la face externe 

de l’os zygomatique, se dirige vers le bas et en avant et se termine sur la commissure 

labiale ou ses fibres se mêlent avec celles de l’élévateur de l’angle de la bouche et de 

l’orbiculaire de la bouche. Il élève la commissure labiale vers l’extérieur et permet avec 

le petit zygomatique le sourire et l’expression de la joie et du rire.  

- Le muscle risorius (musculus risorius, TA), pair est un petit muscle, plat, inconstant et 

de taille variable. Il nait du fascia massétérin et s’achève en avant dans la face profonde 

de la peau de la commissure labiale. C’est un muscle propre à l’homme qui attire la 
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commissure des lèvres en dehors et en arrière. Il intervient dans le sourire, la joie et la 

formation de la fossette du rire mais est également impliqué dans l’expression de l’ironie 

et su sourire narquois quand il se contracte de manière plus sélective. Il était 

anciennement appelé muscle rieur ou muscle risorius de Santorini (médecin et 

anatomiste italien du XVIIIe).  

- Le muscle orbiculaire de la bouche ou des lèvres (musculus orbicularis oris, TA), est 

unique, a une organisation concentrique de ses fibres lui conférant un rôle de sphincter 

buccal. Ses insertions osseuses proviennent du maxillaire et de la mandibule. Il est 

composé de deux parties, une partie interne labiale et une partie externe jugale. Ses 

fibres se dirige vers la peau et la muqueuse en regard des lèvres et du pourtour labial. Il 

ferme l’orifice buccal et projette les lèvres en avant. Il intervient dans la parole, la 

mastication. Il permet également de contenir l’air dans la cavité buccale et de gonfler 

les joues.  

- Le muscle buccinateur (musculus buccinator, TA), pair, est un muscle rectangulaire et 

profond. Il s’insère sur les processus alvéolaires du maxillaire et de la mandibule, ses 

fibres se dirigent ensuite vers l’angle de la bouche où ses fibres inférieures sont en 

continuité avec celles de l’orbiculaire des lèvres. Il permet de rentrer et de creuser les 

joues et intervient dans l’action de souffler.  

- Le muscle abaisseur de l’angle de la bouche (musculus depressor anguli oris, TA), ou 

anciennement muscle dépresseur de l’angle oral (DAO), ou muscle dépresseur de 

l’angle de la bouche, ou muscle triangulaire des lèvres. Il est pair, petit et de forme 

triangulaire. Il s’insère sur la mandibule en regard de la partie latérale du menton et se 

dirige vers le haut et l’intérieur pour s’insérer sur la peau au niveau des commissures 

labiales. Il abaisse l’angle de la bouche vers le bas et l’extérieur. Il exprime la tristesse.  
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- Le muscle abaisseur de la lèvre inférieure (musculus depressor labii inferioris, TA) 

ou anciennement appelé muscle carré du menton ou muscle dépresseur de la lèvre 

inférieure (DLI). Il est pair, de forme carrée, il est situé sur la partie latérale du menton. 

Il s’insère sur la mandibule, de façon plus médiale que le DAO puis ses fibres se dirigent 

vers le haut pour s’insérer en regard de la face profonde de la peau des lèvres inférieures. 

En se contractant, il tracte la lèvre inférieure homolatérale vers le bas et le dehors. Il 

transmet le mépris, la tristesse, la moue. 

- Le muscle mentonnier (musculus mentalis), petit, pair, plat, triangulaire, il nait du bord 

inférieur de la mandibule près de la symphyse mentonnière et en dehors de la ligne 

oblique, se dirige vers le haut jusqu’au pli mentolabial. C’est le muscle de la partie 

centrale du menton. Il permet de relever directement la peau du menton, indirectement 

celle de la lèvre inférieure et de retourner la lèvre inférieure en donnant un aspect peau 

d’orange (froncement) de la peau du menton. Il intervient dans le mécontentement et la 

tristesse ainsi que les pleurs.  

 
 

Figure 39. Groupe oral des muscles de la face  

(Modifié à partir de Gray’s, Anatomie pour les étudiants, 2005)  
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d) Groupe cervical 

 

Il est constitué du muscle platysma (TA), anciennement peaucier du cou. Il s’agit d’un muscle 

plat, très fin, sous-cutané et quadrangulaire dans le fascia superficiel du cou. Il s’insère dans la 

partie supérieure du thorax dans la partie profonde de la peau en regard de la clavicule, de la 

partie deltoïdienne antérieure et de l’acromion et se dirige vers le haut vers la mandibule sur 

lequel il s’insère médialement, ses fibres les plus latérales rejoignant les muscles péribuccaux. 

Dans sa partie supérieure et postérieure il gagne parfois la nuque. Dans certains cas, ses fibres 

musculaires isolées constituent le muscle transverse de la nuque. En se contractant, il met en 

évidence les cordes platysmales à orientation verticale et qui persisteront au repos avec l’âge. 

Il est en continuité avec le muscle dépresseur de l’angle oral et le dépresseur de la lèvre 

inférieure et ces trois muscles fonctionnent ainsi souvent en synergie. A partir d’un point fixe 

sur la mandibule il met en tension et plisse longitudinalement la peau du cou ; à partir d’un 

point fixe inférieur il abaisse la mandibule (Figure 40).  

e) Groupe auriculaire 

 

Ce sont des muscles pairs, fins, situés dans la région de l’auricule. Ils sont au nombre de trois : 

muscle auriculaire antérieur, muscle auriculaire supérieur et muscle auriculaire postérieur 

(Figure 40).  

- Le muscle auriculaire antérieur (musculus auricularis anterior, TA) : muscle mince, 

aplati en éventail, situé en avant de l’auricule. Il s’étend de l’épine de l’hélix et du bord 

antérieur de la conque de l’auricule à la galea aponevrotica. Il entraine une légère 

protraction de l’auricule et une dilatation de la conque. Il est innervé par les rameaux de 

la branche temporo-faciale du nerf facial. 

- Le muscle auriculaire supérieur (musculus auricularis superior, TA) : muscle très 

mince, de forme quadrilatère et radiée, situé au-dessus de l’auricule. Il s’insère depuis 

la galéa aponévrotique à la partie de la face médiale du cartilage de l’auricule en regard 



__________________________________Chapitre I ________________________________ 

 

69 

 

de la fossette de l’anthélix. Il provoque une discrète élévation de l’auricule et une 

dilatation de la conque. Il est innervé par le rameau auriculaire postérieur du nerf facial.  

- Le muscle auriculaire postérieur (musculus auricularis posterior, TA) : muscle très 

mince situé en arrière de l’auricule. Il s’insère de la convexité de la conque de l’auricule 

à la base du processus mastoïde au-dessous du ventre occipital du muscle occipito-

frontal. Il entraine une légère rétraction de l’auricule et une dilatation de la conque. Il 

est innervé par un rameau auriculaire postérieur du nerf facial. 

 
 

Figure 40. Principaux muscles peauciers de la face et du cou sur une vue de profil 

(Modifié à partir de Gray’s, Anatomie pour les étudiants, 2005) 

 

 

f) Tableau synthétique des muscles peauciers 
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Tableau 1. Synthèse anatomico-fonctionnelle des muscles peauciers du visage et du cou 
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Tableau 1. Synthèse anatomico-fonctionnelle des muscles peauciers du visage et du cou 

(suite) 
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Tableau 1. Synthèse anatomico-fonctionnelle des muscles peauciers du visage et du cou  

(fin) 
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4. Repérage anatomique des muscles peauciers  

 

Les muscles peauciers sont rarement mentionnés dans les rapports d’imagerie. Ils peuvent 

être difficiles à identifier avec précision sur l’imagerie de routine parce qu’ils sont étroitement 

entrelacés et peu épais. Leur nature enchevêtrée est principalement due à leur origine 

embryologique commune à partir du mésoderme du deuxième arc brachial (Som et al., 2012). 

Ces muscles se forment d’abord comme une grande nappe musculaire au début du 

développement et commencent à se différencier rapidement en muscles individuels lorsque 

l’embryon atteint une longueur comprise entre 26 et 37 mm (Gasser, 1967). 

Que ce soit dans un but diagnostique ou thérapeutique, le spécialiste (ORL, maxillo-facial, 

ophtalmologue, neurologue, plasticien, MPR neurorééducateur, kinésithérapeute ou encore 

orthophoniste) est régulièrement amené à repérer les muscles faciaux. Si le repérage clinique 

est la technique la plus utilisée, les muscles peauciers sont également identifiables à l’aide de 

différentes techniques d’imagerie.  

a) Repérage clinique des muscles peauciers  

 

La connaissance de l’anatomie de la face et du cou et des zones d’insertion des muscles 

peauciers décrites précédemment sont fondamentales dans la prise en charge des patients ayant 

une parésie faciale périphérique, qu’il s’agisse de son évaluation et/ou de sa prise en charge. La 

majeure partie des thérapeutes qui doivent accéder aux muscles du visage utilise un repérage 

clinique qui est visuel et qui peut parfois être palpatoire en fonction des muscles recherchés. Le 

clinicien peut également demander au patient de faire un mouvement volontaire, surtout 

lorsqu’il injecte dans un muscle du côté sain du visage, afin de repérer la zone la plus propice 

à l’injection.  

b) Repérage des muscles peauciers par stimulation 

électrique, de surface et à l’aiguille 

 

Les stimulations faciales par électrodes de stimulation de surface peuvent être effectuées par 

des opérateurs entrainés et en cas de muscles difficiles à repérer tels que les zygomatici ou le 
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depressor anguli oris ou encore pour détecter une activation musculaire lors de la contractions 

volontaire du muscle peaucier engagé (Arnold et al., 2023; Efthimiou et al., 2024). Il est 

également possible d’utiliser la stimulation à l’aiguille pour repérer un muscle facial donné 

(Cossu et al., 1999; Utley and Goode, 1999), en utilisant de petites intensités et largeurs 

d’impulsion pour limiter au minimum le volume de stimulation efficace car les muscles 

peauciers de la face étant petits, plans et fins, les lignes de courant électrique peuvent facilement 

s’étendre et aller impliquer des muscles qui ne sont pas directement sous l’aiguille. Cette 

technique permet notamment de comparer différentes profondeurs d’insertion de l’aiguille en 

amont d’une injection de toxine botulique par exemple, pour une sélectivité maximale de 

l’injection. Elle permet également de mettre en évidence une activation anormale des unités 

motrices faciales au repos (contracture du muscle étudié) ou de détecter une activation même 

minime d’un groupe musculaire lors du mouvement volontaire maximale qui peut ne pas se 

traduire visuellement. Cela a en pratique clinique l’avantage de rassurer le patient et de le 

motiver à poursuivre sa rééducation  

c) Imagerie par Résonance Magnétique  

 

Lorsqu’on se réfère aux atlas et aux images anatomiques, on remarque qu’il existe des  

différences notables quant aux zones d’insertion des muscles faciaux (Freilinger et al., 1987; 

Pessa et al., 1998; Vercruysse et al., 2016), probablement en lien avec des variations 

anatomiques inter-individuelles. Des études ont démontré que l’imagerie par résonance 

magnétique (IRM) est utile pour l’identification des muscles faciaux ainsi que la précision des 

zones d’insertion (Farrugia et al., 2007; Som et al., 2012; Schutte et al., 2022, 2024). Il n’existe 

cependant à ce jour aucune méthode standardisée pour analyser l’anatomie des muscles faciaux. 

De plus, les séquences d’imagerie sont le plus souvent prises en condition de repos et sur des 

sujets exempts de lésion du nerf facial ce qui semble peu transposable au patient.  Des équipes 

ont cependant montré que l’utilisation de l’IRM permettait de mettre en évidence des 
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modifications de volume musculaire des muscles peauciers après réinnervation chez des sujets 

atteints de parésie faciale périphérique (Mastryukova et al., 2020) et que l’IRM était une 

technique pertinente en recherche clinique pour étudier les muscles peauciers (Gerd F. Volk et 

al., 2014).  

d) Echographie et doppler  

 

L’émergence récente sur le marché d’appareils d’échographie de haute résolution a entrainé 

une utilisation croissante de ce type d’imagerie pour le repérage des muscles peauciers tout en 

sécurisant les injections de la face. Les injections de toxine botulique et d’acide hyaluronique 

sont très utilisées en médecine esthétique, notamment au niveau du visage et du cou (Nasr et 

al., 2016; Hsu and Frankel, 2017), et des techniques de repérage écho et d’injection sont décrites 

depuis longtemps dans des recommandations. L’imagerie par échodoppler faciliterait ainsi le 

repérage des muscles cibles juste avant l’injection et éviterait de toucher les structures 

nerveuses ou surtout vasculaires de la région, comme l’artère faciale, pouvant être touchée au 

coin des lèvres en injectant de l’acide hyaluronique dans un sillon naso-génien. L’échographie 

peut également permettre de mettre en évidence l’absence de muscles peauciers, tel que le 

risorius qui est inconstant chez 5% des sujets.  

L’échographie de haute résolution s’est imposée depuis quelques années comme l’un des 

outils d’imagerie les plus pratiques pour l’évaluation des tissus mous superficiels (Mlosek and 

Malinowska, 2013; Chang et al., 2020). La plupart des muscles faciaux sont superficiels et 

clairement visualisables en échographie, permettant d’obtenir des informations 

morphologiques telles que longueur, épaisseur, surface, volume et degré d’échogénicité. A 

la différence de l’imagerie par résonance magnétique et de la tomodensitométrie, qui 

nécessitent des plans de coupe spécifiques pour une structure donnée, la sonde peut être 

positionnée à la demande selon l’alignement des muscles faciaux et l’évaluateur peut aisément 

observer la contraction musculaire.  
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Plusieurs études ont permis de visualiser les muscles faciaux en échographie (Alfen et al., 

2013; Volk et al., 2013; Gerd Fabian Volk, Pohlmann, et al., 2014; Abe et al., 2019). Un 

protocole évaluant 19 muscles faciaux dont deux muscles non peauciers (muscles temporaux et 

masséters) a été proposé par une équipe taiwanaise en 2022 pour guider les cliniciens, en 

utilisant une sonde linéaire à haute fréquence de 10-25 MHz (X-Cube 90, Alpinion Medical 

Systems Co. Ltd., Anyang, Corée)(Wu et al., 2022). En 2013, Alfen et al (Alfen et al., 2013) 

ont utilisé les ultrasons pour étudier les muscles faciaux de 12 adultes sains et d’un patient 

atteint de dystrophie myotonique. Les auteurs ont observé une fiabilité test-retest modérée à 

excellente des mesures de l’épaisseur des muscles orbicularis oris, procerus et levator labii 

superioris. L’échogénicité de la plupart des muscles faciaux était plus élevée chez le patient 

atteint de dystrophie myotonique que dans le groupe témoin. Une autre équipe a étudié en 

échographie les muscles peauciers de 40 sujets adultes et a montré que les hommes présentaient 

des muscles depressor anguli oris plus épais et des muscles orbicularis oculi plus fins que les 

femmes. De plus, les femmes avaient une différence d’épaisseur de l’orbicularis oculi 

significative d’un côté par rapport à l’autre (Volk et al., 2013). La même équipe a ensuite étudié 

les muscles faciaux de 140 sujets âgés de 21 à 93 ans (Gerd Fabian Volk, Sauer, et al., 2014) 

et observé que quasiment tous les muscles, sauf le temporal, étaient symétriques. Ils ont 

également trouvé une corrélation entre l’indice de masse corporelle et la taille de la plupart des 

muscles peauciers étudiés. Ils ont ensuite utilisé les muscles faciaux de 20 patients souffrant 

d’une parésie faciale périphérique chronique et ont observé une taille musculaire 

significativement plus petite du côté parétique dans les muscles orbicularis oculi, orbicularis 

oris, depressor labii inferioris, depressor anguli oris et mentalis (Gerd Fabian Volk, Pohlmann, 

et al., 2014). Aucune asymétrie latérale n’a été identifiée dans les muscles de la mastication 

(temporal et masséter) (Gerd Fabian Volk, Pohlmann, et al., 2014). En 2016, ils ont étudié la 

corrélation entre les résultats échographiques et des analyses électromyographiques chez 44 
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patients atteints de parésie faciale périphérique unilatérale et ont observé que l’épaisseur des 

muscles faciaux au repos et pendant l’activation était corrélée avec l’activité 

d’électromyographie (Volk, Leier and Guntinas-Lichius, 2016). Les variations de l’épaisseur 

du muscle entre état de repos et contraction étaient significativement associées à l’activité 

volontaire sur l’électromyogramme. Ces corrélations étaient significatives 14 jours après 

l’apparition de la parésie. En 2019, Abe et al (Abe et al., 2019) ont étudié la fiabilité de 

l’imagerie US pour mesurer l’épaisseur des muscles faciaux. La fiabilité intra-évaluateur 

exprimée à l’aide de coefficients de corrélation intra-classe allait de 0,425 (pour l’orbicularis 

oris) à 0,943 (pour le frontalis). La différence minimale importante variait de 0,25 mm (pour 

l’orbicularis oculi) à 1,82 mm (pour le masséter). En 2021, Hormazabal-Peralta et al 

(Hormazabal-Peralta et al., 2021) ont étudié la profondeur des muscles médio faciaux et la 

distribution des vaisseaux à l’aide de l’échographie haute résolution chez 88 volontaires. Les 

auteurs ont clairement identifié l’artère faciale, la veine faciale, l’artère angulaire, la veine 

angulaire et les vaisseaux perforateurs du milieu de la face. En outre, une différence 

significative entre les sexes a été observée dans la profondeur de l’orbicularis oculi, du levator 

labii superioris alaeque nasi et du muscle zygomatique mineur. 

e) Elastographie par ondes de cisaillement  

 

L’élastographie par onde de cisaillement, ou shear-wave elastography (SWE), permet 

d’étudier le degré de rigidité ou de souplesse des tissus traversés par l’onde ultrasonore en 

affichant en temps réel la vitesse des ondes de cisaillement ou l’élasticité estimée des tissus 

(Bercoff, Tanter and Fink, 2004; Tanter et al., 2008). Cette technique a été intégrée dans des 

systèmes d’échographie clinique polyvalents disponibles dans le commerce (machine 

Aixplorer®, Supersonic Imagine, Aix-en-Provence, France) et peut être utilisée dans 

différentes spécialités (hépatologie, chirurgie vasculaire, médecine vasculaire, etc.). La SWE 

produit des cartes élastographiques en couleur capables de fournir des mesures quantitatives de 
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l’élasticité dans une région d’intérêt définie par l’utilisateur. Contrairement à l’élastographie de 

déformation, la SWE ne nécessite pas de compression de la part de l’opérateur ni de source 

mécanique pour générer des contraintes, ce qui en fait une technique plus reproductible (Kim 

et al., 2018). Elle a déjà été appliquée aux tissus mous de la tête et du cou et plus 

particulièrement pour évaluer les propriétés élastiques du muscle masséter (Herman et al., 

2017; Ewertsen et al., 2018), des muscles cervicaux (Liu et al., 2014; Dieterich et al., 2017), 

des glandes salivaires (Mantsopoulos et al., 2015), de la thyroïde (Bhatia et al., 2012; Arioz 

Habibi et al., 2018) et du zygomaticus major (Ternifi et al., 2019). Ces derniers travaux de 

Ternifi et al. Ont étudié les propriétés morphologiques (épaisseur et texture) et élastiques 

(module de Young) du muscle grand zygomatique chez 15 volontaires sains en comparant deux 

transducteurs linéaires (résolution de 20 µ vs. Résolution habituelle de 50 µ) qui analysaient le 

groupe musculaire sur un plan horizontal (Figure 41). L’épaisseur du grand zygomatique était 

d’environ 2 mm quelle que soit la sonde, l’écho intensité variait de façon non significative selon 

la sonde contrairement au module de Young. L’utilisation de cette technique d’imagerie 

réalisable par le clinicien formé pourrait être une méthode d’analyse quantifiée intéressante des 

muscles peauciers avant/après de rééducation, injection ou chirurgie.  

 

 

Figure 41. Mesure SWE à l’aide de la sonde SuperLinearTM SLH20-6 sur le muscle zygomaticus major. 
L’élastogramme couleur dans la case rectangulaire présente une couleur bleue homogène, indiquant l’uniformité 

des tissus mous dans une gamme de valeurs de module de Young allant jusqu’à 180 kPa. La zone d’intérêt (ROI) 

à droite représente la zone d’intérêt de la mesure sur le muscle ZM (Ternifi et al, 2018). 
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2. Voies afférentes sensitives cervico-faciales  

 

Les informations sensorielles afférentes provenant du visage et du cou partent de récepteurs 

faciaux extéroceptifs, proprioceptifs et intéroceptifs et sont conduites le long d’une fibre 

nerveuse afférente jusqu’ à son corps cellulaire neuronal situé dans un ganglion (géniculé pour 

la zone de Ramsay-Hunt, trigéminé pour le territoire sensitif de la face innervé par le nerf 

trijumeau). Cet axone entre en contact synaptique avec un second neurone du tronc cérébral au 

niveau des noyaux sensitifs du tronc cérébral dont la course se poursuit soit jusqu’au thalamus 

– qui se projette soit au niveau du cortex somatosensoriel primaire situé dans le gyrus post-

central du lobe pariétal (sensations conscientes) soit sur des structures sous-corticales 

(sensations inconscientes) – soit jusqu’au cervelet (sensations inconscientes).  

a. Systématisation des voies sensitives cervico-faciales  

 

Chaque voie sensitive de la face et du cou est formée d’une chaine de trois groupes de 

neurones sensitifs, un périphérique et deux centraux (Figure 42).  

Le premier neurone sensitif est en relation avec le récepteur sensitif. Son corps cellulaire est 

situé dans un ganglion spécifique (trigéminal, géniculé) ou spinal (C2, C3). Son axone fait 

synapse au niveau de la corne postérieure homolatérale de la moelle spinale (C2, C3) ou dans 

un noyau homolatéral du bulbe.  

Le deuxième neurone sensitif est central, son corps cellulaire est situé dans la corne 

postérieure de la moelle épinière ou dans un noyau du bulbe. Son axone décusse et monte pour 

faire synapse dans le cervelet ou dans le thalamus en passant parfois par les noyaux réticulaires.  

Enfin, le troisième neurone sensitif est aussi central, il se projette du thalamus vers le cortex 

cérébral, soit dans une aire spécifique, soit dans des aires dites non spécifiques.  
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Figure 42. Schématisation des voies sensitives de la face et du cou 

(Kamina, tome 5, 2ème édition) 

 

1. Voies sensitives conscientes de la face et du cou 

 

Concernant les influx nociceptifs et thermiques de la face et du cou, le premier neurone part 

du récepteur via des fibres A delta et C et fait synapse sur un noyau de tronc cérébral. Le second 

neurone décusse au niveau du lemnisque médial et se dirige vers le noyau ventro-postéro-latéral 

du thalamus controlatéral. Enfin, le troisième neurone se projette du thalamus vers l’aire 

corticale somatosensitive et le gyrus précentral ou bien au niveau du gyrus cingulaire pour 

l’expression émotionnelle de la douleur.  
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2. Voies sensitives inconscientes de la face et du cou 

 

Pour la sensibilité proprioceptive inconsciente des muscles, articulations et périostes de la 

face et du cou ainsi que pour la coordination des mouvements faciaux, le premier neurone par 

du récepteur périphérique et fait synapse dans un noyau du tronc cérébral. Le second neurone 

se dirige vers le thalamus controlatéral ou vers le cervelet homolatéral via le pédoncule 

cérébelleux inférieur homolatéral jusqu’au cortex cérébelleux. Le dernier neurone se projette 

enfin vers une structure sous-corticale.  

b. Composantes périphériques du système somatosensoriel et circuits 

régulateurs périphériques 

 

1. Récepteurs d’organes de la face et du cou 

 

Les récepteurs sont des organes sensoriels spécialisés qui enregistrent les changements 

physiques et chimiques dans l’environnement externe et interne de l’organisme et qui les 

convertissent en signaux de communication chimiques dans l’environnement externe et interne 

de l’organisme puis en impulsions électriques (transduction) qui sont traitées par le système 

nerveux central. Ils se trouvent à l’extrémité périphérique des fibres nerveuses afférentes. 

Certains récepteurs informent l’organisme des modifications de l’environnement extérieur 

proche (extérocepteurs) ou de l’environnement extérieur lointain (télécepteurs, tels que l’œil 

et l’oreille). Les propriocepteurs, tels que le labyrinthe de l’oreille interne, transmettent des 

informations sur la position et le mouvement du corps, de la tête dans l’espace, la tension dans 

les muscles et les tendons, la position des articulations, la force nécessaire pour effectuer un 

mouvement donné, etc. Enfin, les processus à l’intérieur du corps sont signalés par les 

intérocepteurs, également appelés viscérocepteurs (y compris les osmorécepteurs, 

chémorécepteurs, mécanorécepteurs et barorécepteurs, entre autres). Chaque type de récepteur 

répond à un stimulus du type approprié et spécifique, à condition que l’intensité du stimulus 

soit supérieure au seuil de décharge. Les organes récepteurs sensoriels sont abondamment 
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présents dans la peau, mais on les trouve également dans des régions plus profondes de la face 

et du cou. 

a) Récepteurs cutanés de la face et du cou 

 

La plupart des récepteurs de la peau sont des extérocepteurs. Ceux-ci sont divisés en deux 

classes : (1) les terminaisons nerveuses libres (Figure 43) et (2) les organes terminaux 

encapsulés. Les organes terminaux encapsulés et différenciés sont probablement les principaux 

responsables de la médiation des modalités sensorielles épicritiques telles que le toucher fin, la 

discrimination, la vibration, la pression, etc., tandis que les terminaisons nerveuses libres 

transmettent les sensations protopathiques telles que la douleur et la température.  

 

Figure 43. Terminaisons nerveuses cutanées in situ 

(Modifié à partir de Kamina, tome 5, 2ème édition) 

 

Les différents organes récepteurs de la peau et de ses appendices sont représentés sur la 

figure 44.1. Ils comprennent les mécanorécepteurs (pour le toucher et la pression), les 

thermorécepteurs (pour le chaud et le froid) et les nocicepteurs (pour la douleur). Ces récepteurs 

sont situés principalement dans la zone entre l’épiderme et le tissu conjonctif. La peau peut 

ainsi être considérée comme un organe sensoriel qui couvre l’ensemble du corps.  

Les récepteurs spécifiques d’organes comprennent par exemple les terminaisons nerveuses 

péritrichiennes autour des follicules pileux se trouvent dans toutes les zones de la peau poilue 
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et sont activées par le mouvement des poils. En revanche, les corpuscules tactiles de Meissner 

ne se trouvent que sur la peau glabre, en particulier sur la paume des mains et la plante des 

pieds, mais aussi sur les lèvres, la pointe de la langue et les organes génitaux, et sont activés 

par le mouvement des poils et les organes génitaux, et réagissent surtout au toucher et à la 

pression douce. Les corpuscules laminés de Vater-Pacini (corpuscules paciniens) se trouvent 

dans les couches plus profondes de la peau, en particulier dans la zone située entre le cutis 

(épiderme et derme) et le subcutis (hypoderme), et transmettent les sensations de pression 

modérée. Les bulbes terminaux de Krause étaient autrefois considérés comme des récepteurs 

du froid, tandis que les corpuscules de Ruffini étaient considérés comme des récepteurs du 

chaud. On a en effet constaté que les terminaisons nerveuses libres étaient capables de 

transmettre des informations sur la chaleur et le froid, ainsi que sur la position. Dans la cornée, 

par exemple, il n’y a que des terminaisons nerveuses libres pour transmettre des informations 

sur toutes ces modalités sensorielles. Outre les types de récepteurs mentionnés ici, il en existe 

de nombreux autres dans la peau et ailleurs, dont la fonction reste en grande partie inconnue.  

Les terminaisons nerveuses libres se trouvent dans les fentes entre les cellules de l’épiderme, 

et parfois aussi sur des cellules plus spécialisées d’origine neuronale, comme les disques 

tactiles de Merkel. Les terminaisons nerveuses libres sont présentes non seulement dans la 

peau, mais aussi dans pratiquement tous les organes du corps, d’où elles transmettent des 

informations nociceptives et thermiques relatives aux lésions cellulaires. Les disques de Merkel 

sont principalement situés dans la pulpe des doigts et réagissent au toucher et à une légère 

pression. 
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    Figure 44.1            Figure 44.2 

Figure 44.1 Récepteurs somatosensoriels de la peau. A Terminaisons nerveuses libres (douleur, 

température). B Disque tactile de Merckel. C Terminaisons nerveuses péritrichiennes autour d’un follicule pileux 

(toucher). D Corpuscule tactile de Meissner. E Corpuscule de Vater-Pacini (pression, vibration). F Bulbe 

terminal de Krause (froid ?). g Corpuscule de Ruffini (chaleur ?). 
 

Figure 44.2 Récepteurs dans les muscles, les tendons et les fascias. A Extrémité annulospirale d’un 

fuseau musculaire (codant prioritairement pour l’étirement musculaire). B Organe tendineux de Golgi codant 

prioritairement pour la contraction du muscle)(Houk and Henneman, 1967). C Corpuscule de Golgi-Mazzoni 

(pression). (Duus, Topical Diagnosis in Neurology, 2005) 
 

 

b) Récepteurs profonds de la face et du cou 

 

Un deuxième groupe d’organes récepteurs se trouve en dessous de la peau, au sein des 

muscles, tendons, fascias et articulations (Figure 44.2). Dans les muscles, par exemple, on 

trouve les fuseaux neuromusculaires, qui répondent à l’étirement musculaire. D’autres types de 

récepteurs se trouvent à la jonction muscle/tendon, dans les aponévroses ou dans les capsules 

articulaires. 

Les fuseaux neuromusculaires sont des corps très fins, en forme de fuseau, enfermés dans 

une capsule de tissu conjonctif et contenant des fibres dites intrafusales se trouvant entre les 

fibres striées de la musculature squelettique, en parallèle avec ces fibres dites extrafusales. 

Chaque fuseau musculaire contient généralement 3 à 10 fines fibres musculaires également 
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striées, appelées fibres musculaires intrafusales, par opposition donc aux fibres extrafusales 

du tissu musculaire proprement dit. Les deux extrémités de chaque fuseau, composées de tissu 

conjonctif, sont fixées dans le tissu conjonctif entre les fascicules musculaires, de sorte qu’elles 

se déplacent en même temps que le muscle. Une fibre nerveuse afférente, appelée terminaison 

annulospirale ou terminaison primaire, s’enroule au milieu du fuseau neuromusculaire. Cette 

fibre afférente possède une gaine de myéline très épaisse et appartient au groupe de fibres 

nerveuses à conduction la plus rapide de l’organisme, les fibres dites Ia (Lloyd).  

Les organes tendineux de Golgi contiennent de fines terminaisons nerveuses, dérivées de 

branches de fibres nerveuses épaisses myélinisées, qui entourent un groupe de fibres 

tendineuses collagéniques. Ils sont enfermés dans une capsule de tissu conjonctif et sont situés 

à la jonction entre le tendon et le muscle, et sont connectées en série aux fibres musculaires 

adjacentes. A l’inverse des fuseaux neuromusculaires, ils signalent avant tout la contraction 

musculaire (c’est-à-dire l’étirement entre le muscle et le tendon)(Houk and Henneman, 1967). 

Les fibres auxquelles ils donnent naissance sont également du groupe I, on les appelle les fibres 

Ib.   

Autres types de récepteurs. Outre les fuseaux neuromusculaires et les organes tendineux 

de Golgi, il existe d’autres types de récepteurs dans les tissus profonds comme les corpuscules 

laminés de Vater-Pacini let les corpuscules de Golgi-Mazzoni ainsi que d’autres terminaisons 

nerveuses terminales qui transmettent la pression, la douleur, etc. 

2. Nerfs périphériques, ganglions et racines sensitives de la face et 

du cou 

 

Pour atteindre le système nerveux central, l’influx afférent doit transiter par le nerf 

périphérique, son ganglion avant d’atteindre le noyau sensitif correspondant dans le tronc 

cérébral. Pour l’innervation sensitive de la face de la face antérieure du cou, plusieurs nerfs 

interviennent : nerf ophtalmique (V1), nerf maxillaire (V2), nerf mandibulaire (V3), nerf grand 
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auriculaire (racines postérieures de C2-C3), nerf intermédiaire (VII bis) et nerf transverse du 

cou (racines postérieures de C2-C3) (Figure 45).  

 

Figure 45. Innervation sensitive de la peau du visage, du crâne et du cou  

(Modifié à partir de Kamina, tome 5, 2ème édition) 

 

a) Nerf ophtalmique (V1)  

 

Il se détache du ganglion trigéminal et parcourt le sinus caverneux pour se diviser en trois 

branches terminales après avoir donné des collatérales :  

- Branches collatérales : elles sont constituées du nerf tentoriel (à destinée de la tente du 

cervelet et de la partie postérieure de la faux du cerveau), les rameaux méningés (pour 

le cavum trigéminal et le sinus caverneux) ; 

- Branches terminales : elles cheminent dans la fissure orbitaire supérieure.  

o Le nerf lacrymal : il est responsable de la sensibilité de la glande lacrymale et 

de la partie latérale de la paupière supérieure. Il est souvent touché lors d’un 
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zona ophtalmique et se manifeste par une éruption vésiculeuse de la partie 

latérale de la paupière supérieure.  

o Le nerf frontal : il transite au-dessus du muscle élévateur de la paupière 

supérieure et se divise en deux branches pour innerver les téguments de la 

région du front : le nerf supraorbitaire qui donne un rameau médial et un 

latéral ; le nerf supratrochléaire Il peut être également touché lors d’un zona 

ophtalmique.  

o Le nerf nasociliaire : il se termine en deux branches : le nerf éthmoïdal 

antérieur qui pénètre dans la cavité nasale et s’y divise en deux rameaux nasaux 

internes, médial (destiné au septum nasal), et latéral (destiné à la paroi latérale 

de la cavité nasale en donnant le rameau nasal externe pour la peau des ailes 

et de l’apex du nez).  

b) Nerf maxillaire (V2)  

 

Il transite par le sinus caverneux, le foramen rond, la fosse ptérygo-palatine, la fissure 

orbitaire inférieure, le sillon intra-orbitaire pour se terminer en nerf infra-orbitaire dans le canal 

intra-orbitaire.  

- Branches collatérales : on retrouve le rameau méningé moyen à destinée de la dure-

mère de la fosse crânienne moyenne, les rameaux orbitaires qui innervent les cellules 

éthmoïdales et le sinus sphénoïdal, le nerf zygomatique qui se divise en nerfs 

zygomaticofacial et zygomaticotemporal, et les nerfs alvéolaires supérieurs qui 

innervent via un plexus nerveux les incisives, canines et molaires supérieures.  

- Branche terminale : elle est unique, il s’agit du nerf infra-orbitaire qui se divise en 

rameaux palpébraux inférieurs, nasaux internes et externes et labiaux supérieurs.  

-  
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c) Nerf mandibulaire (V3)  

 

Il présente un tronc nerveux très court qui se dirige rapidement vers le bas pour traverser le 

foramen ovale et se terminer dans la fosse infratemporale par deux branches : le nerf lingual et 

le nerf alvéolaire inférieur.  

- Branches collatérales : on retrouve le rameau méningé qui innerve la dure-mère de la 

fosse crânienne moyenne ; des rameaux ganglionnaires otiques ; un nerf 

massétérique qui innerve le muscle masséter et l’articulation temporo-mandibulaire ; 

les nerfs temporaux profonds qui innervent la face profonde du muscle masséter ; le 

nerf ptérygoïdien latéral innervant le muscle ptérygoïdien latéral ; le nerf 

ptérygoïdien médial qui innerve le muscle ptérygoïdien médial mais aussi le tenseur 

du voile du palais et le tenseur du tympan ; le nerf buccal qui donne des rameaux 

cutanés et muqueux pour la muqueuse buccale et les gencives adjacentes aux 2ème et 

3ème molaires inférieures ; le nerf auriculo-temporal qui donne le nerf du méat 

acoustique externe, les nerfs auriculaires postérieurs, un rameau pour la membrane 

du tympan, des rameaux parotidiens et un  rameau communiquant avec le nerf facial et 

se termine par des branches qui innervent la peau de la région temporale.  

- Branches terminales :  

o Le nerf lingual qui donne les rameaux de l’isthme du gosier, les rameaux 

communicants avec le nerf hypoglosse, les rameaux ganglionnaires 

submandibulaires et sublinguaux et se termine en rameaux linguaux destinés à 

la muqueuse du plancher buccal et de la langue située en avant du sillon terminal. 

o Le nerf alvéolaire inférieur qui se termine en nerf mentonnier pour donner le 

nerf mylo-hyoïdien qui innerve le muscle mylo-hyoïdien et le ventre antérieur 

du muscle digastrique et le plexus dentaire inférieur qui donne les rameaux 

dentaires et gingivaux inférieurs. Le nerf mentonnier se divise en rameaux 
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mentonniers pour la peau du menton et en rameaux labiaux inférieurs pour les 

téguments de la lèvre inférieure.   

d) Ganglions impliqués 

 

Les principaux ganglions participant à l’innervation sensitive et autonome de la face et du 

cou sont :  

- Le ganglion du nerf trijumeau s’appelle le ganglion trigéminal (ancien ganglion de 

Gasser). Il est semi-lunaire, et mesure environ 1,5 mm de largeur, 0,5 de longueur et 3 

mm d’épaisseur. Il est situé dans le cavum trigéminal qui correspond à un repli de la 

dure-mère et l’engaine jusqu’aux foramens crâniens. De son bord convexe naissent les 

trois branches du nerf trijumeau. En clinique, le syndrome para trigéminal ou encore dit 

de Raeder, dû à des compressions tumorales, débute par une névralgie faciale par 

compression de ce ganglion. Surtout, le repli de la dure-mère qui le contient se trouve à 

proximité géographique du pôle temporal situé au-dessus, proximité interprétée comme 

causale des atteintes temporales par contiguïté lors des encéphalites herpétiques. 

- Le ganglion ptérygopalatin est situé dans la fosse ptérygo-palatine et est en connexion 

avec le nerf facial par le nerf du canal ptérygoïdien prolongeant le nerf grand pétreux. 

Il donne de nombreuses branches : des rameaux orbitaires qui innervent l’orbite, le 

sinus sphénoïdal et le sinus éthmoïdal ; le nerf grand palatin qui innerve la muqueuse 

du palais dur et les gencives en arrière de la deuxième prémolaire supérieure ; les nerfs 

petits palatins innervant le palais mou et la tonsille palatine ; les nerfs nasaux latéraux 

qui innervent les cornets nasaux et les cellules éthmoïdales postérieures ; le nerf naso-

palatin qui innerve la partie antérieure du palais dur et le septum nasal et le nerf 

pharyngien qui innerve la muqueuse du nasopharynx.  

- Le ganglion du nerf intermédiaire est le ganglion géniculé. Triangulaire, grisâtre, il est 

situé dans la partie labyrinthique du canal du facial, creusé dans la partie pétreuse de 
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l’os temporal. Il abrite les corps cellulaires des neurones sensitifs et autonomes qui 

transitent par le nerf intermédiaire. Son atteinte lors de réplications virales herpétiques 

(zona dit du ganglion géniculé) est la cause de parésies faciales en contexte très 

douloureux puis fébrile éruptif, pouvant être particulièrement sévères. 

e) Racines sensitives 

 

Le nerf trijumeau émerge de la face latérale du pont, à la jonction du pont et du pédoncule 

cérébelleux moyen. La racine sensitive est située latéralement à la racine motrice et de taille 

nettement plus importante (environ 5 mm de diamètre contre 1mm pour la racine motrice). Les 

racines du nerf trijumeau transitent par la citerne ponto-cérébelleuse, entourées chacune par de 

la pie-mère et se dirigent vers la fosse trigéminale de la partie pétreuse de l’os temporal. 

Latéralement on retrouve le nerf facial et le nerf vestibulocochléaire (atteinte du V 

immédiatement après les symptômes cochléo-vestibulaires, et avant d’éventuelles atteintes 

cérébelleuses, lors de la croissance d’un neurinome vestibulaire de l’angle).  

Les racines sensitives du nerf intermédiaire sont situées entre les racines motrices du nerf 

facial moteur et celles du nerf VIII. Elles émergent du sillon ponto-bulbaire au-dessus de l’olive 

bulbaire.  

3. Circuits périphériques de régulation 

 

a) Arcs réflexes  

 

Ils existent de nombreux arcs réflexes au niveau de la face et du cou qui sont le plus souvent 

oligo- ou polysynaptiques et font intervenir des interneurones situés au sein du tronc cérébral 

et qui visent à protéger les éléments nobles tels que le globe oculaire, par exemple lors du 

réflexe cornéen (afférence par le trijumeau) ou le réflexe de clignement à la menace (afférence 

par le nerf optique) avec relais au niveau du tegmentum pontin via des interneurones qui 
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permettent une décussation partielle de l’influx et la stimulation des deux noyaux moteurs du 

nerf facial permettant la fermeture des yeux par contraction des deux orbicularis oculi.  

b) Régulation de longueur musculaire et du tonus 

cervico-facial 

 

Les fuseaux neuromusculaires présents dans les muscles peauciers sont les organes 

récepteurs à l’étirement et à la tension des fibres musculaires. Leur mise en jeu permet le 

maintien d’une contraction musculaire voire d’une longueur musculaire relativement constantes 

quand le sujet est en condition de repos. On parle de « tonus de repos ». En effet, chaque muscle 

cervico-facial possède un certain degré de tonus (au sens physiologique français du terme, c’est-

à-dire d’activité résiduelle involontaire), y compris dans son état maximal de repos. 

Cliniquement au niveau du visage, le tonus ne s’observe que visuellement, l’extension clinique 

anglophone du terme tone au sens de résistance au mouvement passif n’étant pas transposable 

par rapport à l’examen clinique des membres. Une perte complète du tonus facial peut se 

produire lors d’une atteinte sévère de la composante motrice du nerf facial et dans une moindre 

proportion dans une atteinte sévère de la voie afférente sensitive.  Le tonus de repos, n’est donc 

pas une propriété du muscle en soi mais est davantage maintenu par des arcs réflexes. 

Contrairement aux muscles des membres, la principale adaptation du tonus des muscles faciaux 

se fait en dehors d’une situation de lésion du nerf facial au stade chronique, face à la gravité 

terrestre et au mouvement : les muscles cervico-faciaux sont constamment soumis à la 

pesanteur mais sans nécessité d’y résister pour garder le visage « tonique ».  
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c. Composantes centrales du système somatosensoriel  

 

Les fibres somatosensorielles vont ensuite pénétrer au niveau du système nerveux central au 

niveau de la zone de transition et donner naissance à de nombreuses fibres collatérales qui feront 

synapse avec d’autres neurones du tronc cérébral (tractus et noyaux du tronc cérébral). Les 

fibres correspondant à des modalités sensorielles différentes occupent des positions différentes 

dans le tronc cérébral. La gaine de myéline s’amincit considérablement quand les fibres 

traversent la zone d’entrée et pénètrent dans le tronc cérébral.  

- Noyaux sensitifs du nerf trijumeau (V) : ils sont au nombre de trois et constituent le 

noyau crânien le plus long :  

o Noyau mésencéphalique du nerf trijumeau : il correspond à une mince colonne 

de chaque côté de l’aqueduc mésencéphalique. Ses fibres afférentes forment le 

tractus mésencéphalique du V, longent latéralement ce noyau. Elles véhiculent 

notamment la sensibilité proprioceptive des muscles masticateurs, de 

l’articulation temporo-mandibulaire, des dents et des muscles faciaux et 

extrinsèques de l’œil :  

o Noyau principal du nerf trijumeau (V) : anciennement appelé noyau pontique du 

V, il se trouve au niveau de l‘angle latéral du quatrième ventricule, sous le 

tubercule trigéminal. Il est formé de deux noyaux : un noyau postéro-médial et 

un antéro-latéral. Ses fibres afférentes véhiculent la sensibilité tactile 

discriminative de la face.  

o Noyau spinal du nerf trijumeau (V) : il poursuit vers le bulbe et la moelle le 

noyau pontique suscité jusqu’au deuxième segment médullaire cervical où il se 

poursuit avec la corne dorsale de la moelle épinière. Il est longé par le tractus 

spinal du V. C’est ce noyau bas qui est le plus souvent atteint lors des gliomes 
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du tronc, causant des hypoesthésies péri-orales concentriques de diamètre 

croissant avec la progression tumorale. 

o Fibres sensitives afférentes : elles conduisent les sensibilités nociceptive et 

thermique de la face. Le tractus spinal du V contient aussi des afférences des 

nerfs crâniens IX et X qui véhiculent la sensibilité somatique de l’oreille, de la 

langue, du pharynx et du larynx.  

o Fibres sensitives efférentes : elles forment le lemnisque trigéminal ou tractus 

trigémino-thalamique, croisé pour la majorité des fibres. Ces fibres gagnent le 

noyau ventro-postéro-médial du thalamus.  

- Noyau sensitif du nerf intermédiaire (déjà vu précédemment)  

- Voies sensitives conscientes : les informations nociceptives thermiques et 

douloureuses provenant de la face et du cou transitent par le tractus spino-thalamique 

latéral. Les influx douloureux sont transmis par des fibres A delta à conduction 

relativement rapide qui alertent le sujet, puis par des fibres C à conduction plus lente 

qui prolongent la sensation douloureuse. La projection du troisième neurone se termine 

dans l’aire somato-sensitive et le gyrus post-central avec des connexions avec le gyrus 

cingulaire pour permettre l’interprétation émotionnelle de la douleur. Le tractus spino-

thalamique antérieur permet lui de véhiculer aux centres nerveux des informations 

tactiles grossières et non discriminatives, des sensations prurigineuses et libidineuses. 

Le troisième neurone se comporte comme celui du tractus spino-thalamique latéral. Les 

sensibilités tactiles discriminative et proprioceptive conscientes sont impliquées dans la 

localisation spatiale et temporelle de la face. Elles sont véhiculées dans les faisceaux 

gracile et cunéiforme du tronc cérébral avant de faire relais dans les noyaux du même 

nom située dans le bulbe, puis empruntent le lemnisque médial controlatéral pour se 

terminer dans le noyau ventro-postéro-latéral du thalamus ou font relais dans le cervelet 
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homolatéral avant de rejoindre le cortex cérébelleux. Enfin le dernier neurone traverse 

la partie postérieure du bras postérieur de la capsule interne (région typiquement atteinte 

dans les infarctus de l’artère choroïdienne antérieure) et la corona radiata pour rejoindre 

le cortex du gyrus post central.  

- Voies somatosensitives inconscientes : elles forment les tractus spinocérébelleux qui 

transmettent au cortex cérébelleux la sensibilité proprioceptive inconsciente des 

muscles faciaux, articulations et périostes. Ces tractus sont affectés au sens stato-

cinétique et à la coordination des mouvements faciaux. Le premier neurone sensitif se 

projette sur le noyau sensitif du nerf intermédiaire dans le tronc cérébral. Le second 

neurone sensitif se dirige vers le cervelet (fibres montantes).   

- Poursuite centrale des colonnes postérieures : tractus bulbo thalamique et lemnisque 

médian. Ces fibres traversent le bulbe, le pont et le mésencéphale et se terminent dans 

le noyau postéro-latéro-ventral du thalamus (VPL) ou ils font synapse avec le troisième 

neurone du tractus thalamocortical qui remonte postérieurement à la capsule interne et 

à la corona radiata jusqu’au cortex somatosensoriel primaire dans le gyrus post central.  

3. Voies motrices descendantes  

 

Paires et symétriques, elles acheminent les influx induits par le cortex moteur et impliqués 

dans la fonction motrice volontaire et involontaire (automatique). Concernant la motricité 

faciale, on distingue la voie motrice dite directe (volontaire) et la voie motrice dite indirecte 

(automatique et émotionnelle).  

a. Voie motrice directe 

 

Elle transmet l’influx moteur volontaire aux muscles peauciers et est constituée de deux 

neurones, central et périphérique (Figure 46). Le premier neurone est central, il prend son 

origine dans l’opercule rolandique (partie basse de la frontale ascendante). Son axone traverse 

la capsule interne au niveau de son genou, chemine dans le tronc cérébral (en médial dans le 
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pédoncule cérébral) puis fait synapse dans le noyau moteur du VII controlatéral (une partie 

accessoire des fibres ne décussent pas), empruntant le faisceau corticonucléaire (destiné à la 

motricité volontaire des nerfs crâniens V, VII, IX, X, XI et XII). Le deuxième neurone est 

périphérique et nucléo-musculaire, c’est le motoneurone facial. Il correspond au contingent 

moteur du nerf VII (Figure 47).   

 
Figure 46. Innervation volontaire centrale de la zone nucléaire faciale dans le tronc cérébral. 

 La partie de la zone nucléaire contrôlant les muscles de la partie supérieure de la face (y compris 

l’orbiculaire des paupières) est innervée par les deux hémisphères cérébraux. Ainsi, une lésion 

affectant la voie corticonucléaire d’un côté n’entraîne pas de faiblesse des muscles du front. Le reste 

de la zone nucléaire, cependant, n’est innervé que par un hémisphère. Une lésion unilatérale le long de 

la voie corticonucléaire provoque donc une faiblesse faciale avec épargne des muscles de la partie 

supérieure de la face (syndrome de la parésie faciale dite « centrale »). 

(Duus, Topical Diagnosis in Neurology, 2005) 
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Figure 47. Neuroanatomie et clinique distinctives entre parésie faciale périphérique (PFP) et 

« centrale » (PFC). A. Lésion anatomique entrainant une PFC droite. B. Lésion anatomique 

entrainant une PFP droite. C. Sujet présentant une PFC droite. D. Sujet présentant une PFP droite. 

(Modifié à partir de Kamina, tome 5, 2ème édition) 

 

b. Voie motrice indirecte 

  

1. Systématisation de la voie motrice indirecte  

 

Elle véhicule l’influx moteur automatique, émotionnel ou « semi-volontaire » aux muscles 

peauciers, et participe à la régulation du tonus musculaire facial. Cette voie est dite indirecte 

car elle fait relais dans l’encéphale avant d’atteindre le tronc cérébral. Elle est constituée de 

plusieurs types de neurones centraux et d’un neurone périphérique (Figure 46).  

Le premier neurone cortical (cortex limbique en particulier) fait relais soit dans un noyau 

basal du cerveau (noyau gris central), soit dans un noyau du tronc cérébral autre que le noyau 
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moteur du VII. Ce premier neurone est cortico-strié, cortico-réticulaire, cortico-rubral, cortico-

pontique ou cortico-nigral. Le deuxième neurone central, part d’un noyau basal du cerveau et 

fait relais soit dans le cervelet, soit dans un noyau du tronc cérébral. Le troisième neurone 

central unit un noyau du tronc cérébral autre que le noyau moteur du VII ou un noyau du 

cervelet au noyau moteur du VII. Il est soit rubro-nucléaire, réticulo-nucléaire, vestibulo-

nucléaire, tecto-nucléaire, olivo-nucléaire. Le quatrième neurone est périphérique et nucléo-

musculaire, c’est le motoneurone du nerf facial, évidemment commun aux deux voies directe 

et indirecte.  

2. Structures impliquées dans la motricité automatique de la face  

 

a) Formation réticulaire 

 

Il s’agit d’un modulateur diffus du système nerveux formé de substance blanche et grise. Les 

neurones forment un réseau qui enserre des amas de péricaryon. Elle fonctionne avec des 

nombreux types de neurotransmetteurs notamment acétylcholine, dopamine, sérotonine ou 

encore noradrénaline. Elle est mal délimitée et part de la moelle épinière jusqu’au diencéphale. 

Ses neurones sont organisés en noyaux formant trois colonnes : les noyaux du raphé 

(réticulaires médians, plutôt sérotoninergiques), les noyaux réticulaires médiaux (plutôt 

excitateurs sur les motoneurones situés en aval) et les noyaux réticulaires latéraux (plutôt 

inhibiteurs situés sur les motoneurones situés en aval). Ses fibres afférentes proviennent 

notamment du tronc cérébral et en particulier des axones sensoriels des nerfs crâniens, mais 

également du cervelet (noyau fastigial), du système limbique (corps mamillaires et noyaux 

habénulaires), de l’hypothalamus via les fibres hypothalamo-réticulaires et du cortex cérébral.  

Les fibres efférentes et en particulier ses noyaux bulbaires projettent vers les noyaux des nerfs 

crâniens via le tractus réticulo-bulbaire. Ses noyaux pontiques et mésencéphaliques se 

projettent eux vers le cortex cérébral, le système limbique, le thalamus via le tractus 

réticulothalamique et le cervelet.  
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Elle intervient dans plusieurs fonctions cervico-faciales : modulation du tonus musculaire et 

activité réflexe des muscles peauciers, contrôle et expression émotionnelle des muscles 

peauciers, contrôle de la sensibilité somatique et viscérale en lien avec ses multiples connexions 

aux voies sensitives, contrôle des systèmes nerveux autonomes et contrôle du cycle circadien 

veille – sommeil.  

b) Locus coeruleus 

 

Impliqué dans la modulation de l’attention et de l’éveil en général, son activité est 

noradrénergique. C’est lui qui est responsable d’une inhibition tonique sous-jacente pendant la 

phase de sommeil paradoxal, entre autres des muscles peauciers, permettant au corps de ne pas 

exprimer les activités motrices rêvées. Il est souvent atteint précocement dans la maladie de 

Parkinson (Stade précoce de Braak). 

c) Système des ganglions de la base 

 

Ce sont des amas de substance grise interconnectés situés à l’intérieur des hémisphères 

cérébraux. Anatomiquement, on distingue le noyau caudé, le noyau lentiforme, le noyau 

subthalamique (anciennement corps de Luys), la substance noire mésencéphalique, le nucleus 

accumbens, et le noyau pédonculopontin (Lanciego, Luquin and Obeso, 2012; Tatu and Béreau, 

2020). Les noyaux caudé et lentiforme sont appelés noyaux de la base.   

Au niveau fonctionnel, le noyau caudé et le putamen (partie latérale du noyau lentiforme) 

forment le striatum qui participe à la régulation de la fonction motrice faciale indirecte (ou 

extrapyramidale). Il coordonne les mouvements faciaux, module le tonus musculaire facial et 

contrôle l’activité motrice automatique ou semi-automatique des muscles de la mimique et de 

la parole. Il reçoit les influx dopaminergiques de la substance noire. En cas d’atteinte 

dégénérative de la substance noire et de ses connexions avec le putamen comme dans la maladie 

de Parkinson, on observe une perte d’expressivité faciale (hypomimie parkinsonienne). A 

l’opposé, les patients parkinsoniens avancés peuvent présenter en cas de traitement 
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dopaminergique exogène excessif des dyskinésies faciales. Les lésions du globus pallidus, du 

noyau subthalamique ou du noyau caudé peuvent-elles être responsables de l’hyperactivation 

des muscles faciaux tels que dans l’athétose ou encore la chorée.   

d) Cervelet 

 

Il est impliqué dans la coordination des mouvements volontaires mais aussi automatiques 

des muscles peauciers. Il contribue à la régulation du tonus musculaire. Il assure la coordination 

des mouvements faciaux volontaires mais surtout automatiques dans le temps et l’espace en 

permettant un mouvement harmonieux et fin. Ce contrôle de la synergie des muscles faciaux 

permet l’exécution rapide des mouvements lors des tâches dites spontanées tels que le rire ou 

la colère et donc généralement impliquées dans les émotions. Au cours de l’exécution volontaire 

d’un mouvement facial tel qu’un relever de sourcil, le cervelet contrôle la continuité de la 

contraction musculaire. Il contrôle enfin la synergie fonctionnelle des muscles peauciers. Dans 

les atteintes cérébelleuses, on retrouve fréquemment des troubles de la parole et de la mobilité 

faciale.  

e) Noyaux du tronc cérébral 

 

- Noyau rouge – Il s’agit d’un gros noyau ovoïde situé en postéro-médial par rapport à 

la substance noire. Ses fibres afférentes proviennent du cortex cérébelleux controlatéral, 

du noyau lenticulaire, de l’hypothalamus, du noyau sous-thalamique, de la substance 

noire et de la moelle épinière. Ses fibres efférentes sont rubro-spinales et rubro-

réticulaires, tout en émettant aussi des fibres vers le thalamus. Le noyau rouge est un 

centre relais des voies cérébelleuses et de la motricité automatique et semi-

volontaire qui a un rôle important dans la synergie des mouvements faciaux.  

- Tectum – Il s’agit d’un relais des voies optiques qui intervient notamment dans les arcs 

réflexes impliquant les muscles faciaux.  
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3. Voies motrices impliquées dans la motricité émotionnelle de la 

face 

 

a) Préambule 

 

Les noyaux moteurs du nerf facial sont innervés non seulement par le cortex facial 

operculaire mais aussi par le diencéphale, qui joue un rôle majeur dans les expressions faciales 

liées aux émotions. D’autres informations proviennent des noyaux gris centraux ; en cas de 

lésion des noyaux gris centraux, on peut parfois observer une hypomimie ou une amimie, ou 

un aspect moteur facial discordant avec l’humeur exprimée ou supposée parfois appelée 

athymhormie (dans le cadre d’une schizophrénie). Il existe également divers syndromes 

dyskinétiques affectant les muscles de l’expression faciale, avec différents types de 

mouvements anormaux : dyskinésies faciales par excès dopaminergique ou dyskinésies bucco-

linguo-faciales dans le cas de traitements neuroleptiques chroniques pouvant correspondre à 

des moments de sevrage relatif.  

b) Implication du système limbique 

 

Décrit par Broca en 1878, il rassemble les structures encéphaliques impliquées dans les 

processus de l’émotion et du comportement. Il est constitué par le lobe limbique, et 

essentiellement le cortex hippocampique, le corps amygdaloïde, la substance innominée 

encéphalique, les noyaux septaux et l’aire subcalleuse, le noyau accumbens et le corps 

mamillaire qui fait communiquer le système limbique avec le thalamus et la fonction 

réticulaire.  

Le lobe limbique, arciforme, constitue la majeure partie de la face médiale de chaque 

hémisphère cérébral. Il circonscrit le corps calleux et le diencéphale. Il est divisé en quatre 

parties : le gyrus cingulaire (parallèle au corps calleux), le gyrus fasciolaire (en arrière du 

splénium du corps calleux), le gyrus parahippocampique (au-dessus au gyrus occipito-

temporal médial) et l’hippocampe qui constitue un repli complexe du lobe limbique 
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partiellement enfoui dans le gyrus parahippocampique avec un degré de courbure variable selon 

les individus.  

L’hippocampe est constitué de trois parties : le gyrus dentelé, l’hippocampe proprement dit 

(ou corne d’Ammon) et le cortex subiculaire.  

i. Structure du cortex hippocampique 

 

Le cortex hippocampique est en continuité avec le cortex cérébral. Il est constitué de 

l’hippocampe proprement dit et du gyrus dentelé et subdivisé en cinq régions (dénommées CA1 

à CA5) en partant du subiculum : quatre régions hippocampiques et la région du gyrus dentelé. 

Le subiculum est la partie basse de la formation hippocampique. Il constitue une zone de 

transition entre le néocortex à six couches vers le cortex parahippocampique (entorhinal) et 

l’archicortex à trois couches de la corne d’Ammon.  

ii. Systématisation du système limbique 

 

Les fibres afférentes proviennent de l’aire septale, de la substance perforée antérieure, du 

cortex cingulaire, des noyaux du raphé, de l’aire entorhinale. Les fibres efférentes via l’alveus 

puis la fimbria et le fornix, se dirigent vers le corps mamillaire, le noyau antérieur du thalamus 

et le noyau accumbens. Les fibres associatives, nombreuses, relient :  

- Les noyaux amygdaloïdes au bulbe olfactif, aux aires septales, au thalamus, à 

l’hypothalamus ainsi qu’à l’aire entorhinale ;  

- Le corps mamillaire au thalamus, au tegmentum et au gyrus cingulaire.  

iii. Fonction du système limbique  

 

Le système limbique présente de nombreuses connexions qui en font une zone d’intégration 

intervenant dans les processus endocriniens, viscéraux et affectifs. En effet, l’émotion ne 

s’exprime pas uniquement par la mise en jeu des muscles peauciers du visage et du cou, mais 

s’accompagne également de phénomènes vasomoteurs (sueurs, rougeur cutanée, pâleur, 

élévation de la tension artérielle, malaise vagal, etc.). Ces fibres associatives assurent un circuit 
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neuronal en boucle décrit par Papez en 1937, unissant l’hippocampe, le fornix qui se projette 

sur le corps mamillaire et l’aire septale, le noyau antérieur du thalamus, le gyrus cingulaire, le 

cortex entorhinal et l’hippocampe.  

Ses connexions avec l’aire entorhinale, qui reçoit des fibres olfactives, visuelles, auditives, 

somesthésiques et motrices font de l’hippocampe un élément clé dans les processus émotionnels 

en lien avec la mémorisation. Le système limbique est aussi impliqué dans la mémoire 

épisodique qui concerne les évènements vécus à un moment donné dans un contexte particulier. 

Les lésions du système limbique entrainent une amnésie des évènements de la vie quotidienne, 

par exemple ne plus réussir à reconnaître un visage. Il permet l’activation d’un souvenir en 

associant d’autres stimulations émotionnelles et sensorielles comme la vision (appréciation 

émotionnelle de la beauté).  

D. Physiopathologie de la parésie faciale périphérique 

 

1. Préambule : définition, épidémiologie, temporalité 

 

a. Définitions 

 

La parésie faciale périphérique est une diminution d’activation, volontaire ou automatico-

émotionnelle, des muscles peauciers du visage, en lien avec une lésion nucléaire ou infra-

nucléaire du nerf facial (VII), depuis la région du noyau moteur du VII située dans le tronc 

cérébral, jusqu’à la jonction neuro-musculaire. Elle correspond à l’atteinte du dernier neurone 

des voies de la motricité faciale (motoneurone). Sa gravité dépend de la localisation de la lésion, 

de la cause et du degré d’atteinte nerveuse faciale. 

b. Epidémiologie  

 

La parésie faciale périphérique (PFP) est une pathologie affection fréquente prédominant 

chez les adultes entre 40 et 50 ans (Hohman and Hadlock, 2014), sans prédominance de sexe. 

Soixante-dix pour cent des cas sont dits « idiopathiques » (appelés Bell’s palsy dans la 

littérature anglophone), avec une incidence au cours de la vie de 1 personne sur 60 (de Almeida 
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et al., 2014), soit une incidence de 15 à 50 nouveaux cas pour 100 000 personnes par an  

(Devriese et al., 1990; de Almeida et al., 2014). 

c. Temporalité 

 

Elle dépend de la cause. En cas de parésie faciale périphérique idiopathique, elle est de 

survenue rapide, en quelques heures à un ou deux jours, même si des prodromes peuvent donner 

l’alerte les jours précédents (otalgies, acouphènes, cervicalgies homolatérales, etc.). En fonction 

de la cause et du degré d’atteinte nerveuse, la guérison peut être totale ou partielle. On considère 

en général les stades suivants :  i) stade aigu : jusqu’à 6 mois depuis la lésion ; ii) stade subaigu : 

entre 6 mois et 12-18 mois d’évolution ; iii) stade chronique : à partir de 12-18 à 24 mois depuis 

la lésion.  Ces stades n’ont pas la même pente d’évolution dans la récupération motrice ni les 

mêmes stratégies thérapeutiques, qu’elles soient médicamenteuses, rééducatives ou 

chirurgicales.  

2. Etiologies et évolution  

 

Les causes de parésie faciale périphérique sont variées et bien décrites dans la littérature 

grâce au recensement de cohortes importantes de patients (Hohman and Hadlock, 2014). Dans 

une série de 1989 patients, Hohman et al. en 2014 retrouvaient 38% de cause idiopathique 

(induite par un virus courant non retrouvé lors du bilan étiologique), 10% de survenue après 

exérèse d’un neurinome acoustique, 7% de cancers, 7% de lésions iatrogènes, 7% de zona du 

VII, 5% de lésions bénignes, 5% d’origine congénitale, 4% de maladie de Lyme et 17% d’autres 

causes. Plus récemment et durant la pandémie de Covid19 en 2020-2021, des cas de PFP ont 

été recensés sans lien franc de cause à effet qui ait pu être clairement établi (Martin-Villares, 

Alba and Gonzalez-Gimeno, 2021). En pratique clinique, le diagnostic est clinique et 

l’anamnèse, l’examen clinique ainsi qu’un bilan complémentaire orienté permettent de 

retrouver la cause et de pronostiquer la récupération motrice.   
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Dans 70 à 90 % des cas, la récupération de la fonction motrice faciale se produit ad integrum 

dans un délai de 6 à 9 mois (Adour et al., 1978; Peitersen, 2002; Sullivan et al., 2007; Hohman 

and Hadlock, 2014). Les 10 à 30 % des patients qui ne récupèrent pas en totalité entrent ainsi 

dans la phase chronique de la pathologie avec deux formes évolutives possibles : une forme 

non hyperactive avec flaccidité de l’hémiface parétique, décrite comme une perte globale de 

tonus, et une forme hyperactive, plus fréquente, dans laquelle la parésie s’accompagne de la 

survenue progressive de plusieurs types d’hyperactivités musculaires involontaires au sein de 

la même hémiface (Salles et al., 2015). Cette hyperactivité musculaire peut survenir au repos 

sous la forme de contractions permanentes, toniques, localisées et involontaires de certains 

muscles du visage, qui sont appelées contractures hémifaciales, ou bien sous la forme de 

petites contractions brèves (<100 ms), similaires à des secousses, localisées au sein d’un ou de 

plusieurs groupes musculaires faciaux et détectables au repos que l’on appelle spasmes 

hémifaciaux. L’hyperactivité musculaire peut enfin survenir lors des mouvements volontaires 

ou automatico-émotionnels du visage et se manifester par des coactivations involontaires de 

groupes musculaires faciaux alors que la commande est dirigée vers un autre groupe musculaire 

facial, on parle de cocontractions hémifaciales ou plus communément de syncinésies 

hémifaciales. Ces signes moteurs nuisent probablement à la qualité de vie des patients, et 

affectent potentiellement leur santé psychique (Rath et al., 2007; Díaz-Aristizabal et al., 2021) 

bien que les corrélations utilisant des scores spécifiques d’évaluation des syncinésies 

indépendamment des scores de parésie (faiblesse motrice) soient rares dans la littérature.  

3. Composantes motrices de la Parésie Faciale Périphérique 

 

a. Diminution du recrutement d’unités motrices : la parésie   

 

La parésie faciale correspond à la diminution quantitative du recrutement volontaire ou 

automatico-émotionnel de muscles faciaux (adapté de Gracies, 2005). Lorsque ce recrutement 

est nul, ce qui est rare en pratique clinique, on parle de plégie ou de paralysie. Cliniquement, la 
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parésie faciale se traduit par une diminution de la force motrice sur commande volontaire et 

une augmentation de l’asymétrie faciale « tolérable » (Guihard, Gracies and Baude, 2022). Au 

visage, le sourcil se relèvera moins, l’œil fermera incomplètement ou plus lentement, le sourire 

sera moins symétrique, le baiser sera dévié. 

Elle s’observe en réalité lors de l’effort moteur de façon plus générale, qu’il soit volontaire 

(par exemple lors d’un testing moteur facial) ou conversationnel (et donc davantage lié à la 

composante automatique ou émotionnelle de la commande motrice des muscles peauciers).  

Enfin, la parésie peut également se traduire au repos, en situation théorique de faible 

recrutement des muscles peauciers, par une hypotonie homolatérale, avec chute du sourcil, fente 

palpébrale élargie, effacement du sillon naso-génien, chute de la base de l’aile du nez, chute de 

la commissure, hémilèvres plus galbées etc. On peut ainsi considérer qu’il s’agit là de la 

composante de la parésie en commande automatique qui se manifeste au repos.  

b. Différentes formes d’hyperactivités musculaires cervico-faciales  

 

Lors d’une lésion du nerf facial, il n’est pas rare de voir apparaitre dans les 4 à 6 mois après 

la lésion nerveuse initiale des activations musculaires involontaires qui siègent de manière 

homolatérale à la lésion nerveuse et se superposent à la parésie. La plus fréquente d’entre elle 

est la syncinésie ou cocontraction faciale qui survient lors du mouvement volontaire ou 

involontaire mais il existe également d’autres formes d’hyperactivité que nous individualisons 

ci-dessous.   

1. Contracture hémifaciale  

 

La contracture hémifaciale correspond à une tension permanente involontaire présente au 

repos qui peut contraster avec l’hypotonie de certains groupes musculaires environnants. Elle 

se traduit généralement par un sourcil trop relevé, un œil trop fermé, une pommette surélevée 

ou encore un pli nasogénien trop marqué, une commissure labiale trop relevée ou un menton 

froncé alors que le sujet est au repos. Elle entraine les signes inverses à ceux induits par la 
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parésie. Elle survient au cours de la phase de chronicisation de la PFP, souvent aux alentours 

du sixième mois. En conversationnel, on observe qu’elle se majore et aggrave encore 

l’asymétrie faciale.  

En dehors des scores d’asymétrie par contracture au repos et en conversationnel de l’Echelle 

de Créteil (décrite plus bas) ainsi que des scores Procruste de contracture en biomécanique 

développés dans cette thèse, il n’existe à notre connaissance aucun outil subjectif ou objectif 

permettant de l’évaluer et aucun questionnaire permettant d’en analyser le retentissement 

clinique en termes de qualité de vie pour le patient.  

2. Spasmes hémifaciaux 

 

Les spasmes hémifaciaux correspondent à des contractions involontaires brèves (<100 ms) 

et localisées du côté parétique, essentiellement au repos. Les spasmes sont souvent inhibés par 

l’activation musculaire conversationnelle et peut-être aussi par les autres formes 

d’hyperactivation musculaire présentes en conversation telles que les syncinésies. Les spasmes 

surviennent le plus souvent au niveau de l’orbicularis oculi, dans la région de la glabelle par 

contraction du corrugateur du sourcil, au niveau de la commissure labiale qui se dirigera alors 

vers le haut, ou encore dans la région de l’hémi-menton en donnant un aspect de peau d’orange. 

Ils apparaissent souvent aux alentours du 4-6ème mois post-lésionnel et leurs fréquences et 

localisations sont variables en fonction des patients. Ils ne sont le plus souvent pas ressentis par 

le patient. Ils sont généralement associés aux autres formes d’hyperactivité musculaire 

involontaire faciale.  

A l’instar de la contracture hémifaciale, l’Echelle de Créteil avec deux sous scores de 

fréquence de spasmes au repos et en conversationnel ainsi que la quantification des spasmes 

via notre système d’analyse 3D facial Cara™ sont les seuls outils permettant de les quantifier 

et de les étudier. L’Echelle de Créteil implique le comptage et la localisation des spasmes sur 

30 secondes. Il est important d’observer le patient sur un laps de temps suffisant et de 
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l’enregistrer sur des séquences vidéographiques suffisamment longues, afin de les comparer 

d’une fois à l’autre.   

3. Syncinésies ou cocontractions faciales  

 

a) Définition  

 

La syncinésie est la contraction involontaire d’un groupe musculaire alors que la commande 

émotionnelle ou volontaire est destinée à un autre groupe musculaire facial ou cervical (Moran 

and Neely, 1996). Il s’agit de la composante d’hyperactivité musculaire involontaire faciale la 

plus connue et étudiée après des lésions du nerf facial. Elle apparait souvent entre le 6ème et le 

9ème mois post-lésion sous la forme initialement d’une petite gêne, voire une « pulsation », 

ressentie par le patient mais mal visible par le clinicien, qui s’accentuera voire se diffusera aux 

autres groupes musculaires de l’hémiface parétique. Cette cocontraction est souvent d’autant 

plus importante que le mouvement volontaire ou émotionnel à laquelle elle s’associe est intense. 

En raison de son importance fonctionnelle, la syncinésie entre les muscles faciaux oculaires et 

buccaux fait l’objet d’une grande attention et est souvent au centre des efforts thérapeutiques. 

La plus commune est la syncinésie bucco-oculaire. Cependant, toutes les branches du nerf facial 

peuvent être touchées par des syncinésies, certaines atteintes sont cependant plus rares comme 

la syncinésie de la branche motrice à destinée du stapedius qui se manifeste par une hypoacousie 

unilatérale voire des acouphènes lorsque le patient anime son visage (Hutz, Aasen and Leonetti, 

2020).   

b) Physiopathologie  

 

La majorité des patients ayant une PFP idiopathique ne présentent qu’une neurapraxie, c’est-

à-dire un blocage transitoire de la conduction du nerf facial sans lésion axonale (Sunderland, 

1951) et récupéreront ad integrum leur fonction motrice faciale en quelques jours, semaines 

voire mois sans développer pour la plupart de signes d’hyperactivité. La syncinésie hémifaciale 

est directement liée au degré d’atteinte axonale initiale et concerne les lésions nerveuses qui 
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entrainent un phénomène de dégénérescence wallérienne. Elle pourrait être liée à des 

phénomènes de repousse nerveuse aberrante et donc à un aiguillage anormal de fibres nerveuses 

faciales qui se régénèrent dans des neurolemmes vides adjacents. Elle est corrélée au 

pourcentage de dénervation qui peut être mesuré en électroneuromyographie à la phase aigüe 

(Morishima et al., 2013; Guntinas-Lichius et al., 2020). Une condition préalable au 

développement de la syncinésie faciale est donc la lésion axonale (par opposition à la 

neurapraxie, pathologie limitée à la myéline engainant le nerf) et la repousse anormale de ces 

axones  lésés (mécanisme le plus largement accepté) qui peut être repérée à l’aide d’examens 

électrophysiologiques au stade aigu ayant une valeur pronostique (Morishima et al., 2013; 

Guntinas-Lichius et al., 2020). En cas de lésion axonale, d’autres mécanismes ont été évoqués 

afin d’expliquer la repousse nerveuse anormale à l’origine des phénomènes d’hyperactivité 

musculaire (syncinésies, spasmes et contractures hémifaciales post-PFP), les plus connus étant 

l’hyperexcitabilité de certaines régions du noyau facial, la transmission nerveuse éphaptique et 

des réorganisations corticales supérieures aberrantes.  

i. Repousse aberrante des fibres nerveuses 

  

La plupart des axones développeraient des bourgeons axonaux (également appelés 

bourgeons collatéraux) et repousseraient de manière aléatoire, attirés entre autres par les 

facteurs de croissance ou molécules d’adhésion des neurolemmes adjacents pour atteindre la 

fibre musculaire d’un muscle non ciblé au départ par le motoneurone concerné. Une étude 

animale a suggéré que cette erreur d’aiguillage pouvait se produire sur toute la longueur 

périphérique du nerf facial (Choi and Raisman, 2004). Le bourgeonnement terminal est un autre 

phénomène de bourgeonnement observé dans les études animales au cours de la régénération 

du nerf facial et de la réinnervation musculaire (Guntinas‐Lichius et al., 2005) ; chez l’homme, 

il n’a été confirmé qu’après des injections de toxine botulique dans les muscles faciaux et 

favoriserait la syncinésie faciale (Holds et al., 1990). Si un axone lésé en cours de régénération 
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envoie au hasard plusieurs bourgeons collatéraux vers le même muscle facial, une 

hyperactivation de ce muscle peut se produire lors de l’activation volontaire ou automatique / 

émotionnelle de ce muscle, se traduisant par des syncinésies faciales voire une majoration de la 

contracture hémifaciale de repos. Si le mécanisme et l’activation syncinétiques touchent des 

muscles faciaux dits antagonistes, le mouvement résultant peut créer une illusion de parésie 

musculaire (anciennement appelé syndrome autoparalytique) (Stennert, 1982). Le meilleur 

exemple est la perte systématique du froncement de sourcils du côté lésé, pouvant être expliquée 

par une coactivation antagoniste des muscles frontalis et orbicularis oculi (Stennert, 1982) ou 

encore par la syncinésie des muscles abaisseurs de la commissure orale lors du sourire (Figure 

48). 

 

Figure 48. Photographie d’une patiente de l’étude VISAGE présentant une PFP gauche 

chronique avec hyperactivité. On observe des syncinésies des muscles frontalis, orbicularis oculi et 

levator nasolabialis au sourire ainsi qu’un défaut d’excursion de la commissure gauche signant une 

parésie du zygomaticus major gauche avec syncinésies du depressor anguli oris et depressor labii 

inferioris gauches. Patiente ayant donné son accord pour diffusion.  

 

ii. Hyperexcitabilité du nerf facial et transmission nerveuse éphaptique 

 

Si la remyélinisation s’effectue après régénération de l’axone lésé, cet axone pourrait exciter 

un axone adjacent via un couplage dit éphaptique, conduisant à une coactivation potentielle de 

plusieurs muscles et donc à une syncinésie. Bien que ce mécanisme soit mentionné dans 
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beaucoup d’études sur la syncinésie faciale depuis des décennies, il n’en existe aucune preuve 

factuelle (Valls‐Solé, 2007). En revanche, le phénomène de « stripping synaptique » au sein du 

noyau moteur de nerf facial, correspondant à une perte des afférences synaptiques sur le corps 

cellulaire ainsi que les troncs dendritiques, retrouvée post-mortem chez un patient qui présentait 

des syncinésies faciales (Graeber, Bise and Mehraein, 1993), pouvant être considéré comme 

une forme de déafférentation, pourrait contribuer pour certains auteurs à l’hyperexcitabilité du 

noyau moteur du nerf facial. Le stripping synaptique se produit tôt après une lésion du nerf 

facial mais semble ne pas être complètement réversible après la régénération. Cela entraîne un 

déséquilibre permanent entre entrées excitatrices et inhibitrices sur les motoneurones faciaux 

(Raslan et al., 2014). 

iii. Réorganisation corticale supérieure 

 

Plusieurs études d’imagerie par résonance magnétique (IRM) et d’IRM fonctionnelle (IRMf) 

menées chez l’homme ces dernières années ont confirmé le rôle d’un contrôle moteur cortical 

anormal chez les patients PFP présentant des syncinésies faciales (Ma et al., 2021, 2022). Cela 

pourrait contribuer à l’élaboration de nouveaux concepts thérapeutiques. En effet, des travaux 

ont montré qu’une déefférentation périphérique transitoire dans le cas d’une PFP idiopathique 

avec récupération clinique complète entraînait une altération de la connectivité fonctionnelle 

du cortex controlatéral à la lésion nerveuse périphérique faciale (Klingner et al., 2011) . Par 

rapport à une population de sujets sains, les patients PFP atteints de syncinésies faciales 

présentent une diminution d’activation de la zone de représentation motrice cortico-faciale et 

une augmentation d’activation dans la zone motrice supplémentaire pendant les mouvements 

faciaux (Wang et al., 2018). La même équipe a également montré que les patients présentant 

des syncinésies bucco-oculaires du côté parétique présentaient une diminution de la distance 

entre les sites de représentation corticale faciale pendant les tâches de clignement des yeux et 

de sourire (Wang et al., 2019). Une autre équipe évoque un couplage pathologique des aires 
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corticales pendant des tâches motrices faciales (Ma et al., 2022) avec une synchronisation locale 

liées au mouvement dans les régions cérébrales qui serait réduite (Ma et al., 2021). Cependant, 

si ces réorganisations concernent le cortex moteur primaire, cela n’explique pas les syncinésies 

quotidiennes en conversation. A ce sujet, il semble également se produire un remodelage 

cortical temporal chez les patients PFF atteints de syncinésies faciales avec des gyri temporaux 

supérieurs et inférieurs controlatéraux présentant une épaisseur corticale réduite (Wu et al., 

2021).  

La syncinésie faciale est donc associée à une régénération pathologique complexe avec des 

changements dans le noyau facial et des régions corticales afférentes.  

c) Evaluation de la syncinésie 

 

La syncinésie faciale se manifeste le plus souvent par un rétrécissement ou une fermeture 

involontaire des yeux lors de mouvements volontaires de la bouche (sourire, faire un baiser ou 

souffler, syncinésie bucco-oculaire) ou inversement par une contraction involontaire de muscles 

médians de la face lors de la fermeture volontaire des yeux (syncinésie oculo-buccale). La 

syncinésie peut être présente dans tous les muscles faciaux, y compris le platysma, entraînant 

une contraction inconfortable du cou (Beurskens, Oosterhof and Nijhuis-van der Sanden, 2010) 

voire dans les muscles externes et internes de l’oreille (Rüschenschmidt et al., 2022). En cas de 

lésion intra-temporale ou plus proximale, une syncinésie stapédienne peut se produire, 

entraînant des modifications temporaire du seuil auditif (Brichacek et al., 2013). Un autre 

symptôme rare est l’hyperlacrimation gustative (larmes de crocodile) induite par une 

réinnervation mal dirigée des fibres gustatives par le nerf grand pétreux pour atteindre la glande 

lacrymale. Il en résulte un épiphora concomitant de la sécrétion salivaire  (Montoya et al., 

2002). Ceci peut être quantifié par un test de Schirmer modifié (test de Schirmer réalisé au cours 

d’un repos). 
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Plusieurs systèmes d’évaluation permettent de quantifier le degré de syncinésies cervico-

faciales : 

- Le système de classification de House-Brackmann, le plus connu, ne comprend qu’une 

description brute de la gravité de la syncinésie (pas de syncinésie, pas de syncinésie 

défigurante, ou syncinésie) (House and Brackmann, 1985). La mise à jour du système 

House-Brackmann par le Facial Nerve Grading System 2.0, a introduit la catégorie « 

mouvement secondaire » pour quatre régions : les sourcils, les yeux, le sillon nasogénien 

et la bouche, avec une échelle de Likert en 4 points (0 = pas de syncinésie ; 3 = 

syncinésie défigurante) (Vrabec et al., 2009).  

- Le Sunnybrook Facial Grading System évalue la symétrie du visage au repos, la 

symétrie au mouvement volontaire lors de cinq mouvements faciaux (relever des 

sourcils, fermeture douce des yeux, sourire bouche ouverte, grognement et baiser) et le 

degré de syncinésie avec un score final composite allant de 0 à 100 (Ross, Fradet and 

Nedzelski, 1996). Le score de syncinésies est ordinal de 0 (aucune syncinésie) à 3 

(syncinésie de masse) et réalisé pour chacun des cinq mouvements volontaires précités 

(donc un score allant de 5 à 15) et permet une classification régionale de la syncinésie.  

- L’eFACE qui sera abordée dans la section 4 est une version électronique et améliorée 

du  Sunnybrook Facial Grading System et comporte de la même façon une évaluation 

de la symétrie de repos, au mouvement volontaire et une évaluation des syncinésies 

(Banks et al., 2015). L’évaluation des syncinésies est toujours régionale avec cette fois-

ci quatre territoires étudiés (œil, médio-facial, mentonnier et platysmal) et utilise un 

système de cotation quantitatif avec une échelle visuelle analogique allant de 0 

(syncinésie sévère) à 100 (aucune syncinésie). L’eFACE a récemment été perfectionné 

à l’aide d’un outil d’évaluation automatisée dérivé de l’apprentissage automatique (auto 

eFACE) (Miller et al., 2021).  
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- L’Echelle de Créteil propose de quantifier le nombre de muscles syncinétiques, de les 

désigner et de coter la sévérité des syncinésies lors de 12 mouvements volontaires 

faciaux d’amplitude maximale en quantifiant l’intensité de la syncinésie à travers un 

système de cotation ordinal allant de 0 à 3 par pas de 0,5. Les scores sont moyennés 

pour obtenir le nombre moyen de muscles syncinétiques par effort volontaire et un score 

d’intensité des syncinésies. D’un point de vue biomécanique, des indices cinématiques 

sont en cours de développement dans notre service sur les données issues de la cohorte 

de patients non PFP puis de patients PFP de l’étude VISAGE (Guihard, Gracies and 

Baude, 2022). Ces indices permettront de quantifier les syncinésies au repos et au 

mouvement volontaire facial ainsi que lors d’un mouvement automatico-émotionnel 

(sourire spontané) en comparant notamment les indices de Procruste qui étudient la 

déformation de volumes entre les deux hémifaces à distance du mouvement volontaire 

inaugurant la syncinésie.  

4. Quantification de la parésie faciale périphérique   

 

a. Auto-questionnaires spécifiques de la PFP 

 

1. Evaluation de la qualité de vie spécifique  

 

Les deux outils les plus communément admis pour évaluer la qualité de vie perçue spécifique 

des patients présentant une PFP sont le Facial Clinimetric Evaluation (FaCE) (Kahn et al., 

2001) et le Facial Disability Index (FDI)(VanSwearingen and Brach, 1996). Ces auto-

questionnaires sont composés d’un score total et de plusieurs sous-scores évaluant plusieurs 

domaines tels que la fonction motrice, le confort lacrymal ou encore la fonction sociale et ont 

été traduits et validés dans plusieurs langues. Le FaCE est recommandé depuis 2018 dans le 

bilan du patient PFP en complément de l’évaluation motrice faciale avec le Sunnybrook Facial 

Grading System (Hamlet et al., 2018).   
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2. Evaluation de l’impact des syncinésies  

 

Le Synkinesis Assessment Questionnaire (SAQ) est un auto-questionnaire spécifique pour 

l’évaluation des syncinésies (Mehta, Wernick Robinson and Hadlock, 2007) qui comporte neuf 

questions portant sur la perception des syncinésies en terme de fréquence et nature, telles que 

ressenties par le patient  (Lannadère et al., 2023). Chaque item est noté de 1 (rarement, pas du 

tout) à 5 (tout le temps, sévèrement). Il a été traduit en français par une équipe canadienne en 

2021 (Martineau et al., 2021). L’utilisation conjointe d’auto-questionnaires tels que le FaCE, 

le FDI et le SAQ suggère que de nombreux patients atteints de syncinésies faciales perçoivent 

également une diminution de leur qualité de vie (Van Veen et al., 2019; Bruins et al., 2022; 

Osthues et al., 2022) mais le SAQ n’interroge pas le patient sur les conséquences des 

syncinésies au niveau fonctionnel, esthétique, psychologique ou social. 

b. Echelles cliniques de motricité faciale 

 

Il existe de nombreuses échelles permettant de quantifier la motricité du visage dans les 

suites d’une lésion du nerf facial. Cette hétérogénéité rend la comparaison entre les diverses 

interventions difficile (Fattah et al., 2015). Les principales échelles actuellement utilisées sont 

décrites ci-dessous, la liste n’étant pas exhaustive.  

1. Echelles de House-Brackmann 

 

En 1985, House et Brackmann, deux chirurgiens ORL, publient une échelle d’évaluation qui 

évalue les conséquences d’une lésion du nerf facial en six grades allant de I à VI (House and 

Brackmann, 1985). Ce système a ensuite été largement utilisé et publié dans la littérature, que 

ce soit aux stades aigu ou chronique de la pathologie. Il était rapide d’utilisation, i.e. l’échelle 

ne prend que quelques secondes pour être renseignée mais avait le double inconvénient de ne 

pas assez décrire les différentes composantes découlant d’une lésion du nerf facial et d’avoir 

une faible fiabilité intra- et inter-évaluateurs (Coulson et al., 2005). La distinction entre les 

grades III et IV était également difficile (Vrabec et al., 2009). Une seconde version appelée 
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HBGS 2.0 a été présentée en 2009 (Vrabec et al., 2009). Elle présentait de meilleures propriétés 

métrologiques que la version initiale. Elle avait l’avantage de considérer l’examen du visage 

dans différentes conditions : repos et mouvement volontaire tout en étudiant plusieurs 

composantes de la PFP telles que la force motrice mais sans testing moteur muscle par muscle, 

le tonus, l’asymétrie/la déformation, les spasmes et les syncinésies. Par contre, la commande 

motrice faciale en spontané n’était pas étudiée, il n’y avait aucun testing moteur et même si la 

face était étudiée par région, l’évaluation restait globale avec la persistance de six grades. Les 

échelles de House-Brackmann sont toujours utilisées dans la pratique clinique ainsi qu’en 

recherche clinique, et en particulier par certains spécialistes ORL dans le cadre du pronostic et 

de la prise en charge initiale. De façon intéressante, elles incluent une forme d’automaticité de 

relation bifide entre la sévérité des syncinésies et celle de la parésie, positive des stades II à IV 

puis inverse entre les stades IV et V.  Cette relation sera à vérifier dans le présent travail. Ces 

échelles ne sont cependant plus recommandées en raison de paramètres psychométriques 

insuffisants, en particulier en ce qui concerne leur validité (Ross, Fradet and Nedzelski, 1996). 

2. Sunnybrook Facial Grading System 

 

L’échelle Facial Grading System de Sunnybrook (SFGS) a été proposée en 1996 par une 

équipe de rééducateurs australiens (Ross, Fradet and Nedzelski, 1996). Elle est actuellement 

considérée par beaucoup comme l’échelle actuelle de référence internationale pour la cotation 

des lésions nerveuses faciales depuis un consensus datant de 2015 (Fattah et al., 2015), 

reconfirmé en 2018 (Hamlet et al., 2018) .  

Le SFGS propose un score composite (/100) qui prend en compte trois scores évalués au 

préalable comme cela est indiqué dans la figure 49. Le premier score évalue la symétrie de 

repos par rapport au côté controlatéral sain dans trois régions du visage : fente palpébrale, sillon 

naso-génien et commissure labiale. Un score de symétrie de repos sera obtenu, variant de 5 à 

15 ; le second score quantifie la symétrie au mouvement volontaire à travers le degré 
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d’excursion lors de cinq mouvements faciaux : relever des sourcils, fermeture douce des yeux, 

grognement, sourire bouche ouverte et bisou. Lors de chaque mouvement, le degré d’excursion 

est évalué sur une échelle ordinale en cinq grades allant de 1 (aucun mouvement) à 5 

(mouvement complet) et la somme de ces cinq valeurs est multipliée par un facteur quatre pour 

obtenir le score de symétrie au mouvement volontaire variant de 20 à 100. Le degré de 

syncinésie associé à chaque mouvement volontaire est évalué de 0 (aucune syncinésie) à 3 

(syncinésies défigurantes ou gros mouvement de masse concernant plusieurs groupes 

musculaires) afin d’obtenir un dernier score allant de 0 à 15. On a donc retiré du House-

Brackmann les présuppositions de relations inverses entre sévérités de la parésie et des 

syncinésies, chacune ayant un score séparé, et on introduit aussi une distinction entre symétrie 

de repos et mouvement volontaire maximal, qui effectivement n’ont pas forcément de relation, 

aspect que le présent travail avec les données séparées de l’Echelle de Créteil pourra peut-être 

valider.  

La fiabilité intra- et inter-évaluateurs du score de symétrie au mouvement volontaire est 

bonne alors que celle du score de syncinésies est faible (Coulson et al., 2005). Ceci a conduit à 

la publication par Neely et al en 2010 de critères plus précis d’évaluation afin d’améliorer la 

fiabilité de l’échelle, en particulièrement pour la recherche clinique (Neely et al., 2010). La 

grille d’évaluation et les critères ont été traduits par une équipe française en 2022 (Waubant, 

Franco-Vidal and Ribadeau Dumas, 2022). Cabrol et al en 2022 ont étudié les fiabilités intra-

évaluateurs (avec un délai de deux mois entre les évaluations) et inter-évaluateurs des 

évaluations SFGS vidéo-enregistrées auprès d’une banque de 20 patients présentant une PFP. 

Le nombre d’évaluateurs était élevé (n=31) et de professions différentes (ORL, orthophonistes 

et kinésithérapeutes) et la moitié d’entre eux était novice en expérience clinique de prise en 

charge de la PFP. Les auteurs ont trouvé une excellente fiabilité intra-évaluateur quelle que soit 

la profession en dehors des kinésithérapeutes (fiabilité moins bonne) pour le score composite, 
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le score de symétrie au mouvement volontaire et le score de syncinésie mais une moins bonne 

fiabilité pour le score de symétrie de repos (ICC=0.69 [0,65-0,73], ICC, coefficient de 

corrélation intra-classe). Concernant la fiabilité inter-évaluateurs, elle était bonne à excellente 

pour le score composite et le score de symétrie au mouvement volontaire, mais encore une fois 

plus modérée pour le score de symétrie de repos et par contre faible pour le score de 

syncinésies (ICC=0,48 [0.33-0.67] (Cabrol et al., 2021).   

 
Figure 49. Sunnybrook Facial Grading System – version originale 

 (Ross, Fradet and Nedzelski, 1996) 

 

 

Malgré quelques failles psychométriques, le système de notation faciale Sunnybrook Facial 

Grading Scale de System (SFGS) a été suggéré comme nouvelle norme en matière de gradation 

des conséquences des lésions du nerf facial (Ross, Fradet and Nedzelski, 1996; Fattah et al., 

2015; Hamlet et al., 2018) avec des critères de notation supplémentaires ajoutés pour améliorer 

sa fiabilité en  recherche clinique (Neely et al., 2010). Néanmoins, les évaluations menées par 

SFGS ont quatre limitations importantes : i) il n’y a aucune évaluation de la motricité 
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faciale en spontané ou en conversationnel alors que la principale fonction du visage est de 

refléter nos émotions ; ii) l’échelle évalue seulement cinq groupes musculaires faciaux, alors 

que la musculature faciale est constituée d’une vingtaine de muscles par hémiface, en omettant 

par exemple le platysma ; iii) l’échelle propose une cotation ordinale à peu de grades ce qui 

limite sa précision et diminue sa sensibilité au changement ; iv) le repos et les mouvements 

faciaux réalisés ne sont pas systématiquement vidéo-enregistrés, excluant toute vérification 

rétrospective et suivis visuels avec le patient. Récemment, une étude Delphi s’intéressant aux 

priorités de recherche consensuelles pour la paralysie faciale a insisté sur la standardisation 

des évaluations cliniques en tant que priorité pour les patients et les professionnels de santé 

(Hamlet et al., 2018). 

3. Echelle de Freyss  

 

Le testing de Freyss utilise un système de cotation ordinal en quatre grades de contractilité 

croissante allant de 0 à 3 (0 : pas de contraction ; 1 : contraction minime ; 2 : contraction ample 

mais difficile et sans force ; 3 : mouvement volontaire complet réalisé avec force). Dix muscles 

de la face sont testés : frontalis (relever les sourcils), orbicularis oculi (fermer les yeux), 

corrugator (froncer les sourcils), procerus (plisser la racine du nez), levator nasolabialis (lever 

les bords latéraux des narines), orbicularis oris (siffler), zygomaticus minor et levator labii 

superioris (effectuer un rire sardonique), buccinator (souffler) et mentalis (faire la lippe). Un 

score variant de 0 à 30 est obtenu et permet d’évaluer la gravité de la symptomatologie : entre 

20 et 29, la parésie faciale périphérique (PFP) est légère ; entre 10 et 19, la PFP est modérée ; 

entre 1 et 9, la PFP est sévère et un score à correspond à une paralysie faciale (parésie totale) 

(Freyss et al., 1971). Le score de Freyss est simple à utiliser en pratique clinique courante, 

rapide et reproductible. En revanche, il n’évalue que la composante parétique de la PF lors du 

mouvement volontaire, exploitable à la phase aigüe comme chronique de la lésion. L’évaluation 

des spasmes, des contractures et des syncinésies hémifaciales, ainsi que l’évaluation au repos 
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ou en spontané ne sont pas réalisées. Le muscle platysma n’est pas évalué. Cet outil a été utilisé 

dans plusieurs études en particulier d’évaluation de procédures chirurgicales anastomotiques 

(Vacher et al., 1982; Briche et al., 1999; Le Clerc et al., 2013). Il a probablement servi d’ancêtre 

inconscient lors de l’édification de l’Echelle de Créteil. 

4. Echelle e-FACE 

 

L’échelle eFACE est un outil d’évaluation de la motricité faciale utilisant une interface 

digitale et développée en 2015 (Banks et al., 2015). Elle fournit des graphiques permettant 

d’illustrer l’évaluation réalisée par le clinicien qui comprend trois domaines : la symétrie de 

repos (cinq régions sont analysées), la symétrie au mouvement volontaire (sept mouvements) 

et les syncinésies (quatre territoires sont étudiés). Trois scores composites (statique, dynamique 

et syncinétique) sont obtenus et un score total est calculé sur une échelle sur 100 points. 

L’application est disponible sur les smartphones, tablettes et ordinateurs Apple (Apple, Inc., 

Cupertino, Calif.). Elle présente de meilleurs paramètres psychométriques que le SFGS mais 

n’est pas aussi répandue et l’équipe fondatrice a en 2017 mené une importante campagne de 

diffusion auprès de la communauté internationale de spécialistes de nerf facial (Banks et al., 

2017) avec une amélioration des paramètres de fiabilité même si certaines valeurs telles que 

l’évaluation de la fente palpébrale au repos, du sillon naso-génien au repos, de la fermeture 

oculaire maximale, de l’orientation du sillon naso-génien lors du sourire ou encore des 

syncinésies platysmales restaient faibles. D’importantes limites liées au support électronique 

utilisé ont été relevées par les auteurs.   

5. Echelle de Créteil  

 

L’Echelle de Créteil a été proposée pour la première fois en 2012 par l’équipe du Professeur 

Gracies à Créteil (Baude et al., 2012). Elle était initialement constituée d’un seul score 

d’évaluation de la force motrice au mouvement volontaire d’amplitude maximale de 12 muscles 

de la face et du cou testés à travers un système de cotation ordinal, allant de 0 à 3 par pas de 0,3 
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donc 12 grades possibles – lui permettant de pouvoir être considéré comme une variable 

quantitative d’un point de vue statistique. Un score de force motrice était obtenu en moyennant 

les scores individuels des 12 muscles, s’étendant également de 0 (aucun mouvement décelable) 

à 3 (force motrice comparable au côté sain). Une présentation du système de cotation et de la 

grille d’évaluation est disponible en français dans la Figure 50. On observe que pour trois 

groupes musculaires (orbicularis oculi, zygomaticus major et orbicularis oris), une cotation 

adaptée est proposée afin d’optimiser le système de cotation en utilisant les repères 

anatomiques.  
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Figure 50. Instructions et grille d’évaluation de l’Echelle de Créteil  

(Baude M et Gracies JM, 2024, non publié) 
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Grâce à la pratique clinique et de manière progressive, le système de cotation s’est enrichi à 

travers la quantification des autres composantes de la PFP (spasmes, contractures et syncinésies 

évaluées de manière localisée et quantifiée) et à travers une évaluation dans différentes 

conditions telles que le repos pendant 30 secondes mais aussi la conversation spontanée durant 

30 secondes. L’échelle est systématiquement vidéo-enregistrée et archivée dans le dossier 

informatisé du patient avec son accord.   

La procédure de passation de l’échelle est la suivante :  

- Enregistrement d’une séquence de 30 secondes de repos permettant d’évaluer les scores 

subjectifs d’asymétrie par spasmes (fréquence), par contractures et par parésie de 

manière quantifiée (0 à 3) et localisée (12 régions musculaires).  

- Enregistrement d’une séquence de 30 secondes de conversation libre permettant 

d’évaluer les mêmes scores en spontané.  

- Enregistrement de 12 séquences vidéo correspondant à la contraction maximale 

volontaire de chacun des 12 muscles sélectionnés (11 muscles faciaux et un muscle 

cervical – le platysma). Pour chaque séquence vidéo, une phase de repos débute et 

termine l’enregistrement et trois contractions bilatérales d’amplitude maximale de trois 

secondes séparées d’une phase de repos d’une à deux secondes sont demandées au 

patient. Une consigne orale standardisée et le mime de l’évaluateur font partie de la 

procédure. En cas d’apraxie, celle-ci est relevée dans la feuille d’observation. Pour 

chacun des mouvements maximaux volontaires évalués, le nombre de muscles 

syncinétiques, leur localisation ainsi que l’intensité de la syncinésie la plus sévère sont 

quantifiés.  

A la suite de l’évaluation qui prend une dizaine de minutes, on obtient les neuf 

scores suivants (de 0 à 3) : 1) Score de force motrice volontaire ; 2) Nombre de muscles 

syncinétiques ; 3) Score d’intensité des syncinésies ; 4) Score d’asymétrie par spasme au repos ; 
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5) Score d’asymétrie par spasme en conversation ; 6) Score d’asymétrie par parésie au repos ; 

7) Score d’asymétrie par parésie en conversation ; 8) Score d’asymétrie par contracture au repos 

et 9) Score d’asymétrie par contracture en conversation.  

L’intérêt d’une évaluation ainsi poussée de la fonction motrice du nerf facial est multiple. 

Tout d’abord, elle permet de se rapprocher au plus près des différentes composantes cliniques 

présentes après une lésion du nerf facial et de les quantifier de manière précise et sectorisée. 

L’évaluation de la force motrice et des syncinésies est présente dans la plupart des échelles 

existantes, de manière moins systématique pour l’évaluation des syncinésies. Aucune des 

échelles publiées n’a proposé de quantification des spasmes, de la contracture ni du langage en 

conversation. Il s’agit également de la seule échelle permettant d’évaluer un nombre aussi 

important de muscles (n=12) en incluant un muscle peaucier cervical. Cette démarche a ensuite 

l’avantage de guider le traitement du patient de manière logique, en particulier rééducatif, 

d’autant plus si le patient s’implique dans un contrat d’autorééducation guidée qui lui 

demandera chaque jour de passer du temps à sa rééducation : les spasmes et les contractures 

seront traitées par étirement musculaire, vibrations musculaires et injections de toxine 

botulique ; les muscles parétiques seront renforcés en séries de contractions d’amplitude 

maximale ou électrostimulation ; les syncinésies seront traitées par étirement, toxine botulique, 

ou exercices d’entrainement moteur focalisé anti-syncinésie (entrainement en précision).  

Les propriétés de fiabilité de l’Echelle de Créteil n’ont pas encore été étudiées et il s’agit 

d’un des objectifs de l’étude VISAGE. Pour se faire, les vidéos des patients issus de l’étude 

VISAGE seront évaluées à deux reprises par quatre évaluateurs de professions différentes 

(médecin spécialiste en Médecine Physique et de Réadaptation, kinésithérapeutes et 

orthophonistes).  
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CHAPITRE II : Présentation de l’étude VISAGE et délimitation 

du travail de thèse  

 
Baude M, Guihard M, Gault-Colas C, Bénichou L, Coste A, Méningaud JP, Schmitz D, Natella 

PA, Audureau E, Gracies JM. Guided Self-rehabilitation Contract vs conventional therapy in 

chronic peripheral facial paresis: VISAGE, a multicenter randomized controlled trial. BMC 

Neurol. 2023 ;23(1) :148 

 

A. Introduction 

 
A ce jour, il n’existe à notre connaissance aucun essai contrôlé randomisé analysant la 

technique du renforcement moteur au stade chronique (> 1 an après la lésion) d’une parésie 

faciale périphérique, quand la symptomatologie du patient est considérée comme stabilisée et 

permanente (Teixeira, Valbuza and Prado, 2011). Dans d’autres domaines de la 

neurorééducation, de nombreuses preuves montrent qu’une forte intensité de renforcement ou 

d’entrainement moteur (à l’opposé de thérapies dites «d’entretien») est associée à 

l’amélioration de la fonction motrice dans les stades chroniques, grâce à une meilleure 

stimulation de la plasticité neuronale liée aux changements comportementaux (Kwakkel et al., 

1999; Daly and Ruff, 2007; Harada et al., 2009; Meimoun et al., 2015). La réalité et les effets 

fonctionnels potentiellement puissants de la plasticité neuronale liée aux changements 

comportementaux – ou aux changements de conditions environnementales – ont été démontrés 

pour la première fois au début du vingtième siècle par Pavlov, sous le nom trompeur de « 

réflexes conditionnels », et ses mécanismes synaptiques (sensibilisation synaptique) ont été 

élucidés plus tard par Kandel (Kandel and Tauc, 1964). La plasticité induite par des 

changements comportementaux implique des modifications de la sensibilisation synaptique ou 

du nombre de neurones impliqués dans le nouveau comportement, tels que l’engagement dans 

un programme intensif de rééducation motrice faciale. Un tel programme pourrait avoir la 

capacité de placer des cellules corticales, sous-corticales, du tronc cérébral et du système 

nerveux périphérique en situation de renforcer et de faciliter la commande des muscles faciaux 
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(Binder, Hirokawa and Windhorst, 2009; Meimoun et al., 2015). La plasticité induite par le 

changement comportemental peut prendre le relais après la fin de la période de plasticité induite 

par la lésion, qui ne dure généralement que quelques mois après la lésion (Desmurget, 

Bonnetblanc and Duffau, 2007). Un moyen d’obtenir des quantités suffisantes d’entrainement 

neuronal pourrait être de motiver et de guider le patient de manière suffisante pour l’amener à 

pratiquer des techniques d’autorééducation. Il a été confirmé que les programmes d’exercices 

donnés par le thérapeute pour être effectués au domicile sont appréciés par les patients, non 

seulement pour la structure qu’ils donnent à la vie quotidienne, mais aussi parce qu’ils 

représentent en eux-mêmes une source de motivation et d’espoir, particulièrement lorsque ces 

programmes sont associés à un soutien professionnel sur le long terme (Wiles et al., 2004; 

Gracies et al., 2019, 2021; Pradines et al., 2019). 

Le projet VISAGE, financé par le Ministère de la Santé, est un essai contrôlé randomisé 

multicentrique français dans lequel 82 patients atteints d’une parésie faciale périphérique 

unilatérale chronique, quelle qu’en soit la cause, suivent deux programmes de rééducation de 

six mois – renforcement moteur sur trois muscles faciaux clés par le biais d’un contrat 

d’autorééducation guidée versus une rééducation faciale conventionnelle en libéral – afin de 

comparer leurs effets sur la récupération de la motricité faciale. Une fois passé le stade de la 

plasticité du système nerveux induite par la lésion, nous émettons l’hypothèse que la plasticité 

induite par le changement comportemental sera stimulée par un travail intensif de renforcement 

moteur dans le cas de la PFP chronique à l’aide d’un contrat d’auto-rééducation guidée. 

L’étude VISAGE est financée par l’appel à projet Projet Hospitalier de Recherche Clinique 

inter-régional (PHRC-IR) Ile de France obtenu en 2016, à hauteur de 206 742 euros, dont 

l’investigateur-coordonnateur est le Dr Marjolaine BAUDE, médecin spécialiste en Médecine 

Physique et de Réadaptation travaillant dans le Service de Rééducation Neurolocomotrice du 

CHU Henri Mondor de Créteil.  
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B. Objectifs 
 

L’étude VISAGE a été conçue pour répondre à deux grands objectifs cliniques :  

1) Le premier objectif est d’ordre thérapeutique :  

- Question principale : La stratégie de prise en charge rééducative de la parésie faciale 

périphérique au stade chronique par contrats d’autorééducation guidée – avec en particulier 

l’usage de la technique de renforcement moteur de la commande volontaire sur les muscles 

faciaux principaux – est-elle supérieure à la rééducation conventionnelle par kinésithérapie 

et/ou orthophonie en libéral ?  

- Questions secondaires : Un patient peut-il encore progresser au stade chronique ? Peut-on 

quantifier la progression des patients qui poursuivent ou reprennent une rééducation faciale à 

distance de la lésion à l’aide d’outils cliniques voire biomécaniques ? Quelles sont les 

techniques de rééducation proposées par les rééducateurs libéraux ? Quel est le rythme de 

rééducation des patients en libéral au stade chronique ? Quels sont les effets secondaires des 

patients rééduqués au stade chronique dans les deux groupes de traitement ?  

2) Le second objectif est d’ordre taxonomique et en lien étroit avec l’évaluation :  

- Question principale :  Sommes–nous capables de proposer de nouveaux outils cliniques et 

biomécaniques permettant de quantifier la fonction motrice faciale au repos mais aussi lors du 

mouvement volontaire voire automatique et émotionnel des patients présentant une parésie 

faciale périphérique ?  

- Questions secondaires : Ces outils sont-ils valides en termes de validité, fiabilité et sensibilité 

au changement ? Sommes-nous capables de proposer une phénoménologie de la parésie faciale 

périphérique chronique dichotomisant les différentes formes d’hyperactivité musculaire faciale 

qui s’associent à la parésie et de les caractériser à travers des outils cliniques mais également 

biomécaniques ? Ces outils sont-ils enfin suffisamment corrélés entre eux pour permettre d’en 

extraire des profils types de patients ? 
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C. Méthodes 

 

1. Design de l’étude 

 

L’étude VISAGE est constituée de deux phases successives distinctes (Figure 51) : 

 
1) une phase dite « pré-clinique » (sur participants sains) ayant pour but de mettre en place un 

protocole d’analyse tridimensionnel des mouvements faciaux permettant d’obtenir une base de 

données normatives chez le sujet non parétique facial (sans lésion du nerf facial).  

2) une phase clinique, thérapeutique, sur des sujets présentant une parésie faciale périphérique 

de plus de 12 mois (stade chronique), correspondant à un essai contrôlé randomisé en simple 

insu et deux groupes parallèles de traitement rééducatif (contrats d’autorééducation guidée 

versus rééducation libérale conventionnelle) et dont l’objectif principal est d’évaluer les 

changements dans la fonction motrice faciale subjective après six mois de rééducation entre les 

deux groupes. Les objectifs secondaires comprennent l’évaluation des différences dans les 

changements entre les deux groupes dans : i) la qualité de vie spécifique de la parésie faciale 

périphérique ; ii) la qualité de vie globale ; iii) les considérations esthétiques ; iv) l’humeur ; v) 

la fonction motrice faciale objectivée en 3D. 

 

Figure 51. Phases de l’étude VISAGE 
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2. Conception de la recherche et interventions  

 

a. Phase pré-clinique  

 

La phase pré-clinique de VISAGE correspond à une étude monocentrique sur une cohorte 

de sujets ne présentant pas de lésion du nerf facial. Elle a été réalisée au sein du Service de 

Rééducation Neurolocomotrice du CHU Henri Mondor de Créteil en 2021 et a permis la mise 

en place d’un protocole standardisé d’évaluation tridimensionnelle de dix mouvements faciaux 

par l’intermédiaire d’un casque portatif muni de quatre caméras (système Cara de VICON, 

décrit ultérieurement). Cette étape a été nécessaire afin de disposer d’une base de données 

normatives tridimensionnelles faciales permettant de développer des indices d’asymétrie qui 

pourraient ensuite être adaptés aux patients présentant une lésion nerveuse faciale.   

Pour l’ensemble des participants, l’étude a duré sept jours et a compris deux évaluations 

tridimensionnelles des mouvements faciaux à l’aide du système Cara de VICON et réalisées à 

une semaine d’intervalle.  

b. Phase clinique  

 

La phase clinique de VISAGE a débuté à la suite de la phase pré-clinique, la validation du 

protocole d’analyse 3D conditionnant le démarrage de la phase clinique.  

Il s’agit d’une étude multicentrique, prospective, contrôlée, randomisée en deux groupes 

parallèles et en simple aveugle menée auprès de 82 participants atteints de parésie faciale 

périphérique unilatérale chronique (> 1 an depuis la lésion du nerf facial). L’étude a débuté en 

2021 pour une durée d’inclusion anticipée à trois ans. L'étude est actuellement toujours en cours 

et menée dans quatre centres hospitaliers, incluant des services de chirurgie maxillo-faciale 

(n=2), d’oto-rhino-laryngologie (n=1) et de neurorééducation (n=1).  

Pour tous les participants, la durée totale prévue de la participation à l'étude est de sept mois. 

Elle débute le jour de l’inclusion (J-30) et se termine à J180. Chaque participant est reçu à quatre 

reprises par deux investigateurs (CGC, MB) dont un est en aveugle du groupe de traitement 
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(investigateur évaluateur, MB) :  une visite d’inclusion (J-30) puis trois visites d’évaluation et 

de rééducation fixées à J1, J90 et J180. Quel que soit le groupe de traitement, la rééducation 

débute dès J2 et est poursuivie jusqu’à la fin de l’étude. 

Lors de l’inclusion, l'investigateur en ouvert (CGC) procède à une randomisation 

informatisée pour attribuer un groupe de traitement au patient : groupe bénéficiant d’une prise 

en charge par contrat d'autorééducation guidée (CAG) ou groupe rééducation conventionnelle 

seule (CONV), pendant six mois. Un délai d'un mois entre l'inclusion (J-30) et la première 

évaluation (J1) a été prévu afin de tenir compte du temps nécessaire pour trouver un thérapeute 

en ville et garantir le début de la rééducation dès J2 pour les participants du groupe CONV. 

Dans le groupe CAG, les participants sont libres de poursuivre une éventuelle rééducation 

libérale préexistante, s'il y en avait une. L’étude se termine pour tous les participants à J180.  

1. Groupe avec rééducation conventionnelle en libéral  

 

Dans le groupe de rééducation conventionnelle (CONV), l’évaluateur rééducateur en ouvert 

de l’étude (CGC) prescrit des séances de kinésithérapie et/ou d'orthophonie à l'inclusion (J-30), 

pour une durée de six mois commençant le lendemain de la première journée d’évaluation, soit 

J2. A cette fin, une liste de kinésithérapeutes et d'orthophonistes spécialisés dans la rééducation 

faciale et exerçant dans l'agglomération parisienne a été constituée en amont de l’étude et 

proposée à chaque patient du groupe CONV dès la randomisation dans ce groupe de traitement 

afin de sélectionner un thérapeute libéral exerçant près du domicile du patient.  Chaque 

thérapeute de cette liste avait été informé de l’étude et de ses enjeux et avait en amont accepté 

de prendre en charge les patients de l'étude VISAGE dans le temps imparti par l’étude. Quel 

que soit le groupe d'étude, les patients qui suivaient déjà une rééducation en libéral avant 

l’inclusion dans l’étude étaient libres de poursuivre leurs séances pendant les six mois de 

l'étude. Ceci a été décidé afin d’éviter d’éventuels effets nocebo, risque bien connus des essais 

contrôlés randomisés de rééducation et donc volontiers contrecarré (Koog, Lee and Wi, 2014; 
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Testa and Rossettini, 2016; Pradines et al., 2019). Le traitement de ce groupe contrôle est censé 

refléter la prise en charge habituelle des patients atteints de parésie faciale périphérique 

chronique en France. Les rééducateurs amenés à prendre en charge les patients du groupe 

contrôle étaient tous formés à la rééducation spécifique de la parésie faciale et habitués à traiter 

cette affection dans leur pratique clinique. Comme nous l'avons comme mentionné ci-dessus, il 

n'existe pas de protocole de rééducation consensuel standardisé et les techniques sont diverses 

et hétérogènes selon les thérapeutes. Chaque praticien du groupe de contrôle a ainsi la 

possibilité de choisir la fréquence des séances de rééducation, les techniques utilisées et la durée 

de chaque séance de rééducation. Ces informations étaient toutefois relevées par les 

investigateurs de l'étude afin de quantifier mais aussi de qualifier la rééducation des patients du 

groupe contrôle. 

2. Groupe avec Contrat d'autorééducation guidée 

 

Dans le groupe rééduqué par Contrat d’autorééducation guidée (CAG), les patients sont 

libres de poursuivre leur rééducation libérale préalable s’ils en avaient, comme dans le groupe 

CONV. En outre, dans le centre d'évaluation, l’investigateur rééducateur de l'étude effectue 

trois consultations de rééducation à chaque visite (J1, J90 et J180) avec les objectifs suivants 

pour les participants du groupe CAG :  

- Expliquer au participant les principes du contrat d'autorééducation guidée. Le CAG est un 

programme basé sur un contrat moral dans lequel chaque partie, le participant à l'étude et 

l’investigateur rééducateur, s'engage envers l'autre sur les actions suivantes :  

- Prescrire et enseigner un programme quotidien d'exercices de renforcement des 

muscles faciaux clés, adaptés au participant (voir figures 52 et 53) et adapter les techniques en 

fonction des progrès cliniques. A la consultation J1, l’investigateur rééducateur fournit un 

manuel au sujet, qui contient le programme prescrit, avec des illustrations des exercices de 

renforcement moteur. Trois groupes musculaires faciaux ont été sélectionnés en raison de leur 
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prévalence dans les expressions faciales quotidiennes et donc de leur faible risque d'apraxie de 

commande dans la population générale (Baude et al., 2018), localisés chacun dans un tiers du 

visage : frontalis, orbicularis oculi et zygomaticus major. Pour chaque groupe musculaire, le 

programme d'entraînement consiste en trois séries quotidiennes d'efforts ou de mouvements 

répétés d'amplitude maximale jusqu'à la fatigue (par exemple, 20 à 40 contractions faciales par 

série, selon la fatigabilité). Nous avons donc sélectionné ces trois groupes de muscles du visage 

pour le traitement par renforcement : hausser les sourcils (expressivité), fermer les yeux 

(protection des yeux) et sourire (communication, expression émotionnelle, interaction avec les 

autres). En pratique, ces muscles sont faciles à atteindre par la commande volontaire et donc à 

rééduquer. Chacun est situé sur l'un des trois tiers verticaux de la face : lors de ces efforts, 

plusieurs branches du nerf facial sont stimulées, du haut vers le bas du visage. Chaque branche 

du nerf facial innervant plusieurs muscles faciaux, nous avons postulé - et constaté dans la 

pratique courante - que les participants s'amélioreraient également sur des muscles voisins non 

directement ciblés par le renforcement. 

- Demander au patient de tenir un registre quantifié d’exercices et de le rapporter à 

chaque visite (J90, J180), dans lequel doit figurer le nombre quotidien d'efforts ou de 

mouvements effectués dans chaque série dans l'intervalle entre deux visites (voir modèle en 

figure 54). L’investigateur rééducateur insiste sur l’importance de quantifier via ce registre écrit 

la rééducation journalière effectuée, en d'autres termes que les mêmes exercices produits sans 

tenir de registre quantifié n'auraient probablement pas la même efficacité  (Hanel and Martin, 

1980; Ackerman and Shapiro, 1984; Noland, 1989; Knight et al., 2002; Lenderking et al., 2008; 

VanWormer et al., 2009; Dobkin et al., 2010; Nippita et al., 2015; Saw, Main and Gastin, 2015; 

Abrams et al., 2016; Bertin and Gracies, 2022). En effet, le retour d'information quantifiée, écrit 

du patient au thérapeute/médecin améliore l'observance du programme d'autorééducation et 

donc l'efficacité de ce programme (Noland, 1989; Knight et al., 2002; VanWormer et al., 2009; 
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Nippita et al., 2015; Saw, Main and Gastin, 2015; Abrams et al., 2016). De façon plus 

importante encore, le registre a été montré procurer un renforcement positif au patient, avec une 

meilleure excitabilité des circuits moteurs et même potentiellement des effets antidépresseurs 

(Hanel and Martin, 1980; Ackerman and Shapiro, 1984; Lenderking et al., 2008; Sidarta et al., 

2016). Indépendamment de l'auto-documentation, le retour d'information quantitatif sur la 

performance du patient a été démontré améliorer l'efficacité de la rééducation pendant la phase 

subaiguë de l'AVC (Dobkin et al., 2010) ou encore dans la rééducation de troubles 

psychosomatiques en augmentant ses chances de réussite (Thiel et al., 2021). 

- Vérifier que le patient respecte le programme prescrit en s'assurant que le registre 

quantifié d'auto-rééducation est bien tenu. A chaque visite, l’investigateur rééducateur compte 

le nombre de jours remplis dans le journal et le divise par le nombre de jours écoulés depuis la 

dernière visite, ce qui définit un taux d’observance du travail d’autorééducation prescrit. En 

contrepartie, le sujet s'engage à suivre le programme d'autorééducation prescrit, incluant 

notamment la production du registre quantifié des exercices et le fait de le ramener à chaque 

visite, ce qui est également en soi un bon critère d’observance.  
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Figure 52A. Fiche d’autorééducation guidée. 

Renforcement moteur du muscle frontalis. 
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Figure 52B. Fiche d’autorééducation guidée. 

Renforcement moteur du muscle orbicularis oculi. 
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Figure 52C. Fiche d’autorééducation guidée. 

Renforcement moteur du muscle zygomaticus major. 
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Figure 53. Ordonnance d’autorééducation guidée du groupe CAG de l’étude VISAGE.   

 

 

Tableau 2. Registre d’autorééducation guidée du groupe CAG de l’étude VISAGE. 
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3. Procédures de la phase clinique de VISAGE  

 

a. Procédure de randomisation  

 

La liste de randomisation a été générée par ordinateur par un statisticien de l'Unité de 

Recherche Clinique des Hôpitaux Universitaires Henri Mondor (Créteil, France), indépendant 

de l'étude, et téléchargée dans un formulaire de rapport de cas en ligne (CRF électronique, 

eCRF-Cleanweb Telemedecine Technologies, France). L'investigateur principal de chaque 

centre se connecte ainsi à l'eCRF via un navigateur web pour remplir les caractéristiques des 

participants et les affecter à leur groupe d'étude en ligne. Un numéro d'étude unique est attribué 

à chaque participant dans un ordre séquentiel (format R00X). La randomisation est faite à J-30, 

et chaque participant est assigné à l'un des deux groupes de traitement : groupe CONV 

(rééducation conventionnelle) ou groupe CAG (contrat d’autorééducation guidée). Un courriel 

de confirmation est alors envoyé à l'investigateur du centre de coordination qui n'aura pas été 

mis en aveugle (CGC). Comme les visites d'évaluation ne sont effectuées que dans un seul des 

quatre centres d'inclusion (le CHU Henri Mondor est le seul à posséder le système Cara), la 

randomisation n’est pas stratifiée par centre mais en fonction du score initial de symétrie 

volontaire de l'échelle Sunnybrook Facial Grading Scale (allant de 5 à 25) réalisé à J-30. Pour 

assurer la comparabilité des patients par rapport à leur niveau de fonction motrice (sévérité) à 

l'inclusion, deux fourchettes de scores moteurs ont été sélectionnées : [5-15] et [16-25]. 

L'aveugle sera respecté jusqu'à ce que la base de données soit gelée. 

b. Cadre et recrutement de l’étude  

 

La phase clinique de VISAGE implique quatre centres franciliens : le service de Rééducation 

Neurolocomotrice et le service de Chirurgie Maxillo-faciale et Plastique des Hôpitaux 

Universitaires Henri Mondor de Créteil, le service de Chirurgie Maxillo-faciale et de 

Stomatologie de l'hôpital Saint-Joseph à Paris, et le service d'ORL, de Stomatologie et de 

Chirurgie Cervico-Faciale du Centre Hospitalier Intercommunal à Créteil. Chacun de ces 
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centres admet plus de 20 nouveaux cas par an de patients présentant une parésie faciale 

périphérique et devrait recruter plus de 20 participants à l'étude.  

c. Périodes et rythme d’inclusion de l’étude  

 

Les inclusions de la phase clinique ont commencé en mars 2021 et sont toujours en cours. 

La période d’inclusion initiale avait été fixée à 24 mois. La figure 54 illustre le rythme des 

inclusions au 8 novembre 2024. Une première extension de six mois de la période d’inclusion 

a été obtenue en juin 2024 prolongeant les inclusions au 8 décembre 2024. Une dernière 

extension de 8 mois a été demandée en septembre 2024 afin de poursuivre les inclusions.  

 

 

Figure 54. Rythme des inclusions de l’étude VISAGE. 

 

4. Populations et critères de sélection  

 

a. Phase pré-clinique 

 

Les patients éligibles étaient des patients majeurs exempts de parésie faciale périphérique 

pris en charge dans le service de Rééducation Neurolocomotrice du CHU Henri Mondor de 

Créteil. Ils devaient répondre aux critères d’inclusion suivant : 1) être majeur ; 2) être exempt 

de parésie faciale périphérique ; 3) être d’accord pour se raser (hommes) et/ou ne pas se 

maquiller (femmes) le jour des évaluations 3D ; 4) ne pas avoir d’antécédent d’interventions 

chirurgicales ou esthétiques au niveau du visage ; 5) avoir signé un consentement éclairé ; 6) 

être affilié à un régime de sécurité sociale. Les critères de non-inclusion étaient les suivants : 



__________________________________Chapitre II _______________________________ 

 

141 

 

1) être sous tutelle ou curatelle ; 2) avoir un antécédent de parésie faciale ; 3) avoir un 

antécédent de chirurgie faciale ; 4) être impliqué dans un autre protocole de recherche 

concernant l’esthétique du visage ou la parésie faciale périphérique, d’après l’avis de 

l’investigateur principal. 

b. Phase clinique  

 

Les patients éligibles doivent avoir reçu un diagnostic de maladie chronique stable, c'est-à-

dire survenue d’une parésie faciale périphérique unilatérale depuis au moins un an avant 

l'inclusion quelle que soit sa cause.  

Les patients peuvent en effet être recrutés au bout d’un an après l'apparition de la maladie 

pour les raisons suivantes : il n'y a pas de consensus sur la transition de la maladie vers la forme 

chronique, mentionnée de 6 mois à deux ans selon les rapports (Cooper, Lui and Nduka, 2017; 

de Sanctis Pecora and Shitara, 2021) ; il est souvent considéré que la majeure partie de la 

récupération neurologique se produit au cours de la première année suivant l'apparition de la 

paralysie même s'il n'y a pas de preuve scientifique à ce jour. De même, on considère que plus 

la parésie faciale est éloignée, moins la rééducation sera efficace et les patients se voient 

généralement proposer de commencer des injections de toxine botulique à partir d'un an après 

l'apparition de la parésie et, une fois qu'elles ont commencé, il est rare que le patient accepte de 

se soumettre à une rééducation conventionnelle. Dans Beurskens et al. 2006, il a également été 

considéré que les patients entre 9 et 12 mois étaient dans le stade chronique de la pathologie 

(Beurskens and Heymans, 2006). 

Pour participer à l'étude, les sujets doivent répondre à tous les autres critères d'inclusion et à 

aucun des critères d'exclusion suivants :  

- Critères d’inclusion dans l’étude : 1) présenter une parésie faciale périphérique 

unilatérale chronique, i.e. depuis plus d’un an, quelle qu’en soit l’étiologie ; 2) être 

majeur ; 3) être pris en charge en ambulatoire ; 4) avoir une motivation suffisante pour 
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participer à un programme de rééducation faciale pendant six mois, d’après l’avis de 

l’investigateur ; 4) être d’accord pour se raser la barbe (hommes) ou ne pas se maquiller 

(femmes) pour ne pas entraver les évaluations le matin des 4 visites de l’étude ; 5) avoir 

signé un consentement éclairé ; 6) être affilié à un régime de sécurité sociale. 

- Critères d’exclusion dans l’étude : 1) avoir une parésie faciale périphérique d’origine 

tumorale en cours d’évolution ; 2) avoir un antécédent d’injection de toxine botulique 

dans les muscles faciaux dans les six mois précédant l’inclusion ou injection de toxine 

botulique dans les muscles faciaux programmée pendant l’étude ; 3) avoir un antécédent 

de chirurgie faciale dans les deux ans précédant l’inclusion ou programmée pendant 

l’étude ; 4) avoir un antécédent de chirurgie de réanimation du sourire nécessitant une 

rééducation spécifique (anastomose V-VII ou XII-VII ou transfert musculaire) ; 5) avoir 

un antécédent de traitement non chirurgical à visée esthétique au niveau du visage (acide 

hyaluronique / lipofilling/laser/fils tenseurs) dans les deux ans précédant l’inclusion ou 

programmés pendant l’étude ; 6) avoir des parésies faciales périphériques récidivantes ; 

7) être impliqué dans un autre protocole de recherche interventionnelle concernant 

l’esthétique du visage ou la parésie faciale périphérique, d’après l’avis de l’investigateur 

principal ; 8) avoir une pathologie intercurrente entravant la réalisation du programme 

de rééducation pendant l’étude ; 9) avoir un trouble cognitif, mental ou psychique 

empêchant la réalisation du programme de rééducation ou la possibilité de se rendre de 

façon autonome aux consultations de suivi et aux sessions d’évaluation, d’après l’avis 

de l’investigateur ; 10) être sous tutelle ou curatelle.  

5. Visites d’évaluation et de rééducation (J1, J90, J180) de la phase clinique   

 

Les évaluations cliniques, les enregistrements vidéo et les analyses 3D des sujets inclus dans 

la phase clinique sont réalisés dans un seul centre investigateur : le service de Rééducation 
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Neurolocomotrice des Hôpitaux Universitaires Henri Mondor, Créteil, France (centre 

d'évaluation étant le seul des centres à posséder le système Cara). 

Les visites de dépistage ont lieu lors des consultations régulières dans chaque centre. Les 

patients répondant aux critères de sélection sont invités à participer au protocole. Une note 

d’information de l’étude est fournie aux participants potentiels à l'étude qui disposent d’un délai 

de réflexion d'au moins deux semaines pour décider de leur participation. Le consentement 

éclairé est signé et recueilli à la visite d’inclusion. La randomisation est effectuée le jour de 

l'inclusion (J-30) par l'investigateur principal de chaque centre, entre le groupe de rééducation 

conventionnelle (CONV) et le groupe contrat d'autorééducation guidée (CAG) (voir procédure 

de randomisation ci-dessus). Chaque participant est donc assigné aléatoirement à l'un des deux 

groupes et recevra son programme de rééducation en fonction du bras randomisé, pour une 

durée de six mois. Afin de minimiser un éventuel effet nocebo pour le groupe traité de manière 

conventionnelle, l’investigateur de l'étude ne divulguera pas les détails du contrat 

d'autorééducation guidée aux participants ni aux rééducateurs des patients. La rééducation 

faciale débutera le lendemain de la première évaluation, soit à J2. En pratique, deux médecins 

MPR, un médecin évaluateur en aveugle (MB) et un médecin neurorééducateur en ouvert du 

groupe de traitement (CGC), rencontrent séparément chaque participant à J1, J90 et J180, pour 

une visite d'évaluation en aveugle et une visite de rééducation en ouvert.  

Lors de chaque visite d'évaluation :  

- L'investigateur évaluateur en aveugle fait passer les échelles cliniques, les auto-

questionnaires et l'analyse faciale en 3D (sauf à J90) ; 

- L’investigateur rééducateur en ouvert organise et suit la rééducation. Après avoir reçu 

le résultat de la randomisation à J-30, il : 1) informe le participant de la nature de son 

bras de randomisation ; 2) enseigne le CAG pour les participants randomisés dans le 

groupe CAG ; 3) trouve un rééducateur libéral par le biais d'une liste dédiée, pour les 
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participants randomisés dans le groupe CONV ; 4) remet au participant un carnet de 

rééducation en fonction du bras ; 5) fixe la date de la première visite (J1).  

Le tableau 3 présente le calendrier de l'étude et les actions menées.  

 J-30 J1 J30 J60 J90 J120 J150 J180 

Note d’information  X        

Recueil du consentement signé X        

Vérification critères de sélection X        

Randomisation  X        

Examen clinique X X   X   X 

Apprentissage et contrôle 

programme de rééducation* 

 X   X    

Echelle de Sunnybrook  X X   X   X 

Echelle de Créteil  X   X   X 

FaCE  X   X   X 

FACE-Q  X   X   X 

HADS   X   X   X 

SF-12  X      X 

Analyse cinématique 3D  X      X 

Recueil effets indésirables     X   X 

Appels téléphoniques   X X  X X  

Examen du registre*     X   X 
 

Tableau 3. Calendrier de l’étude et actions menées. * pour le groupe CAG  

6. Critères d’évaluation de la phase clinique  

 

a. Critère d’évaluation principal  

 

Pour évaluer la fonction motrice au-delà d'un an après une lésion du nerf facial, le principal 

critère d'évaluation de l’étude VISAGE est le score composite du Sunnybrook Facial Grading 

System. Cette échelle, créée par Ross et al. en 1996, évalue la symétrie par rapport au côté 

normal pour chaque tiers du visage en évaluant la symétrie au repos et la symétrie des 

mouvements volontaires sur une échelle en cinq degrés pendant cinq mouvements faciaux et 

les syncinésies associées. Un score composite est ensuite calculé, allant de 0 (paralysie totale) 

à 100 (normal) (Ross, Fradet and Nedzelski, 1996).  La version française du SFGS a été 

récemment validée (Waubant, Franco-Vidal and Ribadeau Dumas, 2022). Le choix de ne pas 
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utiliser les échelles d'évaluation dérivées de House-Brackmann (House and Brackmann, 1985; 

Vrabec et al., 2009) est en accord avec le fait que ces échelles ne sont plus recommandées dans 

la recherche (Kanerva, Poussa and Pitkäranta, 2006; Fattah et al., 2015; Paolucci et al., 2020) 

et qu’elles ne sont pas suffisamment précises pour analyser les différentes composantes neuro-

musculaires de la parésie faciale périphérique chronique.  

b. Critères d’évaluation secondaires  

 

Les critères d’évaluation secondaires de la phase clinique de VISAGE sont les suivants : 

1. Qualité de vie spécifique, en lien avec la parésie faciale périphérique (PFP), évaluée par le 

Facial Clinimetric Evaluation (FaCE), un auto-questionnaire validé en français (Barry et al., 

2019). L’échelle FaCE étudie la qualité de vie spécifique perçue par les patients atteints de PFP 

à travers 15 questions couvrant six domaines (Kahn et al., 2001). Le score total et les sous 

scores varient de 0 à 100. Plus les scores sont élevés, meilleure est la qualité de vie. 

2. Qualité de vie globale perçue, évaluée par le Short Form version 12 (SF-12) : il s'agit d'un 

auto-questionnaire comprenant 12 items évaluant la qualité de vie perçue. Le système de 

notation est ordinal. Deux scores sont calculés, un score composite physique (Physical 

Component Summary ou PCS,  sur 26) et mental (Mental Component Summary ou MCS sur 30) 

(Ware, Kosinski and Keller, 1996) ; le SF-12 a été validé en français en 1998 (Gandek et al., 

1998). Plus les scores sont élevés, meilleure est la qualité de vie.  

3. Auto-évaluation esthétique recueillie à l'aide du FACE-Q ; il s'agit d'un auto-questionnaire 

de dix questions qui interroge le patient sur l'esthétique perçue de son visage (Klassen et al., 

2010; Pusic et al., 2013). Le système de notation est ordinal de 1 (« très insatisfait ») à 4 (« très 

satisfait »). L’échelle FACE-Q a été validée en 2022 (Gama et al., 2020). S’étalonnant entre 10 

et 40, plus le score est élevé, meilleure l’auto-évaluation esthétique du visage est ressentie.  

4. Niveaux d’anxiété et de dépression à l'aide de l'échelle Hospital Anxiety and Depression 

Scale (HADS) (Bjelland et al., 2002) ; cet auto-questionnaire comprend 14 items notés de 0 à 
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3. Sept items sont liés à l'anxiété et sept autres aux caractéristiques dépressives, ce qui permet 

d'obtenir deux scores finaux, HADS-A et HADS-S, chaque allant de 0 à 21. Les scores de 7 ou 

moins indiquent une absence de symptômes, ceux de 8 à 10 suggèrent une symptomatologie 

douteuse et ceux de 11 et plus attestent d'une symptomatologie anxieuse et/ou dépressive 

certaine. L'échelle a été validée en français dans diverses populations de patients (Lépine et al., 

1985). 

5. Évaluation de l'observance et de la quantité de l'autorééducation dans le groupe CAG, à 

travers le taux de remplissage du registre quantifié sur six mois. 

6. Évaluation de la quantité et des techniques de rééducation conventionnelle dans les deux 

groupes, grâce aux données collectées sur la fréquence moyenne et les techniques utilisées sur 

une période de six mois. 

7. Quantification subjective de la motricité faciale par l'Echelle de Créteil. L'Echelle de Créteil 

(EC) a été développée par Gracies et Baude à partir de 2012 (Baude et al., 2012) afin d'évaluer 

les 12 groupes de muscles faciaux suivants : frontalis, corrugator, procerus, orbicularis oculi, 

levator nasolabialis, zygomaticus major, risorius, buccinator, orbicularis oris, depressor anguli 

oris, mentalis et platysma. Pour chacun de ces 12 groupes musculaires, l'échelle quantifie cinq 

composantes fondamentales de la lésion du nerf facial, au repos (30 secondes), lors d'une 

conversation spontanée (30 secondes) et lors d’efforts volontaires maximaux sur chacun des 12 

groupes musculaires, générant 9 scores au total décrits ci-dessous :  

1) La force motrice des 12 groupes de muscles faciaux est évaluée par un système de 

notation à 9 niveaux allant de 0 (pas de contraction) à 3 (contraction normale), donnant 

un score moyen de force motrice volontaire maximale ; 

2) La localisation et le nombre de muscles syncinétiques ainsi que l’intensité des 

syncinésies involontaires générées lors d'un effort volontaire maximal dirigé vers 
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chacun des 12 groupes musculaires faciaux sont évalués, donnant un score moyen de 

nombre de muscles syncinétiques et un score moyen d’intensité des syncinésies ;  

3) La localisation et la fréquence des spasmes pendant une période de repos de 30 

secondes et pendant une conversation spontanée de 30 secondes, sont évaluées par un 

système de notation ordinale à 7 niveaux, donnant un score moyen de spasmes au 

repos et un score moyen de spasmes en conversationnel (leur moyenne donnant un 

score moyen de spasmes).  

4) Un score moyen de symétrie lié à la parésie, quantifiant la symétrie au repos et 

pendant la conversation en recherchant les manques de tonus (repos) ou contraction 

(conversation) de chaque groupe musculaire donnant un score moyen de symétrie lié 

à la parésie au repos et un score moyen en conversationnel ;  

5) Un score de symétrie lié à la contracture, quantifiant la symétrie au repos et pendant 

la conversation à la recherche d'une hyperactivité dans chaque groupe musculaire, 

donnant un score moyen de symétrie lié à la parésie au repos et un score moyen en 

conversationnel.  

8. Quantification objective de la fonction motrice faciale en 3D grâce à l'analyse des 

mouvements faciaux en 3D dans un casque portable par le biais du système Cara™. Les 

rapports d'asymétrie et l'analyse de Procuste est effectuée au repos (pendant une période de 30 

secondes), au cours de douze mouvements maximaux et lors d'un sourire spontané (Guihard, 

Gracies and Baude, 2022). La quantification des syncinésies hémifaciales lors des mouvements 

volontaires, des contractures hémifaciales détectées au repos mais également des spasmes 

hémifaciaux essentiellement décelables eux aussi au repos sera réalisée à travers l’utilisation et 

l’application de différences outils tels que des indices d’asymétrie. Les syncinésies (qualité, 

fréquence et sévérité) seront évaluées lors de chaque mouvement volontaire maximal (12 

mouvements au total) et lors d'un sourire spontané ; les spasmes seront détectés et quantifiés 
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pendant une période de repos de 30 secondes, tout comme la contracture dont la quantification 

reposera essentiellement sur la comparaison de la déformation de volumes tridimensionnels 

faciaux entre les deux hémifaces. 

7. Gestion des données 

 

Toutes les informations requises par le protocole sont intégrées dans l'eCRF (electronic Case 

Reporting Form) dédié à l’étude VISAGE. Les données sont collectées au fur et à mesure de 

leur obtention. Toute donnée manquante sera codée. Chaque site a accès à l'eCRF via un 

système de collecte de données en ligne. Chaque investigateur est responsable de l'exactitude, 

de la qualité et de la pertinence les données saisies. Une trace de chaque changement est 

sauvegardée. Le fichier informatique utilisé pour cette recherche est mis en œuvre 

conformément à la loi française (Loi Informatique et Libertés modifiée relative à la protection 

des données) et européenne (Règlement général sur la protection des données – GRPD). Le 

promoteur a obtenu l'autorisation de la CNIL (Commission Nationale de l'Informatique et des 

Libertés) avant de mettre en œuvre tout traitement de données nécessaires à la réalisation de la 

recherche. Si un sujet cesse de participer ou retire son consentement, les données collectées 

jusqu'à la date de cessation seront analysées. Si un sujet est perdu pour le suivi, l'investigateur 

doit mettre tous les moyens en œuvre pour reprendre contact avec le patient. Les sujets qui ont 

cessé prématurément de participer à la recherche ne seront pas remplacés.  

8. Contrôle des données 

 

Un associé de recherche clinique (ARC) désigné par le promoteur est responsable du 

traitement correct des données, du bon déroulement de l'étude, de la collecte, de la 

documentation et de l'enregistrement des données, et de la communication de toutes les données 

manuscrites, conformément à la réglementation en vigueur et de rapporter toutes les données 

manuscrites, conformément aux procédures opératoires normalisées appliquées au sein de la 

DRCI (Département de Recherche Clinique et d'Innovation) de l'Assistance Publique-Hôpitaux 
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de Paris et conformément aux Bonnes Pratiques Cliniques ainsi qu'aux exigences légales et 

réglementaires. Un contrôle de qualité informatisé est en place pour la détection des données 

manquantes et la cohérence de la chronologie des données. En cas de remplissage incorrect de 

l'e-CRF, l'investigateur est invité à le corriger.  

9. Avis éthique et enregistrement de l’essai  

 

L'étude VISAGE a été conçue conformément à la déclaration d'Helsinki. Le protocole de 

l'étude, les lettres d'information et les formulaires de consentement éclairé des phases 

préclinique et clinique ont été approuvés par le Comité de Protection de Personnes Est-III 

(Nancy, France) le 3 octobre 2018. L'étude VISAGE est enregistrée dans la base de données 

ClinicalTrials.gov (NCT04074018).  

10. Nombre de sujets nécessaires 

 

a. Phase pré-clinique 

 

Le nombre de patients analysables exempts de parésie faciale périphérique nécessaires a été 

fixé à 50 sujets (données de la littérature sur les études de validité de système d’analyse du 

mouvement), soit 53 patients éligibles en considérant que 5% de patients auraient des données 

non analysables (n=3). 

b. Phase clinique  

 

Le nombre de sujets requis a été déterminé à 82 patients éligibles, d'après les données 

préliminaires de la littérature : à notre connaissance, le seul essai contrôlé randomisé sur la 

rééducation aux stades subaigus/chroniques de la parésie faciale périphérique (participants 

recrutés à partir de 9 mois après l'apparition de la parésie) utilisant le SFGS a inclus 50 

participants, dont seulement 24 ont bénéficié de la rééducation (liste d'attente sans rééducation 

dans l'autre groupe) (Beurskens and Heymans, 2006). Contrairement à ce protocole de 

Beurskens, les participants du groupe de contrôle de la présente étude bénéficieront d'une 

intervention (kinésithérapie et/ou orthophonie), qui sera associée à un potentiel d'amélioration 
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de l'état clinique. Nous émettons donc l'hypothèse d'une amélioration mineure de + 10 points 

du score composite de l’échelle FGS de Sunnybrook dans ce groupe. Sur la base de cette 

hypothèse et pour démontrer une amélioration de + 20 points (avec un écart-type allant jusqu'à 

13) pour le groupe expérimental, en considérant un risque alpha de 5% (test bilatéral) et une 

puissance statistique de 90%, nous inclurons 41 patients par groupe pour 36 analysés (en 

supposant une perte de suivi de 10%). En ce qui concerne les objectifs secondaires, il convient 

de noter que cette taille d'échantillon sera comparable à celle d'autres études de fiabilité et de 

validité d’échelles cliniques, concernant par exemple l'échelle FaCE (n = 67 à 122 patients) 

(Kanerva, Poussa and Pitkäranta, 2006; Cooper, Lui and Nduka, 2017; Paolucci et al., 2020; de 

Sanctis Pecora and Shitara, 2021; Guihard, Gracies and Baude, 2022) et plus importante que 

celle de l'étude initiale de validation du SFGS (n = 19) (Ross, Fradet and Nedzelski, 1996). En 

ce qui concerne la fiabilité des paramètres tels que les coefficients de corrélation intra-classe 

(ICC) et les valeurs d'ICC attendues pour l'échelle FaCE (ICC) et pour des valeurs d'ICC qui 

devraient être > 70 %, la taille de l'échantillon suggérée permettra d'estimer la fiabilité des tests, 

la taille d'échantillon suggérée permettra d'estimer les ICC avec une précision  de ± 15 % pour 

deux mesures et de ± 10 % pour trois mesures et plus (Zou, 2012). Des stratégies sont mises en 

place avec les spécialistes ORL, les orthophonistes et les kinésithérapeutes de la région 

parisienne (présence sur les réseaux sociaux, participation à des enseignements de la part de 

l’investigateur principal) pour atteindre d'obtenir un nombre suffisant de participants pour 

aboutir à la taille souhaitée de l'étude. 

11. Description des méthodes statistiques 

 

Une analyse statistique descriptive sera réalisée pour évaluer les groupes de randomisation 

en termes de caractéristiques démographiques, cliniques et cinématiques initiales, notamment 

cause de la PFP, délai écoulé depuis la lésion, côté de la parésie, traitements médicamenteux 

antérieurs et comorbidités. Les données quantitatives seront décrites à l'aide de moyennes (± 
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SD) ou de médianes (avec IQR), en fonction de l'âge et du sexe, en fonction de la normalité des 

distributions, et les données qualitatives seront rapportées sous forme de nombres ou de 

pourcentages. Les changements dans le score composite de Sunnybrook entre J1 et J180 seront 

évalués par le test t de Student. Aucune analyse intermédiaire n'est prévue. L'analyse du critère 

de jugement primaire sera réalisée en intention de traiter (ITT). L'analyse comparative des 

valeurs quantitatives à J90 et J180 - y compris les critères primaires et secondaires - sera réalisée 

à l'aide de tests t de Student pour échantillons indépendants ou avec des tests non paramétriques 

de Mann-Whitney, en fonction des conditions. Les changements quantitatifs entre l'inclusion et 

chaque visite d'évaluation (J90-J1, J180-J1) seront comparés en tenant compte des données de 

base en cas de différences entre les groupes malgré la randomisation. Les changements au sein 

des groupes seront testés à l'aide de la méthode de Student pour les données appariées ou par 

des tests de Wilcoxon pour données appariées ou des tests de somme de rangs de Wilcoxon, 

selon les conditions. Des modèles de régression linéaire multiple seront testés afin d'identifier 

des prédicteurs indépendants associés à l'évolution des paramètres quantitatifs au fil du temps, 

y compris l'analyse longitudinale des effets aléatoires (modèles mixtes). 

L'analyse comparative des paramètres binaires sera effectuée par des tests du chi 2 ou des 

tests exacts de Fisher, selon les conditions. L'analyse multivariable sera réalisée par des modèles 

de régression logistique. Les études de fiabilité intra et inter évaluateurs utiliseront les 

coefficients de corrélation intra-classe, et les coefficients kappa de Cohen et de Fleiss. Les 

coefficients de Spearman ou de Pearson seront calculés entre les scores des différentes échelles, 

en fonction des conditions. Les analyses complémentaires sur le critère de jugement primaire 

et sur les critères de jugement secondaires seront effectuées dans les populations en ITT et per 

protocole (PP) afin de décrire les patients exclus de la population PP et d'évaluer la robustesse 

des résultats. Toutes les données manquantes ou invalides seront systématiquement vérifiées 

dans les dossiers des patients. En plus de l'analyse réalisée sur les cas complets sans données 
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manquantes pour le résultat primaire, une analyse de sensibilité sera réalisée en utilisant 

différentes méthodes de remplacement des données manquantes, y compris la méthode LOCF 

(Last Observation Carry Forward), l'hypothèse la plus défavorable et l'imputation multiple par 

équations chaînées (MICE). Les participants qui mettent fin prématurément à l'étude ne seront 

pas remplacés. Toutes les analyses seront effectuées avec le logiciel Stata v14.1 (StataCorp, 

College Station, TX, USA). 

D. Discussion   

 
A notre connaissance, cette étude sera la première étude contrôlée évaluant une technique 

de renforcement de la motricité faciale sur trois muscles clés par le biais de la stratégie des 

contrats d’autorééducation guidée dans le traitement de la parésie faciale chronique. L’étude 

représente également une implication peu commune d’une équipe de neurorééducation, 

classiquement impliquée dans les troubles moteurs centraux, dans le domaine de la parésie 

faciale périphérique. Un certain nombre d’arguments plaident en faveur de la plausibilité que 

le renforcement moteur puisse aider les patients à : (i) retrouver une meilleure animation 

émotionnelle du visage et (ii) réduire l’hyperactivité des muscles faciaux. 

Pourquoi un renforcement de la motricité faciale dans la parésie faciale chronique ? 

L’objectif d’un programme de renforcement moteur pour la parésie est de permettre une 

meilleure exécution périphérique – grâce à la restauration de la fonction du nerf facial – de la 

commande émotionnelle aux muscles faciaux. L’importante étude de Beurskens et Heymans 

2006, a montré que la ré-intensification du travail moteur permettait d’obtenir des améliorations 

dans une population souffrant de parésie faciale chronique (Beurskens and Heymans, 2006). 

En ce qui concerne la transmission périphérique de la commande motrice, le phénomène de 

plasticité des synapses périphériques en fonction de l’activité a été démontré par les travaux de 

Klein et Kandel (Klein and Kandel, 1978). Quant à la conduction le long des axones 

périphériques, il y existe également un phénomène de plasticité qui répond de manière aiguë à 
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une activité intense le long du nerf périphérique (Vagg et al., 1998).  Des études objectivent 

aussi une remyélinisation chronique des neurones périphériques induite par l’entraînement et 

dépendante de l’activité de ces neurones (Vagg et al., 1998; Volk et al., 2015; Kato and Wake, 

2019). Ces dernières études soutiennent donc l’hypothèse selon laquelle l’implication du nerf 

facial dans un travail chronique répété pourrait améliorer la conduction le long de ses axones 

par un processus de remyélinisation et améliorer ainsi la commande émotionnelle. 

En ce qui concerne l’hyperactivité musculaire et l’excitabilité des motoneurones 

périphériques, un certain nombre d’études montrent que l’augmentation de l’activation 

musculaire descendante par l’entraînement moteur augmente la dépression post-activation à 

long terme, ce qui doit contribuer à réduire en fait l’hyperactivité des motoneurones (Trimble, 

Kukulka and Behrman, 1998; Obata et al., 2022). Au passage, l’inverse est également vrai, car 

la réduction de l’activation descendante cause une hyperexcitabilité du motoneurone 

périphérique en subaigu (Lundbye-Jensen and Nielsen, 2008a, 2008b; Seynnes et al., 2008). Il 

est donc peu probable que les programmes de renforcement moteur puissent augmenter 

l’excitabilité des motoneurones faciaux ; il est en fait possible d’émettre l’hypothèse que cette 

technique de rééducation pourrait réduire l’excitabilité motoneuronale et donc l’hyperactivité 

des muscles faciaux (syncinésies, spasmes et contractures hémifaciales). 

Caractéristiques des deux groupes de traitement rééducatif  

Plusieurs différences peuvent être anticipées entre les deux traitements de rééducation. Ni la 

qualité ni la quantité de la rééducation n’ont été imposées aux thérapeutes impliqués dans le 

groupe de contrôle, afin de refléter au mieux la vie réelle. Il est donc probable que la fréquence, 

les techniques et la durée des séances de rééducation seront très hétérogènes dans le groupe 

contrôle. Nous avons prévu de recueillir ces paramètres de rééducation à J90 et J180 afin 

d’estimer le travail effectué dans ce groupe témoin. Techniquement, dans les techniques de 

rééducation utilisées en pratique courante, les efforts de renforcement moteur sont rarement 
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recommandés et utilisés, en particulier à forte intensité, en raison de la crainte ou de la croyance 

de pouvoir ainsi déclencher ou aggraver une hyperactivité musculaire. En conséquence, la 

quantité de travail de rééducation classiquement effectuée évite généralement l’intensité et peut 

donc être insuffisante pour exploiter la plasticité du système nerveux induite par les 

changements comportementaux.  

D’un point de vue psychologique, la responsabilisation et l’implication du patient dans son 

programme de rééducation permettant d’atteindre des niveaux d’intensité de travail plus élevés 

constituent l’essence de la stratégie du contrat d’autorééducation guidée. Le patient a la 

responsabilité active d’accomplir le travail quotidien prescrit et de le notifier dans le registre 

écrit quantifié, ce qui contraste fortement avec l’attente souvent trop passive des séances de 

rééducation libérale de la pratique courante. Dans l’ensemble, cette étude devrait permettre 

d’accroître le niveau de connaissance sur les effets du renforcement de la motricité faciale par 

le biais de contrats d’autorééducation guidée dans les stades chroniques. Elle améliorera 

également le niveau des connaissances sur la motricité faciale au repos et lors de contractions 

faciales volontaires et émotionnelles. La validation d’une nouvelle échelle clinique précise 

(Echelle de Créteil) et d’un système portable d’analyse 3D des mouvements faciaux permettra 

de mieux quantifier la PFP. Enfin, l’utilisation du questionnaire FACE-Q interrogeant sur 

l’auto-appréciation esthétique de visage pourrait se révéler être un outil pertinent d’évaluation 

de la parésie faciale périphérique.  

E. Délimitation du travail de thèse  
 

Le travail rapporté dans cette thèse concerne en premier lieu la présentation des résultats de 

la phase pré-clinique de VISAGE. Il s’est agi de la mise en place d’un protocole standardisé 

et fiable d’analyse des mouvements faciaux à la fois au repos et lors de dix mouvements faciaux 

bilatéraux d’amplitude maximale permettant l’acquisition d’une base de données normatives 
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3D à la fois au repos et au mouvement et le développement de différents indices de symétrie 

faciale.  

La seconde partie de ce travail s’est concentrée sur le premier jour d’évaluation (J1) de la phase 

clinique présentant une parésie faciale périphérique unilatérale. L’évaluation des questionnaires 

et des échelles cliniques a permis d’étudier la validité de l’Echelle de Créteil par rapport à 

l’échelle de référence (Sunnybrook Facial Grading System). L’Echelle de Créteil a pour objectif 

de dissocier et de quantifier les différentes composantes neuro-musculaires de la parésie faciale 

périphérique chronique hyperactive afin d’être au plus proche de la clinique mais également de 

réussir à quantifier l’effets de différentes interventions (programmes de rééducation, injections 

d’agents bloquant, d’agents comblants, techniques de chirurgies faciales). La quantification 

biomécanique des différentes composantes de la PFP n’a pas pu être réalisée pour le rendu 

de ce manuscrit et sera proposée ultérieurement.     
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CHAPITRE III : Base de données normatives tridimensionnelles 

faciales via un système de casque portatif chez le sujet sans lésion 

du nerf facial  
 

Guihard M, Gracies JM, Baude M. Three-Dimensional Quantification of Facial Morphology 

and Movements Using a Wearable Helmet. Biomed Res Int. 2022;2022 :2774713 

 

A. Introduction  

 
La parésie faciale périphérique est une pathologie qui peut avoir d’importantes répercussions 

fonctionnelles, esthétiques et émotionnelles pouvant conduire à l’isolement social et à la 

survenue de troubles anxiodépressifs chez les patients (Owusu, Stewart and Boahene, 2018). 

L’évaluation fine des mouvements faciaux reste encore un défi car elle implique celle d’un 

nombre important de groupes musculaires ayant la particularité d’être peu épais, de petite taille 

et souvent difficiles à distinguer les uns des autres cliniquement du fait d’une intrication entre 

eux et d’une course de mouvement (Cattaneo and Pavesi, 2014; Sekikawa et al., 2019). De plus, 

chaque visage étant unique en termes de dimensions, de proportions et même de degré de 

symétrie, aucun protocole d’analyse standardisé et valide n’a été établi à ce jour.  

Parmi les différentes causes de parésie faciale périphérique, la parésie faciale périphérique 

idiopathique, dite de Bell, est la plus fréquente et touche les patients d’âge moyen, quel que soit 

leur sexe (Peitersen, 2002; Finsterer, 2008). Quelle que soit son étiologie, elle se traduit par une 

atteinte motrice en rapport avec une lésion du nerf facial, depuis son origine nucléaire jusqu’à 

ses terminaisons situées au niveau des jonctions neuromusculaires cervico-faciales. Si la lésion 

concerne le nerf en amont de sa division intra-parotidienne en rameaux puis branches 

terminales, les muscles parétiques voire plégiques sont situés sur l’ensemble de l’hémiface et 

de l’hémi-cou du côté lésionnel. En pratique clinique courante, le degré d’atteinte des muscles 

peauciers est évalué principalement à l’aide d’échelles de gradation clinique, qui sont par 

définition dépendantes de l’évaluation qui les utilise donc subjectives (Coulson et al., 2005; 



_________________________________Chapitre III_________________________________ 

 

157 

 

Fattah et al., 2014). Au stade aigu de la pathologie, les examens complémentaires biologiques, 

d’imagerie et électroneurophysiologiques permettent de confirmer le diagnostic tout en 

apportant au patient des éléments pronostiques quant à sa récupération motrice faciale et en 

particulier sur le risque de voir apparaître des signes d’hyperactivité faciale à moyen et long 

termes qui coexistent généralement avec la persistance d’une faiblesse motrice (Grosheva, 

Wittekindt and Guntinas-Lichius, 2008; Mancini et al., 2014; Urban et al., 2020). Le traitement 

initial repose sur l’administration rapide de traitements oraux voire intraveineux, la prescription 

d’une rééducation faciale adaptée et parfois d’une procédure chirurgicale. Au stade chronique, 

la rééducation est le plus souvent arrêtée faute de progression, et le patient entre souvent dans 

un schéma d’injections de toxine botulique régulières avant pour but de symétriser son visage 

et/ou de diminuer les différentes formes d’hyperactivité musculaires faciales (syncinésies, 

contractures et spasmes hémifaciaux) (Cooper, Lui and Nduka, 2017). Les techniques 

chirurgicales sont variées et parfois indiquées pour améliorer la symptomatologie et le bien-

être des patients (Hontanilla and Marre, 2013; Bao et al., 2019), tandis que le traitement 

rééducatif vise davantage à améliorer le contrôle moteur des muscles cervico-faciaux. Après 

une parésie faciale périphérique et passé le stade aigu, la récupération motrice inhérente à la 

rééducation peut s’avérer réelle mais lente, ce qui nécessite des outils de quantification précis 

afin de  détecter les progrès (Coulson, Croxson and Gilleard, 2000). Il est probable que la 

combinaison de techniques de quantification objective des mouvements faciaux validées et 

d’échelles cliniques de motricité faciale puisse améliorer l’objectivité et la fiabilité de 

l’évaluation du visage parétique (Zhao et al., 2020). 

Les outils de quantification objective de la motricité faciale sont basés sur des mesures de 

mouvements spécifiques pouvant être obtenus en deux dimensions (Linstrom, 2002; Baude, 

Hutin and Gracies, 2015) ou en trois dimensions (Hontanilla and Aubá, 2008; Jorge Jr. et al., 

2012; Tzou et al., 2012; Vimercati et al., 2012; Feng et al., 2014; Trotman, Faraway and 
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Hadlock, 2020), sur l’analyse des formes comme pour les indices de topographie (Yuen et al., 

1997), utilisant des procédures stéréophotogrammétriques (Cassi et al., 2019) ou le traitement 

des maillages 3D (Liao, Jin and Zeng, 2012). Il est désormais établi que l’analyse 

bidimensionnelle n’est pas suffisante pour mesurer les mouvements du visage, car les mesures 

bidimensionnelles ignorent les déplacements dans l’axe antéro-postérieur qui sont en particulier 

retrouvés dans l’hémiface inférieure (Coulson, Croxson and Gilleard, 2000). En 1999, Frey et 

al, ont conçu un dispositif bidimensionnel équipé de deux miroirs et d’une grille d’étalonnage 

pour calculer la troisième dimension (Frey et al., 1999). Ce dispositif a été commercialisé et 

utilisé dans le cadre d’une grande étude internationale portant sur 241 patients atteints de parésie 

faciale périphérique, rapportée par Tzou et al. En 2012 (Tzou et al., 2012). Le principe de la 

capture tridimensionnelle du mouvement au niveau du visage est basé sur la détection et le suivi 

de marqueurs collés sur la surface cutanée et enregistrés à l’aide de plusieurs caméras placées 

autour de la tête. Pendant longtemps, l’analyse tridimensionnelle a été limitée à la recherche 

clinique car les conditions expérimentales n’étaient pas réalistes pour une utilisation plus large 

en pratique clinique courante (Sarhan, 2017). En outre, les mouvements de la tête pendant les 

enregistrements compromettaient la fiabilité des données. Il est en effet essentiel de réussir à 

définir un cadre de référence qui soit indépendant des mouvements de la tête et du cou. Dans 

des travaux récents, Ben Mansour et al. (Ben Mansour et al., 2014) ont comparé trois systèmes 

de références anatomiques composés pour deux d’entre eux d’une structure rigide supportant 

des marqueurs réfléchissants collés et fixés entre le maxillaire et la mandibule bouche fermée, 

dans la région de l’oreille, et pour le dernier constitué d’un bandeau péricrânien. Le dispositif 

situé entre les deux maxillaires s’est avéré être le plus satisfaisant des trois. Vimercati et al 

(Vimercati et al., 2012) ainsi que Feng et al (Feng et al., 2014) ont proposé un support rigide 

fixé sur la tête avec des marqueurs réfléchissants. Trotman et al. Ont proposé une rotation par 
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Procruste afin de faire correspondre les séquences de chaque sujet à un modèle standardisé afin 

de contrecarrer les mouvements de la tête (Trotman, Faraway and Hadlock, 2020). 

Avec l’essor de la reconnaissance faciale biométrique et le développement d’avatars 

personnalisés dans les jeux vidéo, les avancées technologiques ont donné naissance à de 

nouveaux outils. Dans ce travail, nous avons utilisé le dispositif Cara™ de VICON (Vicon 

Oxford, UK), un casque instrumenté de quatre caméras permettant de filmer le visage voire le 

cou et de suivre des marqueurs faciaux en 3D, indépendamment d’éventuels mouvements de la 

tête et du cou. Outre le fait qu’il s’agissait de la technologie la plus récente spécifiquement 

conçue pour l’analyse des mouvements faciaux, cet outil offrait une flexibilité adaptée à la 

réalisation de mesures cliniques dans le cadre de la recherche clinique.  

En plus de disposer d’un outil d’analyse biomécanique des mouvements faciaux, un 

protocole expérimental précis a dû être préparé afin de permettre l’analyse de la fonction 

motrice faciale. Le premier défi a consisté à sélectionner le type de marqueur à utiliser et à créer 

un modèle géométrique standardisé indiquant la position et le nombre de marqueurs faciaux 

utilisés. La plupart des études précédentes ont utilisé des marqueurs adhésifs et réfléchissants 

de différents diamètres, de 3 mm (Vimercati et al., 2012; Trotman, Faraway and Hadlock, 2020) 

à 9 mm (Jorge Jr. et al., 2012). Tzou et al. Ont trouvé que le faible contraste et les ombres des 

plis du visage interféraient parfois avec le processus de suivi (Tzou et al., 2012). Ces auteurs 

ont testé des marqueurs actifs et ont signalé la difficulté de les fixer sur la peau. Dans leurs 

perspectives, Vimercati et al. Ont proposé d’utiliser un stylo à encre réfléchissante (Vimercati 

et al., 2012) afin de faciliter le positionnement des marqueurs, permettre l’utilisation de 

marqueurs plus petits et réduire le temps de préparation. Dans ce travail, les marqueurs faciaux 

étaient dessinés sous la forme de points de 2 mm de diamètre à l’aide d’un stylo de maquillage 

standard peu onéreux (stylo à maquillage de type khôl), en utilisant deux couleurs différentes 
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(blanc ou noir) en fonction de la pigmentation de la peau afin d’optimiser le contraste et ainsi 

le repérage et suivi des marqueurs faciaux. 

La localisation des marqueurs est essentielle afin de quantifier la symétrie du visage au repos, 

lors du mouvement ou encore pour individualiser et suivre la contraction des muscles faciaux. 

L’analyse des mouvements faciaux implique l’analyse théorique de plus de 20 groupes 

musculaires par hémiface, qui se chevauchent pour la plupart d’entre eux et ce dans un faible 

volume. Il n’existe pas de points faciaux parfaitement immobiles (Coulson, Croxson and 

Gilleard, 1999), même si certains points anatomiques spécifiques sont couramment étudiés 

(nasion, commissures buccales, base des ailes du nez, front) (Frey et al., 1994; Coulson, 

Croxson and Gilleard, 2000). Leur emplacement est généralement étudié pour décrire la 

structure des tissus mous du visage à des fins de reconstruction chirurgicale (Ferrario et al., 

1993) ou à des fins de discrimination des mouvements du visage (Dagnes et al., 2019). Notre 

objectif diffère ici, puisque nous nous concentrons sur l’évaluation de potentiels changements 

dans le contrôle neuromusculaire du visage chez les patients atteints de parésie faciale 

périphérique. Les marqueurs faciaux doivent ainsi être situés à l’endroit qui bougera le plus 

pendant le recrutement maximal des fibres musculaires dans la zone cutanée en regard des 

groupes musculaires cibles étudiés. Bandini et al. Ont récemment développé des algorithmes 

de détection automatique des marqueurs et ont mis en évidence un biais corrélé à la sévérité de 

l’atteinte faciale (Bandini et al., 2021). Nous avons opté pour une technique de positionnement 

précise des marqueurs faciaux basée sur l’inspection minutieuse d’un médecin sénior 

expérimenté (MB). Vingt-huit points ont été retenus pour permettre de développer un modèle 

géométrique d’analyse des mouvements du visage. L’enregistrement de séquences de repos et 

de séquences de contractions musculaires volontaires d’amplitude maximale ont été utilisées 

afin de calculer les amplitudes maximales des mouvements produits par 10 groupes musculaires 

faciaux.  



_________________________________Chapitre III_________________________________ 

 

161 

 

La symétrie faciale est considérée comme intimement liée à l’attrait esthétique (Liao, Jin 

and Zeng, 2012). Par conséquent, de nombreuses études sur les muscles faciaux ont utilisées 

des techniques de superposition des deux hémifaces et d’analyse des formes à l’aide du 

traitement d’images (Mosmuller et al., 2016; Cassi et al., 2019; Harastani et al., 2020) ou en 

calculant la distance moyenne des paires de marqueurs avec le pourcentage de coïncidence 

(Djordjevic et al., 2013; Xue et al., 2020). L’analyse de Procruste a dupliqué les repères 

originaux dans une version miroir se reflétant dans le plan sagittal (Trotman et al., 2018) ou le 

plan de symétrie maximale (Taylor et al., 2014; Khambay et al., 2019) ou un plan arbitraire en 

dehors du visage (Cevidanes et al., 2011; Cassi et al., 2019). Cette technique du miroir ne 

correspond pas à notre objectif car l’hémiface non affectée du patient parétique facial est 

influencée par les mouvements de l’hémiface affectée, qu’il s’agisse de mouvements 

volontaires ou spontanés (VanSwearingen, Cohn and Bajaj-Luthra, 1999; Trotman, Faraway 

and Hadlock, 2020). Les différentes formes d’hyperactivité musculaire telles que 

l’hyperactivation de l’hémiface saine visible au stade aigu d’une parésie faciale périphérique 

ou encore les syncinésies qui surviennent au stade plus chronique, affectent la symétrie (Bajaj-

Luthra et al., 1998).  

Dans ce travail, nous avons proposé d’utiliser un indice d’asymétrie classique et un indice 

de Procruste. À notre connaissance, il s’agissait de la première tentative de quantification du 

mouvement 3D des principaux groupes musculaires faciaux. Il a permis de fournir une base de 

données normatives des mouvements 3D du visage avec laquelle les données d’une cohorte de 

patients présentant une lésion du nerf facial pourront être ultérieurement comparées. Cette 

phase sur sujets non parétiques faciaux était définie comme la phase préclinique du projet 

hospitalier de recherche clinique VISAGE (NCT04074018). 
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B. Méthodes 

 

1. Protocole expérimental  

 

L’analyse biomécanique des mouvements du visage a porté sur 10 groupes musculaires 

faciaux clés innervés par le nerf facial dont les tâches bilatérales correspondantes ont été 

définies en amont. Les groupes musculaires choisis étaient inclus dans l’Echelle de Créteil 

(Baude et al., 2012, 2023). Le risorius, régulièrement inconstant chez le sujet sain, et le 

platysma dont l’enregistrement aurait nécessité le changement de position des caméras du 

casque Cara™ à chaque évaluation, n’ont pas été retenus.  

Dix enregistrements étaient réalisés à chaque évaluation. Chaque séquence enregistrait 

l’activation d’un groupe musculaire cible correspondant à une tâche précise et à une consigne 

orale protocolisée. Chaque contraction musculaire était réalisée de façon bilatérale et avec une 

amplitude maximale de mouvement. Trois contractions volontaires d’amplitude maximale 

d’une durée de trois secondes chacune, séparées par des périodes de repos de cinq secondes, 

ont été enregistrées pour chacune des dix tâches (Coulson, Croxson and Gilleard, 2000; 

Vimercati et al., 2012). Le tableau 4 présente les groupes musculaires cibles et la description 

des tâches dans l’ordre réalisé par le clinicien.  

Le système Cara™, initialement conçu pour les studios de cinéma et de jeux vidéo, est un 

casque-caméra instrumenté pesant 1,2 kg, doté de sangles de fixation confortables et d’un 

dispositif contrôlable de quatre lumières embarquées pour ajuster les contrastes des marqueurs 

en fonction de la pigmentation de la peau (voir Figure 55).  

Cinquante-trois participants (26 hommes ; âge 43 ± 14 ans) sans lésion ni antécédent de 

lésion du nerf facial ni de trouble d’origine neurologique ont participé à l’étude en réalisant 

deux évaluations 3D à une semaine d’intervalle (n = 53 participants, n’= 106 évaluations). Un 

évaluateur expérimenté a dessiné manuellement 27 marqueurs de 2 mm de diamètre à l’aide 

d’un crayon à maquillage. Une procédure standardisée de pose des marqueurs a été définie et 
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suivie pour identifier et positionner l’emplacement optimal de chaque marqueur en fonction du 

recrutement maximal des fibres musculaires cibles et de la morphologie du visage qui diffère 

d’un sujet à l’autre. Certains marqueurs avaient une position fixe par rapport à une structure 

anatomique (exemple des marqueurs en regard des commissures buccales) et d’autres 

marqueurs correspondaient à un rapport fixe entre deux points dont la distance pouvait varier 

entre deux patients, mais était toujours identique pour un même patient. Une fois les marqueurs 

dessinés sur le sujet, cinq photographies (face, trois-quarts droit et gauche et profils droit et 

gauche) étaient réalisées et archivées avec le modèle géométrique personnalisé dans le dossier 

comme supports pour la seconde évaluation. La figure 56 présente la position anatomique de 

chaque marqueur. Le tableau 5 illustre la position anatomique de chaque marqueur en lien avec 

la figure 56. La figure 57 présente le modèle géométrique d’un patient de l’étude. 

 

 
Tableau 4. Muscles faciaux étudiés, tâches et marqueurs d’intérêt correspondant 
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Figure 55. Sujet de la phase clinique de VISAGE équipé avec le casque Cara™(VICON).  

Chaque caméra enregistre un cadran de la face. Les marqueurs situés sur le casque représentent le 

cadre de référence. Participante ayant donné son accord pour diffusion.  

 

 

     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 56. Modèle géométrique d’analyse des mouvements faciaux de l’étude VISAGE.  

Visualisation des 27 marqueurs d’intérêt. 
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Figure 57. Photographie des marqueurs faciaux d’une patiente de la phase clinique de VISAGE. 

Participante ayant donné son accord pour diffusion.  

 

 
Tableau 5. Position et identification des marqueurs faciaux de l’étude. 

 

 

Les sujets ont d’abord été entraînés à effectuer les 10 tâches devant un miroir pour obtenir 

un retour visuel. Ils ont ensuite été assis confortablement sur une chaise et le casque instrumenté 

a été placé sur leur tête et fixé à l’aide de trois sangles réglables (au niveau du vertex, en regard 

de l’occiput et en dessous du gnathion). L’intensité lumineuse des caméras a été réglée de 
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manière à obtenir des images claires de toutes les caméras et un contraste optimal entre les 

marqueurs et la peau du sujet (7/10), tout en évitant l’inconfort du sujet. En cas d’antécédent 

de migraine ou de maladie migraineuse, l’intensité lumineuse était réglée dans les valeurs 

basses (3/10). 

2. Logiciels Cara™ de VICON  

 

Le système Vicon Cara™ comprend deux logiciels : Caralive™ enregistre les captures en 

direct à l’aide de quatre caméras rétroéclairées, et Carapost™ suit tous les marqueurs et fournit 

leurs coordonnées dans un cadre de référence orthonormé dépendant du casque. Une étape de 

configuration consistait à la détection des marqueurs (taille, seuil de luminosité) et à vérifier 

leur suivi le long de la capture. La fréquence d’acquisition était de 50 Hz. Un plan de référence 

anatomique a été défini à partir de 3 points : 2 points situés à 2cm en latéral de chaque canthus 

externes (R1, R2) et un marqueur placé en regard du nasion (N0). L’origine du système de 

coordonnées était le centroïde des trois points. L’axe X était la ligne reliant R1 à R2. L’axe Y 

était la ligne perpendiculaire à l’axe X qui traversait l’origine du système de système de 

coordonnées dans le plan de référence. L’axe Z était la ligne perpendiculaire au plan de 

référence qui traversait l’origine du système de coordonnées. Toutes les coordonnées ont été 

converties en format texte. 

3. Traitement des données  

 

Un logiciel spécifique a été développé à l’aide de MATLAB par un spécialiste en analyse 

du signal (MG). Le développement de modules d’automatisation à différentes étapes du 

traitement des mouvements est décrit dans la Figure 58.  
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Figure 58. Architecture du traitement des données. 

 

Le mouvement étant enregistré dans des cadres de référence mobiles, la première étape a 

consisté à définir un cadre de référence commun d’une évaluation à l’autre pour le même 

participant. Un changement du cadre initial proposé par le logiciel Carapost™ a été effectué. 

L’origine a été placée sur le marqueur N0, qui est le plus central, le moins mobile, et le plus 

facile à positionner (Frey et al., 1994; Coulson, Croxson and Gilleard, 2000; Linstrom, 2002). 

L’axe X est resté inchangé (ligne reliant R1, N0 et R2), et l’axe Y a été positionné le long de la 

ligne N0-F0 pour définir le plan sagittal comme le plan (N0, y, z). 
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La deuxième étape a consisté à localiser le mouvement maximal sur les trois contractions à 

l’aide des marqueurs de référence pour chaque tâche et du repos optimal. En effet, il est apparu 

qu’après une contraction maximale, les marqueurs revenaient rarement à leur position initiale, 

rendant difficile la relaxation complète du groupe musculaire étudié. Certains enregistrements 

montraient un repos optimal au début, d’autres entre les contractions. Pour chaque 

enregistrement, une procédure d’automatisation a été développée pour calculer la moyenne du 

mouvement maximal et du repos optimal sur une période stable. Des vérifications visuelles et 

automatiques ont été effectuées pour détecter les valeurs aberrantes. Un vecteur de mouvement 

par marqueur a ensuite été calculé depuis la position de repos jusqu’à la position de mouvement 

maximal pour chaque tâche comme dans (1) où MarkResti et MarkConti représentent les 

coordonnées du marqueur i, respectivement, au repos et au maximum de la contraction. 

 

Ce processus a été appliqué aux 10 tâches des 106 évaluations pour obtenir la moyenne et 

l’écart-type de toutes les coordonnées sphériques 3D. A partir de la gamme de valeurs modules 

obtenues, des marqueurs pertinents ont été déterminés et classés en trois niveaux, comme 

indiqué dans (2), où Markt
prem, Markt

second, et Markt
tert représentent l’ensemble des marqueurs 

primaires, secondaires, et tertiaires pour une tâche t donnée. 

 

La dernière étape a consisté à quantifier l’asymétrie faciale. Les paires de marqueurs ont été 

identifiées à partir de l’analyse précédente, définissant le degré de symétrie primaire, secondaire 
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et tertiaire par rapport à leur niveau pour chaque tâche. Deux indices d’asymétrie ont été 

calculés, l’un pour la position de repos, dénommé IdAsymRest (3) et l’autre pour la position de 

contraction volontaire maximale appelé IdAsymCont (4) où C représente le marqueur central 

associé aux paires de marqueurs, R le côté dominant/sain et NR l’autre côté.  

 

Ces indices ont été calculés pour toutes les évaluations. La moyenne et l’écart-type ont fourni 

une gamme de valeurs pour une population de patients sans lésion du nerf facial, à partir de 

laquelle les indices d’asymétrie des patients atteints de parésie faciale pourront être comparés 

ultérieurement. Cependant, ces indices peuvent ne pas être suffisants pour évaluer les progrès 

de la récupération des mouvements du visage. En effet, une parésie faciale périphérique 

unilatérale peut entraîner, au stade chronique mais aussi au stade aigu, une déformation dans 

laquelle les marqueurs centraux ne se situent plus sur l’axe Y, et le mouvement des paires de 

marqueurs du côté parétique devient inversé par rapport à l’axe Y aux mouvements normaux 

attendus. Certains patients présentent une flaccidité de l’hémiface atteinte avec une 

hyperactivation du visage, le plus souvent au stade aigu, et au stade chronique, la majorité des 

patients développent des réactions d’hyperactivité musculaire telles que les contractures ou les 

syncinésies qui perturbent la ligne de symétrie théorique médiane du visage en « attirant » 

l’hémiface vers le côté parétique. Un autre objectif important était en effet de développer des 

indices pouvant être adaptés et transférés chez les patients atteints de parésie faciale 

périphérique. Nous avons proposé un nouvel indice d’asymétrie appelé IdPro, basé sur 

l’analyse dite de Procruste (Bookstein, 1997) à l’aide des marqueurs centraux, primaires, 



_________________________________Chapitre III_________________________________ 

 

170 

 

secondaires et tertiaires de chaque tâche, le pourcentage de déformation de forme (volume en 

3D) entre le côté sain et le côté parétique, appelée indice de Procruste, quantifiant et reflétant 

leur degré d’asymétrie. 

C. Résultats 

 

1. Précision du positionnement des marqueurs 

 

Le tableau 6 montre les différences test-retest de modules en millimètres quant au 

positionnement des marqueurs entre deux évaluations réalisées à une semaine d’intervalle pour 

chaque marqueur et chaque sujet. Les diamètres des marqueurs sont estimés à 2 mm Deux 

marqueurs ont été supprimés pour le calcul de la moyenne (0,16 %). 

 
Tableau 6. Précision du positionnement des marqueurs entre deux évaluations à une semaine 

d’intervalle. Moyenne ± écart-types des modules (mm), n=53. 

 

 

2. Amplitude de mouvement des marqueurs 

 

Pour chaque tâche, une analyse vidéo a posteriori a été réalisée pour détecter les mouvements 

qui n’auraient pas été bien exécutés. 0,6 % des tâches (6 tâches sur 1006) ont été supprimées 

parce que le participant était incapable de suivre les instructions (apraxie faciale). Cela 

concernait principalement la tâche de contraction du muscle depressor anguli oris (DAO), qui 

figure parmi les muscles faciaux les plus apraxiques chez le sujet sain (Baude et al., 2018). Des 

syncinésies physiologiques d’autres muscles faciaux ont été observées pendant les tâches 
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demandées, entraînant le déplacement de marqueurs non primaires. L’emplacement et 

l’intensité des syncinésies variaient en fonction de la tâche, la plus évidente étant lors de 

l’activation du corrugator avec la face inférieure tendue (3% de marqueurs supprimés) et pour 

la tâche du depressor anguli oris entrainant une syncinésie du corrugator (6% de marqueurs 

supprimés). L’élévation du sourcil correspondant au frontalis était la tâche qui était la mieux 

réalisée (0,05 % de marqueurs supprimés). La figure 59 représente les résultats de la tâche pour 

chacun des dix mouvements étudiés. Elle montre le déplacement des marqueurs dans le cadre 

de référence choisi. Les tableaux 7 à 9 présentent la base de données construite pour chaque 

tâche en fonction de la partie du visage concernée (partie supérieure, partie moyenne, et partie 

inférieure). La moyenne et l’écart-type sont donnés pour les 106 évaluations pour tenir compte 

de la variation intra-sujet d’une évaluation à l’autre, avec une moyenne de 7% pour toutes les 

tâches. 

La durée totale de consultation d’évaluation 3D est estimée à 45 minutes, dont 15 minutes 

de mise en place des marqueurs et 20 minutes d’enregistrement des mouvements. 
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C. 

 

 

D. 

 

 



_________________________________Chapitre III_________________________________ 

 

174 
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G. 

 

 

H. 
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I. 

 

J. 

 

 

Figure 59. Analyse des mouvements des 10 muscles de l’étude. A. Frontalis, B. Corrugator, C. 

Procerus, D, Orbicularis oculi, E. Levator nasolabialis, F. Zygomaticus major, G. Buccinator, H. Orbicularis 

oris, I, Depressor anguli oris, J, Mentalis. Les barplots représentent la moyenne ± écart-types des modules 

(mm), azimut (°) et élévation (°) pour les marqueurs primaires (rouge) secondaires (jaune) et tertiaires (blanc) 

déterminés tels que dans les équations (2) en coordonnées sphériques, n’=106. 
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Tableau 7. Base de données normatives 3D de la partie supérieure de la face.  

Présentation de la moyenne ±écart-types des modules en mm, n’=106. 

 

 

 

 

 

 
Tableau 8. Base de données normatives 3D de la partie moyenne de la face.  

Présentation de la moyenne ±écart-types des modules en mm, n’=106. 
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Tableau 9. Base de données normatives 3D de la partie inférieure de la face.  

Présentation de la moyenne ±écart-types des modules en mm, n’=106. 

 

3. Indices d’asymétrie  

 
La figure 60 représente les indices d’asymétrie calculés au repos à partir des équations (3) à 

(4) pour chaque paire de marqueurs. Les marqueurs centraux associés aux paires de marqueurs 

F, S, B et M sont respectivement F0, S0, B0 et M0, et N0 pour tous les autres. La figure 61 

présente les indices d’asymétrie calculés à partir des équations (3) à (4) au repos et à la 

contraction maximale pour les marqueurs d’intérêt de chaque tâche (voir tableau 3). Dans la 

figure 62, les indices de Procruste au repos et à la contraction maximale sont décrits pour chaque 

tâche. Les marqueurs primaires, secondaires et tertiaires, latéraux et centraux, ont été collectés 

et la distance de Procruste a été calculée pour correspondre à l’ensemble des marqueurs des 

côtés dominant et non dominant. L’indice de Procruste au repos qui prend en compte l’ensemble 

des marqueurs de chaque côté de la face est de 2,47 ± 1,16 %. La figure 63 illustre un exemple 
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de distance de Procruste pour une patiente présentant une parésie faciale périphérique gauche 

(à trois ans d’évolution) pendant la tâche du sourire (muscle zygomaticus). 

 
 

Figure 60. Indices d’asymétrie au repos pour chaque paire de marqueurs (voir Tableau 4).  

Données présentées sous la forme moyenne ±écart-type (%), n’=106 

 

 

 
 

Figure 61. Indices d’asymétrie au repos et en contraction maximale pour chaque tâche. 
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Figure 62. Indices de Procruste au repos et en contraction maximale pour chaque tâche.  

Données présentées avec la moyenne ±écart-type (mm) n’=106 

 

 

  

 

 

 
 
Figure 63. Exemple d’indices de Procruste (%) chez une patiente présentant une parésie faciale 

périphérique gauche. (a) au repos ; (b) au sourire d’amplitude maximale. 
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D. Discussion  

 

1. Analyse de l’amplitude de mouvement  

 

Ce travail fournit une base de données de 10 déplacements musculaires du repos à la 

contraction volontaire maximale en termes d’amplitude de mouvement et d’orientation. Les 

amplitudes de mouvement de toutes les paires de marqueurs pour chaque tâche (voir tableaux 

7-9) sont cohérentes avec les observations cliniques (Zhao et al., 2020). Les écarts-types sont 

liés à la diversité des performances de mouvement entre les participants. La figure 59 donne un 

exemple de la façon dont ces données seront utilisées en clinique. Elle montre l’identité et 

l’intensité de l’implication des marqueurs en fonction du mouvement volontaire maximal 

considéré – selon les équations (2) – dans une population exempte de PF. Les marqueurs 

centraux sont impliqués de multiples façons. M0 et B0 sont les plus mobiles pour les tâches de 

la face inférieure. Pour la face médiane, les tâches liées au procerus et au levator nasolabialis 

impliquent le déplacement de la tête. Ces tâches reflètent la mobilité globale du visage. Il 

convient de noter que les tâches de la partie supérieure du visage impliquent des syncinésies 

des muscles faciaux inférieurs, tandis que les tâches inférieures sont exécutées sans trop de 

syncinésies des muscles supérieurs du visage. Cela suggère qu’il est « plus facile » d’effectuer 

les tâches de la partie inférieure du visage car c’est la partie la plus mobile et la plus active de 

la face : un maximum de 17,6 mm d’amplitude de mouvement pour les marqueurs B pour le 

sourire (muscle zygomaticus) et de 8,6 mm pour les marqueurs F dans la tâche du relever de 

sourcil (muscles frontalis). Gonfler et rentrer les joues impliquent tous les muscles faciaux 

inférieurs et entrainent les déplacements 3D les plus importants. Rentrer les joues (buccinateur) 

est difficile à réaliser sans pincer les lèvres, ce qui nous a conduit à utiliser les marqueurs 

mentonniers (M) à devenir les principaux marqueurs pour cette tâche, contrairement à la tâche 

de gonflement de joues (orbicularis oris). Peu de données numériques issues de la littérature 

nous ont permis de réaliser une comparaison. Certaines études présentent des données dans le 
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plan frontal uniquement (Linstrom, 2002; Jorge Jr. et al., 2012; Vimercati et al., 2012) ou pour 

des caractéristiques vectorielles spécifiques (Hontanilla and Aubá, 2008) ou séparément pour 

chaque participant (Frey et al., 1994; Jorge Jr. et al., 2012) ou des résultats après mise à l’échelle 

de chaque visage de chaque à une taille moyenne de visage (Trotman, Faraway and Hadlock, 

2020). Coulson et al. Présentent les amplitudes de mouvement des principaux marqueurs pour 

les zygomaticus, frontalis, levator nasolabialis et les tâches de l’orbicularis oculi (Coulson, 

Croxson and Gilleard, 2000). Leur ordre de grandeur pour la moyenne est globalement inférieur 

à nos résultats (de 2 mm pour la tâche du levator nasolabialis à 4 mm pour la tâche du 

zygomaticus). Cela peut être dû aux différents types et tailles de marqueurs (7 mm contre 2 

mm) et à la précision du positionnement. Quoi qu’il en soit, les écarts-types de toutes les 

données comparables sont similaires (de 2,5 à 4,2 mm) pour un nombre similaire de participants 

(42 contre 53). Les mêmes observations peuvent être faites avec l’étude de Sforza et al. A partir 

de leurs amplitudes de mouvement rapportées pour les tâches du sourire (zygomaticus) et de 

fermetures oculaires (orbicularis oculi) (Sforza et al., 2010). Dans une certaine mesure, 

l’appareil conçu par Frey et al. donne des résultats similaires avec le calcul de la troisième 

dimension à partir de deux analyses 2D (Giovanoli et al., 2003). Le présent travail va plus loin 

que les études précédentes, car il présente la mobilité du visage par le biais d’une analyse 3D 

de 10 groupes musculaires faciaux. En plus des marqueurs d’intérêt, tous les mouvements 

faciaux associés ont été étudiés. 

2. Analyse de la symétrie  

 
La symétrie du visage a été quantifiée par le biais d’indices d’asymétrie tels qu’ils sont 

utilisés dans les échelles cliniques (Coulson et al., 2005). La figure 60 montre les paires de 

marqueurs d’asymétrie au repos. Le visage au repos est généralement symétrique et les écarts-

types reflètent les différences entre les participants. Les valeurs les plus élevées ont été trouvées 

pour les paires de marqueurs pour lesquels N0 n’était pas la référence centrale (F : 3,0 ± 2,1%, 
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S : 4,4 ± 3,4%, M : 2,9 ± 2,3%). Pour les tâches de mouvement volontaire, les indices ont 

présenté l’asymétrie pour les paires de marqueurs d’intérêt dans la figure 61. Les indices 

d’asymétrie IdAsym à la contraction maximale sont deux fois plus élevés qu’au repos (5,9 ± 

0,8% contre 2,6 ± 0,9%). Ceci reflète l’asymétrie naturelle présente lors des contractions 

faciales humaines physiologiques. Les différences entre les indices d’asymétrie au repos et à la 

contraction varient de 1 % pour les tâches des procerus et mentalis, à 5 % pour les tâches des 

depressor anguli oris, buccinator et orbicularis oris. Les mouvements de la joue impliquent une 

grande mobilité 3D des tissus mous et la tâche du depressor anguli oris est la plus difficile à 

réaliser. Les écart-types sont représentatifs de l’hétérogénéité de la population. Notre définition 

des indices d’asymétrie est similaire à celle proposée par Sforza et al (Sforza et al., 2010) bien 

que ces auteurs aient proposé une valeur moyenne pour un groupe de marqueurs pour chaque 

tâche. Pour la tâche du zygomaticus, la valeur moyenne était de 5,57%, similaire à nos résultats 

(5,12%).  

Au vu de ces résultats, un seuil IdAsym de 10% semble être un indicateur de symétrie faciale 

anormale. Ainsi, ces indices proposent des valeurs objectives sur l’asymétrie localisée, pouvant 

être comparées aux échelles cliniques.  

Les traditionnelles techniques en miroir ne sont pas adaptées à notre objectif final ; chez le 

patient PFP, l’hémiface saine est influencée par les mouvements de l’hémiface parétique, qu’il 

s’agisse de mouvements volontaires ou spontanés (VanSwearingen, Cohn and Bajaj-Luthra, 

1999; Trotman, Faraway and Hadlock, 2020). Les réactions d’hyperactivité musculaire que sont 

les syncinésies, les spasmes (Bajaj-Luthra et al., 1998) ou encore la contracture faciale, ainsi 

que la composante parétique de la PFP, nécessitent le développement d’indices d’asymétrie 

adaptés et spécifiques. Nous proposons un indice Procruste calculé au repos ainsi pour chaque 

tâche. Cette méthode est bien géométrique (Bookstein, 1997) et a été développée pour 

l’évaluation de la symétrie bilatérale (Mardia, Bookstein and Moreton, 2000) en comparant la 
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configuration originale avec une configuration miroir. Des travaux antérieurs ont proposé un 

indice d’asymétrie axé sur le bas du visage (Hood et al., 2003; Khambay et al., 2019) ou sur 

l’ensemble du visage (Trotman, Faraway and Hadlock, 2020). Nous proposons un indice de 

Procuste IdPro sans aucune projection d’un côté à l’autre, mais en comparant des formes 

spécifiques en 3D, prenant en compte le mouvement des marqueurs positionnés sur la ligne dite 

médiane du visage. La figure 62 présente des données pour chaque tâche en tenant compte de 

tous les marqueurs primaires, secondaires et tertiaires de chaque côté. Toutes les valeurs 

moyennes sont comprises entre 1,61 et 4,65 mm La différence entre le repos et la contraction 

maximale de cet indice est deux fois moindre que celle de l’indice local précédent (26% contre 

56%) avec une SD similaire. L’indice IdPro est plus représentatif de l’asymétrie faciale car il 

compare des volumes, alors que l’indice IdAsym compare des modules vectoriels. Au vu de ces 

résultats, le seuil IdPro de 6 % semble être un indicateur de symétrie faciale anormale. La 

syncinésie faciale peut également être quantifiée par une étude de Procruste analogue à celle 

proposée sur les échelles de cliniques (Coulson et al., 2005). 

Enfin, la figure 63 illustre la pertinence de cet indice pour définir un sourire dit pathologique. 

L’indice IdPro au repos (4%) est en accord avec la valeur moyenne de la figure 62 (0,03 ± 0,02), 

et en contraction, cet indice est 8,7 fois plus élevé (0,28 contre 0,03 ± 0,02 mm). Ceci est en 

accord avec la littérature montrant une plus grande asymétrie en contraction maximale qu’au 

repos chez les patients atteints de parésie faciale (Trotman et al., 2018). 

3. Protocole d’évaluation 

 
L’objectif de mesurer les mouvements du visage a donné lieu à la définition de 10 tâches, 

chacune d’entre elles se concentrant sur l’activation d’un muscle facial reflétant la fonction du 

nerf facial. Dans la littérature, le nombre de marqueurs varie de quelques points répartis sur des 

points anatomiques (Frey et al., 1994; Coulson, Croxson and Gilleard, 1999; Jorge Jr. et al., 

2012; Vimercati et al., 2012) à un nombre élevé de points (n = 64 (Trotman et al., 2018), n = 
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109 (Dagnes et al., 2018). Nous avons choisi 27 marqueurs (points dessinés) – sept centraux et 

20 latéraux, afin de couvrir l’ensemble des zones observées en clinique sans compliquer 

excessivement le protocole expérimental. La taille, le type et l’emplacement des marqueurs ont 

été choisis sur la base de plus de 10 ans d’expérience clinique de la part d’un médecin expert 

en parésie faciale (MB), en accord avec les mouvements étudiés. L’emplacement des marqueurs 

latéraux a été déterminé à partir de l’observation clinique des zones les plus mobiles et de la 

morphologie du visage. Le fait de dessiner les points faciaux directement sur la peau a réduit le 

temps de préparation et a probablement permis d’obtenir une meilleure précision que la 

méthode 3D sphérique et a minimisé l’erreur de suivi, bien que cette comparaison n’ait pas été 

faite formellement.  

Le casque Cara™ de VICON a été développé pour le suivi des mouvements du visage en 

vue de la conception de jeux vidéo. À notre connaissance, aucune application médicale n’a été 

développée à ce jour. Cet outil permet des évaluations multiples dans le même environnement, 

et sa portabilité apporte une nouvelle flexibilité pour permettre d’autres études de mesures 

cliniques. Le cadre de référence se trouve sur le casque, à l’abri des mouvements de la tête. De 

plus, le positionnement exact du casque ne pose pas de problème, puisque le repère est recalculé 

à chaque fois et que nous cherchons à quantifier l’amplitude de mouvement d’une évaluation à 

l’autre. 

Dans la littérature, les tâches effectuées ont été sélectionnées pour démontrer la précision de 

l’outil de mesure (Vimercati et al., 2012) ou pour se concentrer sur des mouvements 

spécifiques, principalement pour évaluer les effets des procédures chirurgicales. Les 

mouvements faciaux les plus étudiées sont en général le sourire, le haussement de sourcils et la 

fermeture des yeux (Hontanilla and Aubá, 2008; Baude, Hutin and Gracies, 2015; Trotman et 

al., 2018). À notre connaissance, aucune étude n’a encore analysé les tâches des muscles 

buccinator et orbicularis oris dans les fonctions des joues et de la bouche. Les tâches des 
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procerus, mentalis et depressor anguli oris sont également rarement explorées. Ce protocole est 

donc plus complet que la plupart des publications antérieures dans le domaine. 

Une mise à l’échelle de la taille moyenne du visage a parfois été réalisée dans la littérature 

pour éliminer l’effet des différences de dimensions du visage, en utilisant soit un rapport moyen 

entre la hauteur et la largeur du visage (Sforza et al., 2010) soit une moyenne de la distance de 

Procruste du visage (Trotman, Faraway and Hadlock, 2020). Nous n’avons pas adopté une telle 

mise à l’échelle, car les mouvements induits par la contraction musculaire sont en corrélation 

non seulement avec dimensions musculaires mais aussi avec l’activation musculaire (Melzer, 

Herrmann-Frank and Lüttgau, 1995). A priori, aucune relation entre les dimensions du visage 

et l’amplitude de mouvement ne peut être établie, et la mise à l’échelle peut en plus ajouter des 

erreurs de traitement. Nous avons choisi de traiter les différences morphologiques du visage en 

travaillant sur un nombre suffisant de sujets pour couvrir une large population d’adultes d’âge 

moyen. Les écarts-types retrouvés semblent être plus importants qu’avec une mise à l’échelle 

mais ils sont peut-être plus représentatifs de la variété des amplitudes de mouvements des 

muscles faciaux.  

L’échantillon de sujets exempts de PFP a été a été sélectionné de manière à être équilibré 

entre les hommes et les femmes (26 hommes, n = 53) et d’âge moyen (43 ± 14) afin d’être 

comparable à la population de patients PFP. Des études antérieures ont montré que l’âge avait 

un impact sur les mouvements faciaux et que les hommes avaient une mobilité faciale plus 

importante que les femmes (Giovanoli et al., 2003; Sforza et al., 2010). Un autre défi a été la 

définition d’indices pertinents capables de quantifier la PFP dans le contexte clinique. Certains 

auteurs ont proposé des distances, des angles ou des amplitudes de mouvement spécifiques en 

fonction d’une zone spécifique du visage : la bouche (Vimercati et al., 2012) et le bas ou le haut 

du visage (Hontanilla and Aubá, 2008; Tzou et al., 2012). D’autres ont proposé l’excursion du 

marqueur de tous les marqueurs étudiés (Coulson, Croxson and Gilleard, 2000; Giovanoli et 
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al., 2003). La symétrie a été le plus souvent quantifiée selon le principe du miroir d’un côté à 

l’autre (Djordjevic et al., 2013; Xue et al., 2020). Nos résultats déterminent les principaux 

marqueurs impliqués dans chaque mouvement, classés selon leur degré de mouvement (voir 

tableaux 7-9). Le module et les arguments donnent l’amplitude et l’orientation de chaque 

vecteur (voir figure 59). Cette direction du mouvement est essentielle pour les patients atteints 

de PFP ; l’hémiface non affectée peut être influencée par les mouvements de l’hémiface affectée 

dans les deux sens, qu’il s’agisse de mouvements volontaires ou spontanés (VanSwearingen, 

Cohn and Bajaj-Luthra, 1999; Trotman, Faraway and Hadlock, 2020). En ce qui concerne les 

indices d’asymétrie, nous proposons des indices de Procruste liés à chaque tâche. Enfin, nous 

proposons deux seuils de référence d’une asymétrie faciale anormale. 

E. Limites et forces de l’étude  

 

1. Tolérance du protocole et faisabilité 

 

La première préoccupation était d’évaluer la cohérence du protocole d’évaluation avec 

l’évaluation de patients PFP en milieu clinique. Le casque a été bien accepté par nos participants 

(1,2 kg). Seul l’un d’entre eux, ayant des antécédents de migraines, a signalé de légers maux de 

tête dus à l’intensité lumineuse, qui a pu être ajustée en conséquence lors de l’évaluation retest. 

La deuxième préoccupation concernait la précision du positionnement des marqueurs. Le 

tableau 5 présente la moyenne des modules d’erreur 3D entre les évaluations A et B. L’erreur 

totale moyenne est de 2,65 ± 0,60 mm. Quatre facteurs clés peuvent être impliqués : la forme 

et la taille du marqueur (Ø 2 mm), le réajustement du cadre de référence, la minutie de 

l’évaluateur et les propriétés de la peau. Les deux premiers sont intrinsèques au processus, le 

troisième dépend du degré d’expérience de l’évaluateur, et le dernier des caractéristiques du 

visage du sujet. Le même ordre de grandeur a été observé pour les paires de marqueurs dans 

une étude précédente (Vimercati et al., 2012). Les erreurs de positionnement d’une évaluation 

à l’autre sont plus importantes pour les marqueurs situés sur les tissus mous (B, M) ou loin des 
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repères anatomiques (J) que pour les marqueurs faciles à vérifier (F, S, N, Y). Vimercati et al. 

rapportent les mêmes conclusions pour les marqueurs situés à l’apex de l’os de la joue et à 

l’articulation mandibulaire (Vimercati et al., 2012). Dans la littérature, les erreurs ont été 

exprimées par une corrélation intra-classe statistique (Vimercati et al., 2012), par 

l’identification de distances et d’angles spécifiques (Hontanilla and Aubá, 2008; Feng et al., 

2014) ou par le pourcentage d’erreur de position de chaque marqueur dans le plan frontal 

(Hontanilla and Aubá, 2008). Ces protocoles expérimentaux ont permis de retirer tous les 

marqueurs et ont enregistré les mouvements dans un intervalle de temps de quelques minutes 

et sans enlever le support rigide sur lequel était supporté le cadre de référence (Hontanilla and 

Aubá, 2008; Vimercati et al., 2012; Feng et al., 2014). Cela semble peu pratique en clinique, 

car le patient revient souvent plusieurs mois après la visite précédente. Le processus doit être 

reproductible d’un examen à l’autre. À notre connaissance, aucune étude ne fait état d’erreurs 

de positionnement absolu en 3D avec l’ensemble du processus répliqué à une semaine 

d’intervalle. 

2. Limites 

 

Les limites de notre étude sont liées à la complexité du visage. L’unicité de chaque visage 

nécessite un positionnement spécifique des marqueurs par un expert. Une autre limite est le 

temps nécessaire à l’analyse des données, qui a été estimé à environ une heure au total, en plus 

des 45 minutes de temps clinique avec le patient.  

Enfin, notre population testée pourrait être élargie en nombre et diversité (incluant les 

populations hispaniques) afin de prendre en compte les différences ethniques (Tzou et al., 

2005). 

3. Perspectives 

 
Des travaux futurs complèteront cette base de données en fournissant des indices de 

syncinésies et en évaluant les mouvements faciaux spontanés en mesurant les vitesses de 
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contraction (Hontanilla and Aubá, 2008; Trotman, Faraway and Hadlock, 2020) et les 

mouvements non volontaires induits par l’émotion. Ce protocole est actuellement étudié chez 

des patients atteints de PFP (phase clinique du projet VISAGE financé par un PHRC, n = 82) 

dans le but de quantifier l’effet de deux programmes de rééducation faciale de patients atteints 

de PFP au stade chronique. Nous réaliserons une étude de corrélation entre les résultats 3D et 

les échelles d’évaluation cliniques. Enfin, l’émergence des caméras 3D facilitera la mise en 

place d’appareils plus faciles à mettre en œuvre au cours de la prochaine décennie. Des 

comparaisons futures pourraient être faites avec nos résultats (Pan, Yu and Zhang, 2018). 

F. Conclusions 

 
Un outil objectif et fiable permettant de quantifier les mouvements faciaux utilisable dans le 

cadre clinique fait actuellement défaut. Les précédents outils 3D étaient difficiles à utiliser pour 

des raisons de temps d’expérimentation et de traitement des données. Nous avons utilisé un 

casque instrumenté portable spécialement conçu pour suivre les mouvements du visage et avons 

proposé un protocole permettant d’évaluer 10 mouvements faciaux avec des indices 

d’asymétrie associés. À notre connaissance, ce travail fournit la base de données la plus 

complète réalisée sur les mouvements faciaux du patient non parétique facial que ce soit au 

repos ou au mouvement volontaire d’amplitude maximale. Les mesures de l’asymétrie locale 

par paires de marqueurs et de l’asymétrie globale utilisant des indices de Procruste complètent 

l’étude de la mobilité faciale. En comparant les enregistrements des patients PFP à cette base 

de données normative, le protocole proposé permettra de quantifier la sévérité des troubles de 

la PFP, de dissocier les différentes composantes neuro-musculaires et d’évaluer les options 

thérapeutiques tels que les programmes de rééducation faciale, les injections de toxine botulique 

cervico-faciales ou les techniques de chirurgie faciale. 
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CHAPITRE IV : Corrélations entre l’Echelle de Créteil, le SFGS 

et des échelles de qualité de vie chez le patient parétique facial au 

stade chronique  
 

Baude M, Guihard M, Gault-Colas C, Pradines M, Natella PA, Audureau E, Gracies JM. 

Validity of the Créteil Scale to rate chronic peripheral facial paresis – Comparison with the 

Sunnybrook Facial Grading Scale. In preparation. 

 

A. Introduction 

 
La parésie faciale périphérique (PFP), liée à l’atteinte du contingent moteur du nerf facial, 

peut résulter de causes très diverses (idiopathiques, virales, tumorales, interventionnelles, 

otologiques, traumatiques, immunologiques ou encore systémiques) (Hohman and Hadlock, 

2014). Au stade aigu, l’asymétrie faciale a un impact important sur la qualité de vie des patients 

mais également sur leurs niveaux d’anxiété et de dépression ainsi que sur leurs interactions 

sociales (VanSwearingen et al., 1998; Fu, Bundy and Sadiq, 2011; Ng and Ngo, 2013; Lee et 

al., 2019; Saadi et al., 2019).  

Parmi les patients atteints de PFP idiopathique, 85% récupèrent leur fonction motrice faciale 

à six mois (Adour et al., 1978; Peitersen, 2002; Sullivan et al., 2007; Hohman and Hadlock, 

2014). Pour les 15% restants, la récupération peut s’avérer plus longue et moins complète, le 

patient entrant dans les stades subaigu (4-12 mois) et chronique (>12-24 mois du début des 

symptômes)(Salles et al., 2015). Pour la grande majorité des patients, le stade chronique 

s’accompagne au niveau de l’hémiface parétique de l’émergence progressive de trois formes 

d’hyperactivités musculaires faciales, la contracture, les spasmes et les syncinésies, pouvant 

refléter une hyperexcitabilité des motoneurones faciaux ou une cicatrisation anormale (Salles 

et al., 2015; Van Veen et al., 2019).  

Nous définissons donc ici quatre composantes neuromusculaires distinctes de la PFP 

chronique :  

- La parésie est la conséquence immédiate de la lésion du nerf facial. Elle peut être observée 
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au repos ou pendant une conversation, sous la forme d'une absence d'activation musculaire 

automatique/émotionnelle (tonus musculaire facial), ou lors d'une commande motrice 

délibérée et volontaire. Étant donné que la voie finale (motoneurone du noyau du VII) est 

commune aux deux, on peut émettre l'hypothèse d'une relation étroite entre les accès 

émotionnel et volontaire aux motoneurones faciaux, mais cela n'a pas été démontré à ce jour, 

probablement en raison du manque de méthodes cliniques ou de techniques suffisamment 

précises. 

A la suite de l’hypoactivation des muscles faciaux, trois autres phénomènes d’hyperactivité 

involontaire des muscles faciaux du côté affecté apparaissent plusieurs semaines après la lésion, 

qui peuvent être détectés au repos, durant une commande automatique/émotionnelle 

(conversation) ou une commande volontaire : 

- La contracture hémifaciale est une contraction tonique permanente d'un ou de plusieurs 

muscles faciaux, qui peut tromper le clinicien en inversant partiellement l'hypotonie faciale 

initiale (par exemple, en passant d'un œil excessivement ouvert par parésie de l’orbiculaire 

de l’œil au stade aigu à une fissure palpébrale rétrécie au stade chronique).  

- La syncinésie hémifaciale est une coactivation excessive d'un ou plusieurs muscles 

faciaux, lors d’une commande émotionnelle ou volontaire destinée à un autre groupe 

musculaire. Il s'agit d'une forme particulièrement gênante d'hyperactivité pour laquelle on 

peut soupçonner un lien élevé avec la qualité de vie perçue liée à la PFP (Van Veen et al., 

2019). 

- Les spasmes hémifaciaux sont des contractions brèves et localisées (<100 ms) d'un ou de 

plusieurs muscles faciaux, au repos ou pendant une conversation. 

De nombreuses études ont cherché une corrélation entre gravité clinique de la PFP et qualité 

de vie, avec des résultats souvent discordants, suggérant que la qualité de vie n'était que 

partiellement expliquée par la fonction motrice faciale (Tavares-Brito et al., 2019; Van Veen et 
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al., 2019; Bruins et al., 2021; Bylund et al., 2021; Díaz-Aristizabal et al., 2021; Fujiwara et al., 

2022). Cependant, les outils cliniques utilisés dans ces études et actuellement disponibles ne 

permettent pas de distinguer les quantifications de la parésie sur commande volontaire et sur 

commande émotionnelle, ni les trois composantes d’hyperactivité au repos et pendant la 

conversation. Nous avons conçu une échelle visant ces objectifs, appelée l'Echelle de Créteil. 

L'objectif principal de cette étude était d'explorer la validité concourante de l'Echelle de 

Créteil dans la parésie faciale chronique par rapport au Sunnybrook Facial Grading System 

(échelle de référence actuelle), ainsi que ses corrélations avec des scores de qualité de vie perçue 

globale et spécifique de la parésie faciale, des scores d'anxiété et de dépression ainsi qu’un score 

d'auto-appréciation esthétique du visage. Nous émettons l'hypothèse que parmi les quatre 

phénomènes cliniques susmentionnés présents au stade chronique de la PFP, la parésie faciale 

et la syncinésie pourraient avoir les impacts les plus importants sur la qualité de vie (Salles et 

al., 2015; Tavares-Brito et al., 2019; Van Veen et al., 2019; Bruins et al., 2021; Bylund et al., 

2021; Díaz-Aristizabal et al., 2021; Fujiwara et al., 2022). 

B. Méthodes 

 

1. Conception de l’étude   

 

La présente étude fait partie de VISAGE, un essai multidisciplinaire impliquant quatre 

centres français (Médecine Physique et de Réadaptation, n=1, Chirurgie Maxillo-Faciale et 

Plastique, n=2 ; Stomatologie et Chirurgie de la Tête et du Cou, n=1) conçu comme une étude 

en simple aveugle, prospective, contrôlée et randomisée permettant de comparer la stratégie des 

contrats d' autorééducation guidée à la rééducation conventionnelle dans la parésie faciale 

chronique (> 1 an depuis la lésion du nerf facial). Le protocole de l'étude a été publié 

précédemment (Baude et al., 2023). Les participants à cette étude sont les 46 premiers sujets 

inclus dans l'essai qui ont effectué leur première visite d'évaluation (J1) entre le 1er mars 2021 

et le 31 mars 2024. Les évaluations cliniques ont été réalisées par un évaluateur (MB) en aveugle 
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du groupe de randomisation. 

2. Critères de sélection  

 

Les patients éligibles devaient satisfaire aux des critères d'inclusion suivants : a) diagnostic 

de parésie faciale périphérique chronique stable – i.e. depuis plus d'un an après l'apparition des 

symptômes – quelle qu'en soit la cause ; b) âge de 18 ans ou plus ; c) motivation suffisante pour 

participer à un programme de rééducation faciale de six mois, selon l'avis de l'investigateur ; d) 

signature du consentement ; e) bénéficiaire du régime de sécurité sociale français.  

Les critères d'exclusion étaient les suivants : a) tumeur évolutive comme cause de la parésie 

faciale périphérique ; b) parésie faciale récurrente ; c) injections de toxine botulique dans le 

visage moins de six mois avant l'inclusion dans l’étude ou prévues pendant la période d'étude ; 

d) chirurgie faciale moins de deux ans avant l'inclusion dans l'étude ou prévue pendant la 

période d'étude ; e) anastomose V-VII ou XII-VII ou transfert musculaire avant l'inclusion à 

l'étude ou prévue pendant la période d'étude ; f) traitements esthétiques non chirurgicaux - acide 

hyaluronique/ lipofilling/ laser/ fil tenseur - moins de deux ans avant l'inclusion à l'étude ou 

prévus pendant la période d'étude ; g) participation à un autre protocole de recherche 

interventionnelle sur le visage, qu'il soit esthétique, rééducatif ou chirurgical ; h) trouble 

intercurrent susceptible de compromettre la capacité à participer au programme de rééducation 

; i) trouble cognitif ou psychologique empêchant la participation au programme de rééducation 

ou aux évaluations de suivi, selon l'avis de l'investigateur ; j) patient sous protection juridique.  

3. Critères de jugement  

 

Les critères de jugement étaient recueillis sur deux visites initiales (J-30 et J1). Les données 

suivantes ont été recueillies à la visite d’inclusion : sexe, date de naissance, poids, taille, 

latéralité, côté et cause de la PFP, présence et types d’hyperactivité musculaire faciale. Le reste 

des données a été recueilli lors de la première journée d’évaluation (J1) par le médecin 
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évaluateur de l’étude qui était en aveugle du groupe de randomisation du patient. Il comportait 

deux parties :  

- Questionnaires : Les patients devaient remplir quatre auto-questionnaires concernant les 

symptômes présents au cours de la dernière semaine précédant la visite d'évaluation, en 

présence de l'investigateur qui pouvait répondre à toute question. Les questionnaires suivants 

étaient remplis dans cet ordre : 1) Facial Clinimetric Evaluation ; 2) FACE-Q ; 3) Short-Form 

12 et 4) Hamilton Anxiety and Depression Scale (Baude et al., 2023). 

- Echelles d'évaluation de la motricité faciale :  

- 1) le Sunnybrook Facial Grading System (SFGS) (Ross, Fradet and Nedzelski, 1996) 

(voir Figure 49 dans le chapitre I.D) comprend une évaluation de la symétrie faciale 

au repos et au cours de cinq mouvements faciaux volontaires. Le système de cotation 

SFGS utilisé était celui publié par Neely et al. qui proposait des critères de cotation 

supplémentaires pour les études de recherche clinique (Neely et al., 2010) ; 

- 2) l'Echelle de Créteil (voir Figure 50 dans le chapitre I.D) est systématiquement 

enregistrée. Elle consiste pour sa première partie à observer le visage pendant 30 

secondes au repos, puis pendant 30 secondes au cours d'une conversation, afin 

d'évaluer, dans chacune des deux conditions et pour 12 muscles faciaux prédéfinis : 

l’asymétrie liée à la contracture, l’asymétrie liée à la parésie automatique/émotionnelle 

et la fréquence des spasmes. Dans la deuxième partie de l'échelle, un effort volontaire 

maximal est demandé au participant sur chacun des 12 muscles prédéfinis afin 

d'évaluer la parésie sur effort volontaire ainsi que la présence et la sévérité de la 

syncinésie concomitante à chacun de ces 12 efforts maximaux au sein des 11 autres 

muscles. Les scores dérivés de l'Echelle de Créteil sont ordinaux allant de 0 à 3, 3 

représentant la normalité : 

a. Score de force motrice volontaire (parésie lors d'une commande volontaire) de 
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12 muscles faciaux évalués à l'aide d'un système de notation à 9 niveaux allant de 0 

(pas de contraction) à 3 (normal) ; 

b. Nombre de muscles syncinétiques générés lors de chaque effort volontaire 

maximal ; 

c. Score d'intensité de la syncinésie dans chaque muscle au cours de chaque effort 

volontaire maximal, allant de 0 à 3 ; 

d. Fréquence des spasmes involontaires pendant la période de repos de 30 secondes 

et celle de conversation de 30 secondes, ordinalement codée de 0 à 3 ; 

e. Scores d’asymétrie liée à la parésie, au repos et pendant la conversation (parésie 

pendant la commande automatique/émotionnelle), quantifiant l’asymétrie liée à 

l'absence visible de contraction musculaire, allant de 0 à 3 ; un score global 

d’asymétrie liée à la parésie a été obtenu en faisant la moyenne des scores au repos 

et pendant la conversation.  

f. Scores d’asymétrie liée à la contracture, au repos et pendant la conversation, 

quantifiant l’asymétrie de 0 à 3. Un score global d’asymétrie liée à la contracture 

est obtenu en faisant la moyenne des scores au repos et pendant la conversation.  

À l'exception du score de force motrice (échelle ordinale à 9 degrés), tous les autres 

scores de 0 à 3 sont évalués sur une échelle à 7 degrés de 0 à 3 par paliers de 0,5. 

L'enregistrement vidéo des tests de l'Echelle de Créteil est systématiquement réalisé à 

l'aide d'une caméra placée sur trépied, sur la table d'examen entre l'investigateur et le 

patient. Bien qu'un tel enregistrement vidéo ne soit pas requis dans le SFGS, les deux 

échelles ont été vidéo-enregistrées dans cette étude pour des vérifications ultérieures.  

4. Avis éthique et accord de participation   

 

Cette étude est menée conformément à la Déclaration d'Helsinki. Le protocole de l'étude, la 

lettre d'information aux patients et le formulaire de consentement éclairé ont été approuvés par 
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le Comité de Protection des Personnes Est III le 1er octobre 2019. Avant l’inclusion du premier 

participant, cette étude a été enregistrée dans le registre des essais cliniques (www.clinicaltrial. 

gov) sous l'identifiant NCT04074018. 

5. Analyses statistiques  

 

Une analyse statistique descriptive a été réalisée pour évaluer les sujets en termes de 

caractéristiques démographiques et cliniques, y compris des informations telles que cause de la 

PFP, délai depuis la lésion, côté de la parésie, traitements médicamenteux antérieurs et 

comorbidités. Les données quantitatives ont été décrites à l'aide de la moyenne (± écart-type) 

ou de la médiane (intervalle interquartile), en fonction de la normalité des distributions, et les 

données qualitatives ont été rapportées sous forme de nombres ou de pourcentages.  

Les coefficients de corrélation et les valeurs p correspondantes ont été calculés pour évaluer 

les associations entre les scores des questionnaires et les échelles d’évaluation de la motricité 

faciale. Des coefficients de Pearson ont été utilisés pour la plupart des variables, à l’exception 

des corrélations impliquant le score d’asymétrie liée aux spasmes au repos, en conversation et 

global, les sous-scores de mouvement facial, de confort oculaire et de fonction orale de la FaCE, 

le score de symétrie de repos du SFGS et le score de dépression de l’HADS, pour lesquels des 

coefficients de Spearman ont été utilisés en raison d’une déviation à la normalité et/ ou d’une 

cotation ordinale. Pour prendre en compte la multiplicité des tests, les valeurs p ont été corrigées 

à l’aide de la méthode de Benjamini-Hochberg (Ghosh, 2019). Pour signaler des tendances 

potentielles, des explorations de corrélations sans correction pour les tests multiples sont 

également disponibles. A des fins d’illustration, une matrice et une visualisation en réseau ont 

été construites à partir des coefficients de corrélation et des diagrammes de dispersion ont été 

réalisés afin d’illustrer la force et la forme des associations.  

Des comparaisons entre sous-groupes ont été effectuées à l'aide de tests t à deux échantillons 

de Welch selon la cause de la PFP (idiopathique ou non), la durée des symptômes (< ou > 2 
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ans), le sexe et l'âge (< vs. > 50 ans). Pour l’analyse en fonction de la cause de la PFP, un biplot 

de Gabriel a été représenté, permettant de projeter les participants le long des axes des 

composantes principales de l’analyse des composantes principales en fonction de leurs 

caractéristiques individuelles (Gabriel and Odoroff, 1990). La coloration des participants en 

fonction de la cause de la PFP (idiopathique vs. non idiopathique), a permis une analyse visuelle 

rapide des principales différences entre les sous-groupes.  

Les données manquantes ou invalides ont été systématiquement vérifiées dans les dossiers 

des participants. Toutes les analyses ont été réalisées sur cas complets sans nécessité 

d’imputation des données manquantes. Une p-value < 0,05 a été considérée comme 

significative. Les analyses ont été réalisées avec les logiciels R 4.0.2 (R Foundation, Vienna, 

Austria and pca2d packages) pour la visualisation et Stata v16 (StataCorp, College Station, TX, 

USA) pour les statistiques descriptives et comparatives.  

6. Nombre de sujets nécessaires  

 

Le nombre de sujets nécessaires pour la partie essai contrôlé randomisé de VISAGE a été 

fixé à 82, comme cela est justifié dans le protocole (Baude et al., 2023). Pour cette investigation 

descriptive des données initiales, le nombre de sujets a été basé sur le nombre de patients inclus 

dont les données étaient disponibles au moment de l’analyse (n=46), ce qui représente une taille 

d’échantillon en adéquation avec les dernières études publiées dans ce domaine (Bruins et al., 

2021). 

C. Résultats 

 

1. Caractéristiques des participants  

 

L'échantillon correspondait aux 46 premiers patients inclus dans la phase clinique de l'étude 

VISAGE. Les données démographiques à l’inclusion (J-30) sont présentées dans le tableau 10. 

Les participants étaient à distance de la phase aiguë et présentaient tous des signes 

d'hyperactivité musculaire du côté parétique : syncinésies faciales (100 %), contractures faciales 
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(85 % ; plus fréquentes dans l'échantillon idiopathique que dans l'échantillon non idiopathique) 

et spasmes faciaux dans 63 % des cas. Le score composite du SFGS reflétait une sévérité 

moyenne modérée de la PFP sur cet échantillon. 

 
 

Tableau 10. Caractéristiques démographiques de la population de l’étude 

 
 

2. Auto-questionnaires et SFGS  

 

Ces données, mesurées à J1, sont présentées dans le tableau 1. L'échantillon d’étude 

présentait une altération de la qualité de vie liée à la PFP, mesurée par le questionnaire FaCE 

dans chacune de ses sous-catégories, les sous-catégories les moins altérées étant la fonction 

orale et la fonction sociale. L'auto-appréciation esthétique du visage (FACE-Q) était également 

altérée. Le SF-12 montrait un retentissement de la PFP sur le bien-être mental et physique. Les 

niveaux d’anxiété et de dépression étaient anormalement élevés sur le HADS.  
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Tableau 11. Données des questionnaires et des échelles de la population de l’étude 

 

 

3. Données de l’Echelle de Créteil 

 

Les scores de l’Echelle de Créteil objectivaient une parésie modérée sur commande 

volontaire (1,77±0,29 /3), un nombre important de muscles syncinétiques (3,8±1,1 par effort) 

et une intensité relativement élevée de la syncinésie. L’asymétrie de repos était aggravée en 

conversation, à la fois pour la parésie (sur commande émotionnelle/ automatique) et pour la 

contracture. En revanche, les spasmes présents au repos avaient quasiment disparu en 

conversation. 
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4. Corrélations entre échelles cliniques et auto-questionnaires 

 

Les corrélations entre les variables sont affichées sous la forme d'une matrice de corrélation 

(Figure 64) et d'un réseau de corrélation (Figure 65), qui fournissent une représentation visuelle 

des relations détectées après corrections des p pour la multiplicité des tests. Des diagrammes 

bivariés sont disponibles dans la figure 66 pour illustrer les corrélations les plus pertinentes de 

l'étude. 

a. Corrélations entre l’Echelle de Créteil et les scores du SFGS 

 

Le score de force motrice de l’Echelle de Créteil (commande volontaire) était fortement 

corrélé avec les scores composite et de symétrie au mouvement volontaire du SFGS (r=0,77 ; 

p<10-7 et r=0,79 ; p<10-8 ; Figure 66A). L’altération de la symétrie (scores d’asymétrie) liée à 

parésie sur l’Echelle de Créteil (commande automatique/émotionnelle) était également 

fortement corrélée aux scores composite et de symétrie au mouvement volontaire du SFGS 

(r=0,71, p<10-6 et r=0,78, p<10-8). Le nombre moyen par effort de muscles syncinétiques sur 

l’Echelle de Créteil était fortement corrélé avec le score de syncinésies du SFGS (r=0,72 ; p<10-

6). Le score de symétrie de repos du SFGS n'était corrélé à aucun autre score du SFGS ou de 

l’Echelle de Créteil. 

b. Corrélations au sein de l’Echelle de Créteil 

 

Le score de force motrice de l’Echelle de Créteil (commande volontaire) était corrélé à 

l’altération de la symétrie liée à la parésie (scores d’asymétrie sur commande 

automatique/émotionnelle) (r=0,63, p<10-4) ainsi qu'aux altérations de symétrie liées à la 

parésie au repos (r=0,50, p<0,004) et en conversation (r=0,62, 10-4 ; Figures 66B et 67C). Le 

nombre moyen de muscles syncinétiques par effort sur l’Echelle de Créteil était corrélé au score 

de force motrice (r=-0,38, p=0,04 ; Figure 66D), ainsi qu’aux scores d'intensité de la syncinésie 

(r=0,53, p=0,002), au score global d'asymétrie liée à la contracture (r=-0,42, p=0,024) et au 

score d'asymétrie liée à l'hyperactivité globale (contracture et spasme combinés ; r=-0,4, 
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p=0,041). Les scores d'asymétrie liée à la parésie (au repos et en conversation) étaient fortement 

corrélés entre eux, de même que les scores d'asymétrie liée à la contracture dans ces deux 

conditions. La fréquence des spasmes, au repos ou en conversation, n'était corrélée à aucun 

autre score. 

c. Corrélations entre l’Echelle de Créteil et les auto-questionnaires. 

 

Le score de force motrice de l’Echelle de Créteil (commande volontaire) était corrélé avec 

le score total FaCE (r=0,38 ; p=0,049) et avec son sous-score de mouvement facial (r=0,48 ; 

p=0,008; Figure 66E) ainsi qu'avec le score physique PCS de qualité de vie globale au SF-12 

(r=-0,38 ; p=0,049; Figure 66F). Le score global d'asymétrie liée à la parésie sur l’Echelle de 

Créteil (commande automatique/émotionnelle) était corrélé avec le score total de la FaCE 

(r=0,48 ; p=0,006) et avec ses sous-scores de mouvement facial et de contrôle lacrymal (r=0,58 

; p<10-3 ; r=0,42 ; p=0,024). 

d. Corrélations entre le SFGS et les auto-questionnaires 

 

Les scores composite et de symétrie au mouvement volontaire du SFGS étaient corrélés au 

score total du questionnaire FaCE (r=0,42 ; p=0,023 et r=0,46 ; p=0,009) et à ses sous-scores 

de mouvement facial (r=0,51 ; p=0,003 et r=0,56 ; p=0,001) et de contrôle lacrymal (r=0,40 ; 

p=0,031 et r=0,38 ; p=0,048). Les scores de symétrie au repos et de syncinésies du SFGS 

n'étaient corrélés à aucun autre questionnaire de l'étude. 

e. Analyse par sous-groupe 

 

Les participants atteints de PFP idiopathique avaient un nombre de muscles syncinétiques 

plus élevé (p=0,005), un score d'asymétrie liée à la contracture en conversation plus sévère 

(p=0,030), un score de syncinésie du SFGS plus élevé (p=0,030) et un niveau d'anxiété plus 

élevé (p=0,047), que ceux ayant d'autres causes (Tableau 12). Les patients souffrant d'une PFP 

plus chronique (> 2 ans vs. ≤ 2 ans) avaient des scores SF12-MCS plus élevés (p=0,022), et des 

scores global et conversationnel d'asymétrie liée à la parésie plus altérés (p=0,043 et p=0,049) 
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(Tableau 13). Les femmes avaient une moins bonne appréciation esthétique de leur visage 

(p=0,014), un score SF12-MCS plus faible (p=0,049) et un score d'asymétrie lié à la contracture 

plus sévère lors de la conversation (p=0,043) (Tableau 14). Il n'y avait pas de différence en 

fonction de l'âge (Tableau 15). 

 

 

 

Figure 64. Matrice de corrélation entre questionnaires et échelles cliniques de l’étude. 
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Figure 65. Réseau des corrélations entre les questionnaires et les échelles cliniques de l’étude. 
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Figure 66. Diagrammes de corrélations bivariées.  
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Figure 67. Biplot entre les variables des questionnaires et des échelles cliniques en fonction de la 

cause de la PFP (idiopathique vs. non idiopathique). Cette figure montre la représentation biplot des 

29 variables évaluées dans les analyses de corrélation, permettant de visualiser les relations entre les 

variables (représentées par des flèches) tout en affichant simultanément les patients (représentés par 

des cercles/triangles), sur la base de leurs caractéristiques individuelles. Les résultats sont projetés sur 

les deux premières composantes/dimensions (PC1, PC2) générées par l'analyse en composantes 

principales. Les couleurs des observations correspondent à la cause de la PFP (cause idiopathique en 

bleu et cause non idiopathique en vert). Cette représentation confirme les corrélations précédemment 

identifiées comme le montrent les flèches pointant dans des directions parallèles similaires ou inversées, 

correspondant à des corrélations positives ou négatives, respectivement. Les patients souffrant de 

causes idiopathiques (bleu) sont principalement projetés dans la zone droite du graphique, indiquant 

des scores de syncinésies et d’anxiodépresssion plus élevés, et des valeurs plus faibles dans le score 

d'asymétrie liée à la contracture en conversation et les scores et sous-scores de la FaCE, par rapport 

aux patients souffrant de PFP d'autres causes.  
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Characteristic N 
Overall   

N = 461 
Idiopathic   

N=311 
Other   

N=151 
p-value2 

Age 46 48.0 [38.0;60.8] 47.0 [37.5;58.0] 49.0 [40.0;60.0] 0.61 

Gender, women 46 34 (73.9%) 24 (77.4%) 10 (66.7%) 0.49 

Time since lesion, years 46 2.13 [1.18;5.1] 2.38 [1.12;5.4] 1.80 [1.33;3.35] >0.99 

Facial Palsy < 2y  23 (50.0%) 15 (48.4%) 8 (53.3%) 0.75 

Facial Palsy >= 2y  23 (50.0%) 16 (51.6%) 7 (46.7%)  

Scores      

FaCE total 46 52.1 ±13.1 50.5 ±10.9 55.2 ±16.8 0.34 
FaCE facial comfort  46 41.5 ±21.5 40.6 ±20.4 43.3 ±24.2 0.71 
FaCE facial movement 46 40.9 ±18.0 40.1 ±18.3 42.8 ±17.8 0.63 
FaCE lacrymal control 46 55.4 ±32.0 51.6 ±28.8 63.3 ±37.6 0.30 
FaCE oral function 46 70.4 ±22.3 69.8 ±18.2 71.7 ±29.7 0.82 
FaCE social function  46 62.2 ±21.1 57.9 ±18.5 71.3 ±23.8 0.069 
FaCE ocular comfort 46 54.3 ±34.6 61.7 ±30.3 39.2 ±38.9 0.061 
FACE-Q 46 21.0 ±5.4 20.4 ±5.2 22.3 ±5.6 0.26 
SF12 PCS 46 17.5 ±2.08 17.7 ±2.03 16.9 ±2.15 0.23 
SF12 MCS 46 21.1 ±2.65 20.9 ±2.70 21.5 ±2.59 0.48 
HADS anxiety 46 7.0 ±2.84 7.5 ±2.99 5.9 ±2.22 0.047 
HADS depression 46 5.0 ±2.99 5.5 ±2.74 4.07 ±3.35 0.18 
SFGS Composite score 46 39.1 ±13.7 36.6 ±11.0 44.2 ±17.5 0.14 
SFGS Resting symmetry score 46 13.7 ±2.46 14.0 ±2.01 13.0 ±3.16 0.26 
SFGS Voluntary movement symmetry score  46 61.6 ±12.0 60.1 ±10.1 64.5 ±15.1 0.32 
SFGS Synkinesis score 46 8.8 ±2.99 9.5 ±2.72 7.3 ±3.11 0.033 
CS Asymmetry by paresis at rest 46 2.64 ±0.20 2.64 ±0.18 2.65 ±0.25 0.85 
CS Asymmetry by paresis at conversation  46 2.33 ±0.27 2.31 ±0.25 2.38 ±0.31 0.48 
CS Asymmetry by paresis  46 2.47 ±0.21 2.46 ±0.19 2.50 ±0.26 0.55 
CS Asymmetry by contracture at rest 46 2.59 ±0.26 2.57 ±0.25 2.63 ±0.29 0.52 
CS Asymmetry by contracture at conversation  46 2.34 ±0.28 2.28 ±0.23 2.48 ±0.32 0.034 
CS Asymmetry by contracture 46 2.45 ±0.26 2.40 ±0.23 2.54 ±0.30 0.14 
CS Asymmetry by spasms at rest  46 2.80 ±0.24 2.83 ±0.16 2.74 ±0.35 0.33 
CS Asymmetry by spasms at conversation 43 2.99 ±0.04 3.00 ±0.01 2.97 ±0.07 0.17 
CS Asymmetry by spasms 43 69.4 ±3.26 69.9 ±1.96 68.5 ±4.96 0.33 
CS Overactivity (spasms + contracture) 43 2.67 ±0.17 2.66 ±0.13 2.70 ±0.23 0.59 
CS Motor strength 46 1.77 ±0.29 1.73 ±0.27 1.86 ±0.33 0.21 
CS Number of syncinetic muscles 46 3.79 ±1.11 4.14 ±0.89 3.06 ±1.20 0.005 
CS Intensity of synkinesis 46 1.61 ±0.24 1.66 ±0.18 1.51 ±0.32 0.12 

1Median [25%;75%]; n (%); Mean ±SD 
2Wilcoxon rank sum test; Fisher's exact test; Pearson's Chi-squared test; Welch Two Sample t-test 

 

Tableau 12. Données cliniques selon la cause de la PFP (idiopathique vs. non idiopathique). 

 

 

 

 

 

 

 

 



__________________________________Chapitre IV________________________________ 

207 

 

 

Characteristic N 
Overall   

N = 461 

Facial Palsy < 

2y   

N=231 

Facial Palsy >= 

2y   

N=231 

p-

value2 

Age, years 46 
48.0 

[38.0;60.8] 
50.0 [39.5;59.5] 43.0 [37.5;59.0] 0.65 

Gender, women  34 (73.9%) 16 (69.6%) 18 (78.3%) 0.50 

Scores      

FaCE total 46 52.1 ±13.1 52.8 ±14.9 51.3 ±11.4 0.70 
FaCE facial comfort  46 41.5 ±21.5 42.4 ±21.9 40.6 ±21.5 0.78 
FaCE facial movement 46 40.9 ±18.0 43.5 ±18.8 38.4 ±17.2 0.34 
FaCE lacrymal control 46 55.4 ±32.0 60.9 ±28.0 50.0 ±35.4 0.25 
FaCE oral function 46 70.4 ±22.3 70.1 ±20.9 70.7 ±24.0 0.94 
FaCE social function  46 62.2 ±21.1 60.9 ±22.8 63.6 ±19.7 0.67 
FaCE ocular comfort 46 54.3 ±34.6 59.2 ±29.0 49.5 ±39.4 0.34 
FACE-Q 46 21.0 ±5.4 21.3 ±6.3 20.7 ±4.33 0.67 
SF12 PCS 46 17.5 ±2.08 16.8 ±2.11 18.2 ±1.85 0.022 
SF12 MCS 46 21.1 ±2.65 20.6 ±2.54 21.5 ±2.74 0.25 
HADS anxiety 46 7.0 ±2.84 7.3 ±3.07 6.7 ±2.62 0.44 
HADS depression 46 5.0 ±2.99 5.1 ±3.43 4.87 ±2.55 0.77 
SFGS Composite score 46 39.1 ±13.7 40.2 ±14.9 38.0 ±12.7 0.60 
SFGS Resting symmetry score 46 13.7 ±2.46 13.9 ±2.11 13.5 ±2.79 0.55 
SFGS Voluntary movement symmetry 

score  
46 61.6 ±12.0 63.0 ±13.0 60.2 ±11.0 0.44 

SFGS Synkinesis score 46 8.8 ±2.99 8.9 ±2.83 8.7 ±3.20 0.81 
CS Asymmetry by paresis at rest 46 2.64 ±0.20 2.69 ±0.15 2.59 ±0.23 0.089 
CS Asymmetry by paresis at conversation  46 2.33 ±0.27 2.41 ±0.22 2.25 ±0.30 0.049 
CS Asymmetry by paresis  46 2.47 ±0.21 2.54 ±0.16 2.41 ±0.24 0.043 
CS Asymmetry by contracture at rest 46 2.59 ±0.26 2.58 ±0.26 2.60 ±0.26 0.82 
CS Asymmetry by contracture at 

conversation  
46 2.34 ±0.28 2.36 ±0.27 2.32 ±0.28 0.64 

CS Asymmetry by contracture 46 2.45 ±0.26 2.45 ±0.26 2.44 ±0.26 0.86 
CS Asymmetry by spasms at rest  46 2.80 ±0.24 2.76 ±0.28 2.85 ±0.18 0.22 
CS Asymmetry by spasms at conversation 43 2.99 ±0.04 2.99 ±0.05 2.99 ±0.02 0.55 
CS Asymmetry by spasms 43 69.4 ±3.26 68.9 ±3.96 70.0 ±2.28 0.29 
CS Overactivity (spasms + contracture) 43 2.67 ±0.17 2.66 ±0.19 2.68 ±0.15 0.75 
CS Motor strength 46 1.77 ±0.29 1.82 ±0.30 1.72 ±0.28 0.24 
CS Number of syncinetic muscles 46 3.79 ±1.11 3.79 ±1.07 3.79 ±1.17 0.98 
CS Intensity of synkinesis 46 1.61 ±0.24 1.61 ±0.20 1.61 ±0.29 0.97 

1Median [25%;75%]; n (%); Mean ±SD 
2Wilcoxon rank sum test; Pearson's Chi-squared test; Welch Two Sample t-test 

 

Tableau 13. Données cliniques selon l’ancienneté de la PFP (<2 ans vs. > 2ans) 
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 Characteristic N 
Overall   

N = 461 
Men    

N=121 
Women   

N=341 
p-

value2 

Age, years 46 
48.0 

[38.0;60.8] 
49.0 

[40.0;56.8] 
47.0 

[37.3;60.8] 0.64 

Time since lesion, years 46 2.13 [1.18;5.1] 
1.59 

[1.10;2.73] 
2.64 [1.31;6.8] 0.18 

Facial Palsy < 2y  23 (50.0%) 7 (58.3%) 16 (47.1%) 0.50 

Facial Palsy >= 2y  23 (50.0%) 5 (41.7%) 18 (52.9%)  

Scores      

FaCE total 46 52.1 ±13.1 57.9 ±17.8 50.0 ±10.6 0.17 
FaCE facial comfort  46 41.5 ±21.5 45.8 ±28.5 40.0 ±18.7 0.52 
FaCE facial movement 46 40.9 ±18.0 42.4 ±19.9 40.4 ±17.5 0.77 
FaCE lacrymal control 46 55.4 ±32.0 64.6 ±31.0 52.2 ±32.2 0.25 
FaCE oral function 46 70.4 ±22.3 76.0 ±20.3 68.4 ±22.9 0.29 
FaCE social function  46 62.2 ±21.1 72.4 ±25.2 58.6 ±18.6 0.10 
FaCE ocular comfort 46 54.3 ±34.6 49.0 ±38.2 56.3 ±33.6 0.57 
FACE-Q 46 21.0 ±5.4 25.1 ±6.4 19.6 ±4.19 0.014 
SF12 PCS 46 17.5 ±2.08 18.3 ±1.67 17.2 ±2.15 0.068 
SF12 MCS 46 21.1 ±2.65 22.6 ±3.03 20.5 ±2.33 0.049 
HADS anxiety 46 7.0 ±2.84 6.3 ±2.46 7.3 ±2.96 0.30 
HADS depression 46 5.0 ±2.99 4.75 ±3.74 5.1 ±2.73 0.78 
SFGS Composite score 46 39.1 ±13.7 41.5 ±13.3 38.3 ±14.0 0.48 
SFGS Resting symmetry score 46 13.7 ±2.46 14.2 ±1.95 13.5 ±2.62 0.38 
SFGS Voluntary movement symmetry score  46 61.6 ±12.0 64.0 ±12.1 60.7 ±12.0 0.43 
SFGS Synkinesis score 46 8.8 ±2.99 8.3 ±2.96 8.9 ±3.03 0.57 
CS Asymmetry by paresis at rest 46 2.64 ±0.20 2.66 ±0.18 2.64 ±0.21 0.68 
CS Asymmetry by paresis at conversation  46 2.33 ±0.27 2.43 ±0.25 2.30 ±0.27 0.13 
CS Asymmetry by paresis  46 2.47 ±0.21 2.53 ±0.18 2.45 ±0.22 0.21 
CS Asymmetry by contracture at rest 46 2.59 ±0.26 2.63 ±0.22 2.58 ±0.27 0.54 
CS Asymmetry by contracture at 

conversation  46 2.34 ±0.28 2.48 ±0.26 2.29 ±0.27 0.043 

CS Asymmetry by contracture 46 2.45 ±0.26 2.54 ±0.24 2.42 ±0.26 0.15 
CS Asymmetry by spasms at rest  46 2.80 ±0.24 2.89 ±0.15 2.77 ±0.26 0.084 
CS Asymmetry by spasms at conversation 43 2.99 ±0.04 2.99 ±0.03 2.99 ±0.04 0.71 
CS Asymmetry by spasms 43 69.4 ±3.26 70.4 ±2.01 69.1 ±3.55 0.15 
CS Overactivity (spasms + contracture) 43 2.67 ±0.17 2.75 ±0.13 2.64 ±0.17 0.059 
CS Motor strength 46 1.77 ±0.29 1.78 ±0.24 1.77 ±0.31 0.87 
CS Number of syncinetic muscles 46 3.79 ±1.11 3.57 ±1.18 3.87 ±1.09 0.45 
CS Intensity of synkinesis 46 1.61 ±0.24 1.70 ±0.17 1.58 ±0.26 0.081 

1Median [25%;75%]; n (%); Mean ±SD 
2Wilcoxon rank sum test; Pearson's Chi-squared test; Welch Two Sample t-test 

 

Tableau 14. Données cliniques selon le sexe.  
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Characteristic N 
Overall   

N = 461 
Age < 50y   

N=261 
Age >= 50y   

N=201 
p-value2 

Gender, women  34 (73.9%) 19 (73.1%) 15 (75.0%) 0.88 

Time since lesion, years 46 2.13 [1.18;5.1] 3.12 [1.39;5.8] 1.46 [1.06;3.56] 0.094 

Facial Palsy < 2y  23 (50.0%) 11 (42.3%) 12 (60.0%) 0.23 

Facial Palsy >= 2y  23 (50.0%) 15 (57.7%) 8 (40.0%)  

Scores      

FaCE total 46 52.1 ±13.1 53.7 ±11.7 50.0 ±14.8 0.37 
FaCE facial comfort  46 41.5 ±21.5 44.2 ±17.8 37.9 ±25.6 0.35 
FaCE facial movement 46 40.9 ±18.0 44.2 ±18.8 36.7 ±16.3 0.15 
FaCE lacrymal control 46 55.4 ±32.0 59.6 ±27.5 50.0 ±37.2 0.34 
FaCE oral function 46 70.4 ±22.3 69.2 ±22.1 71.9 ±22.9 0.70 
FaCE social function  46 62.2 ±21.1 62.5 ±19.6 61.9 ±23.5 0.92 
FaCE ocular comfort 46 54.3 ±34.6 60.6 ±34.8 46.3 ±33.5 0.16 
FACE-Q 46 21.0 ±5.4 22.3 ±5.0 19.4 ±5.4 0.070 
SF12 PCS 46 17.5 ±2.08 17.9 ±1.75 17.0 ±2.39 0.15 
SF12 MCS 46 21.1 ±2.65 21.3 ±2.58 20.7 ±2.77 0.42 
HADS anxiety 46 7.0 ±2.84 7.0 ±2.63 7.1 ±3.16 0.88 
HADS depression 46 5.0 ±2.99 4.81 ±3.11 5.3 ±2.88 0.62 
SFGS Composite score 46 39.1 ±13.7 40.5 ±11.0 37.4 ±16.8 0.48 
SFGS Resting symmetry score 46 13.7 ±2.46 13.5 ±2.75 14.0 ±2.05 0.45 
SFGS Voluntary movement symmetry score  46 61.6 ±12.0 62.6 ±9.9 60.2 ±14.4 0.52 
SFGS Synkinesis score 46 8.8 ±2.99 8.7 ±2.13 8.9 ±3.90 0.87 
CS Asymmetry by paresis at rest 46 2.64 ±0.20 2.68 ±0.16 2.59 ±0.24 0.17 
CS Asymmetry by paresis at conversation  46 2.33 ±0.27 2.36 ±0.24 2.30 ±0.31 0.53 
CS Asymmetry by paresis  46 2.47 ±0.21 2.50 ±0.17 2.43 ±0.26 0.28 
CS Asymmetry by contracture at rest 46 2.59 ±0.26 2.65 ±0.20 2.53 ±0.32 0.15 
CS Asymmetry by contracture at conversation  46 2.34 ±0.28 2.41 ±0.23 2.25 ±0.31 0.064 
CS Asymmetry by contracture 46 2.45 ±0.26 2.51 ±0.20 2.37 ±0.30 0.077 
CS Asymmetry by spasms at rest  46 2.80 ±0.24 2.79 ±0.20 2.82 ±0.29 0.73 
CS Asymmetry by spasms at conversation 43 2.99 ±0.04 2.99 ±0.02 2.98 ±0.06 0.58 
CS Asymmetry by spasms 43 69.4 ±3.26 69.4 ±2.43 69.5 ±4.23 0.96 
CS Overactivity (spasms + contracture) 43 2.67 ±0.17 2.70 ±0.12 2.63 ±0.22 0.21 
CS Motor strength 46 1.77 ±0.29 1.76 ±0.28 1.79 ±0.32 0.73 
CS Number of syncinetic muscles 46 3.79 ±1.11 4.00 ±1.01 3.51 ±1.20 0.15 
CS Intensity of synkinesis 46 1.61 ±0.24 1.60 ±0.17 1.62 ±0.32 0.83 

1Median [25%;75%]; n (%); Mean ±SD 
2Wilcoxon rank sum test; Pearson's Chi-squared test; Welch Two Sample t-test 

 

Tableau 15. Données cliniques selon l’âge.   
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D. Discussion 

 
Cette étude prospective sur la parésie faciale périphérique chronique (PFP) a exploré la 

validité de l'Echelle de Créteil, un nouvel outil conçu pour établir cliniquement deux 

distinctions importantes : la quantification de la parésie testée sur commande volontaire par 

rapport à la parésie sur commande automatique/émotionnelle, ainsi que des évaluations 

distinctes des trois principales formes d'hyperactivité qui affectent les patients : contracture, 

syncinésies et spasmes, dans chacune des deux situations de repos et de conversation. Les 

résultats démontrent la validité concurrente de l'Echelle de Créteil par rapport à l'échelle de 

référence actuelle (Sunnybrook Facial Grading System). La qualité de vie liée à la PFP est 

corrélée aux deux échelles, le score physique de la qualité de vie non spécifique (SF12) n'étant 

corrélé qu'à l'Echelle de Créteil. 

Echantillon de l’étude  

 

L'échantillon étudié dans cette étude de corrélation se révèle représentatif des patients 

souffrant d'une lésion chronique du nerf facial, avec une cause idiopathique prédominante 

(Bruins et al., 2022). Le délai moyen depuis la lésion était plus long dans la présente étude que 

dans d'autres études ayant examiné les corrélations entre échelles cliniques et de qualité de vie 

ou les niveaux d'anxiété et de dépression avant/après injections de toxine botulique, les scores 

aux questionnaires auto-administrés et aux échelles cliniques étaient similaires (Bruins et al., 

2022; Amar et al., 2024). 

Critères de jugement et méthodologie de l’étude 

 

A notre connaissance, cette étude est la seule qui quantifie cliniquement de manière aussi 

exhaustive les paramètres d’hypo- et d’hyperactivité faciale et de qualité de vie chez une 

population de patients ayant une PFP au stade chronique. En plus des performances motrices 

visualisées lors de l’examen clinique, quatre questionnaires ont permis d’interroger les patients 

sur leur qualité de vie spécifique liée à la PFP, leur bien-être physique, leur bien-être psychique, 
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leur niveau d’anxiété et de dépression ainsi que sur leur niveau d’auto-appréciation visuelle du 

visage. Cette étude est également la première à intégrer le questionnaire FACE-Q comme outil 

d’évaluation du retentissement esthétique perçu de la PFP chez le patient parétique facial au 

stade chronique et à explorer des corrélations avec les échelles cliniques et d’autres 

questionnaires.  

Le visage est aujourd'hui considéré comme la partie du corps la plus importante d'un point 

de vue psychologique et la symétrie faciale est considérée comme l'un des principaux critères 

de beauté (Slade and Russell, 1973). La parésie faciale périphérique peut amener le patient à 

inhiber ses activités de communication avec son entourage, ce qui peut conduire à l'exclusion, 

l'activation des muscles faciaux en conversationnel augmentant encore l'asymétrie faciale par 

rapport au repos, comme cela a été constaté ici (Bradbury, Simons and Sanders, 2006). 

L’absence de données manquantes et l’extraction de ces données à partir d’un projet de 

recherche de grande envergure, prospectif, contrôlé et randomisé plaident pour la robustesse 

des résultats présentés.   

Validité de l’Echelle de Créteil 

 

Les scores de l’Echelle de Créteil sont bien corrélés avec le SFGS, qui est considérée depuis 

2015 comme l’échelle de référence dans l’évaluation des lésions du nerf facial, en particulier à 

son score composite, à son score de symétrie au mouvement volontaire ainsi qu’à son score de 

syncinésies, démontrant une bonne validité concurrente pour le score de force motrice 

(commande volontaire), le nombre moyen de muscles syncinétiques par effort, le score 

d’intensité des syncinésies et les scores d’asymétrie dues à la parésie (commande automatique 

/ émotionnelle). 

Il convient de relever qu’aucune corrélation n’a été établie avec le score de symétrie de repos 

du SFGS, qui est par ailleurs connu pour sa faible fiabilité inter-observateurs et sa faible 

sensibilité au changement (Ross, Fradet and Nedzelski, 1996). En pratique, le score de symétrie 
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de repos du SFGS ne permet pas de différencier l’asymétrie liée à la parésie de celle liée à la 

contracture. De plus, le faible nombre de régions étudiées au repos (fente palpébrale, sillon 

naso-génien et commissure buccale) ainsi que le faible nombre d’items proposés par région ne 

permet pas de distinguer suffisamment les différents types de parésie. Les scores d’asymétrie 

liée à la contracture et la fréquence des spasmes sur l’Echelle de Créteil ne sont pas corrélés 

avec les scores du SFGS, mais une fois encore, ces derniers ne permettent pas de quantifier 

spécifiquement les contractures.  

Contrairement au SFGS, les scores de parésie de l’Echelle de Créteil sont corrélés - 

légèrement - avec le score PCS du SF-12. Il existe également une corrélation avec le Facial 

Clinimetric Evaluation (FaCE) qui est l’échelle de référence de l’évaluation de la qualité de vie 

spécifique à la PFP, en particulier pour le score de force motrice (commande volontaire) et les 

scores d’asymétrie liée à la parésie (commande automatico-émotionnelle) de l’Echelle de 

Créteil. En se concentrant sur 12 muscles distincts et en utilisant des scores de symétrie en 7 

grades, la précision des scores de l’Echelle de Créteil permet probablement de mieux quantifier 

la gravité de la parésie que les outils actuellement disponibles.  

La parésie comme déclencheur de l’hyperactivité ? 

 

Le fait que le nombre de muscles syncinétiques soit corrélé au score de force motrice sur 

l’Echelle de Créteil (r=-0,38, p<0,049) est intéressant d'un point de vue physiologique, au-delà 

de l'hypothèse d'une réinnervation faciale aberrante. Pour les motoneurones des membres, il 

est bien établi que leur non-utilisation peut induire des formes d'hyperexcitabilité 

motoneuronale, en d'autres termes qu'il existe une relation causale probable entre la sous-

activation d'un motoneurone et sa réponse naturelle d’augmentation de son niveau 

d'excitabilité intrinsèque (Lundbye-Jensen and Nielsen, 2008b, 2008a; Seynnes et al., 2008). 

Le fait que le nombre de muscles syncinétiques augmente avec les niveaux de parésie peut 

refléter des mécanismes similaires au niveau du motoneurone facial, les patients souffrant d'une 
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PFP sévère ayant tendance à réduire l'utilisation de leur commande faciale - même si la lésion 

est en aval du motoneurone augmentant ainsi les risques d'hyperexcitabilité motoneuronale en 

conséquence. 

Mesure de la parésie faciale : sur commande volontaire ou sur commande automatique / 

émotionnelle ?  

 

La différence entre les scores de force motrice (1,77 ±0,29) qui testent l'amplitude du 

mouvement lors d'un effort volontaire maximal, plus sévères que les scores d'asymétrie liée à 

la parésie en conversation 2,33 ±0,27) signale probablement comme dans l'évaluation 

quantifiée d'autres troubles neurologiques en neurorééducation, que le fait de soumettre le 

système nerveux  à une contrainte maximale est la meilleure stratégie pour optimiser la 

sensibilité de l'évaluation (Hermsdörfer et al., 1999). Nous considérons ce résultat comme un 

argument fort pour continuer à mesurer soigneusement les scores de force motrice lors de 

l'évaluation de la PFP, car ils sont probablement ceux qui fournissent la meilleure indication de 

l'étendue de la lésion nerveuse. 

Importance de l’analyse en conversation  

 

Les voies de la commande faciale volontaire sont rarement utilisées en dehors des testing 

moteurs en clinique, et les recommandations récentes n’incluent pas l’évaluation du contrôle 

moteur automatico-émotionnel dans le cadre de l’évaluation de la PFP (Berner et al., 2019). 

C’est regrettable car les cliniciens s’abstiennent alors d’évaluer les voies automatico-

émotionnelles, bien qu’elles soient largement prépondérantes dans le contrôle moteur cervico-

facial quotidien.   

A notre connaissance, l’Echelle de Créteil est la seule échelle clinique qui propose une 

évaluation quantifiée des altérations de symétrie par parésie, par contracture et par spasmes au 

cours d’une conversation spontanée. En pratique, l’évaluateur pose au patient des questions 
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ouvertes, liées à la journée, y compris des questions amusantes si possible, et enregistre la 

réponse faciale pendant 30 secondes.  

Dans cette étude, l’altération de symétrie par parésie pendant la conversation sur l’Echelle 

de Créteil était corrélée avec le score total de la FaCE ainsi qu’avec ses sous-scores de 

mouvement facial et de contrôle lacrymal, montrant que l’expression motrice faciale 

automatico-émotionnelle a un retentissement sur la qualité de vie. En outre, l’altération de la 

symétrie liée à la contracture pendant la conversation cotée par l’Echelle de Créteil était corrélée 

avec le score moyen de muscles syncinétiques par effort, tous deux reflétant potentiellement 

l'hyperexcitabilité des motoneurones faciaux en tant que mécanisme commun (Cossu et al., 

1999). L'analyse faciale pendant la conversation permet donc d'approcher le contrôle 

automatico-émotionnel de la motricité faciale, et semble donc particulièrement intéressante car 

elle est liée à la qualité de vie spécifique des patients atteints de PFP. 

Pertinence de l’évaluation spécifique de la contracture 

 

L’Echelle de Créteil est le seul outil clinique proposant de quantifier la contracture faciale 

post-PFP au stade chronique sur 12 régions faciales, au cours d’un enregistrement de 30 

secondes au repos suivi de 30 secondes de conversation spontanée.  

Les quantifications des altérations de symétrie liée à la contracture (scores spécifiques de 

symétrie au repos, pendant la conversation et moyenne des deux) sont fortement corrélées entre 

elles et inversement corrélées au nombre de muscles syncinétiques. En revanche, elles ne sont 

corrélées à aucun autre questionnaire ni score du SFGS, ce qui peut s’expliquer par le fait que 

cette composante n’est pas explicitement évaluée dans les questionnaires proposés, ni 

recherchée dans le SFGS. Le rétrécissement de la fente palpébrale ou le creusement du sillon 

naso-génien recherchés dans le score de symétrie de repos du SFGS, qui indiquent pourtant une 

contracture hémifaciale, sont confondus dans le score SFGS avec l’élargissement de la fente 

palpébrale et l’effacement du sillon naso-génien, qui traduisent une parésie. Le score SFGS ne 
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permet donc pas de différencier contracture et parésie. Le réseau de corrélation (Figure 65) 

montre néanmoins que cette composante est corrélée avec les autres formes d’hyperactivité, à 

savoir les spasmes et les syncinésies. Le développement d’un questionnaire subjectif capturant 

l’opinion du patient spécifiquement sur cette composante pourrait être intéressant. Enfin, il sera 

pertinent de suivre les altérations de la symétrie liée à la contracture sur l’Echelle de Créteil de 

manière longitudinale sur un échantillon plus large de patients, par exemple en incluant des 

patients en phase aigüe sans aucune hyperactivité et de les surveiller cliniquement dans le temps 

pour détecter l’émergence de tels signes cliniques d’hyperactivité.  

Limites de l’étude ou des outils d’évaluation proposés  

 

Questionnement sur l’intérêt de l’évaluation de la fréquence des spasmes  

  

Les scores de fréquence des spasmes de l’Echelle de Créteil n’étaient corrélés avec aucun 

autre score dans cette étude. Ceci pourrait être dû aux faits que les spasmes sont un phénomène 

distinct de tous les autres et qu’ils n’ont pas de retentissement significatif sur la qualité de vie 

perçue. Cependant, une autre interprétation pourrait être la sensibilité insuffisante de notre 

évaluation des spasmes dans la présente étude. Le nombre exact de spasmes sur 30 secondes a 

été enregistré séparément (non inclus dans le présent rapport de thèse) ; ce paramètre quantitatif 

pourrait s’avérer plus sensible que la cotation ordinale utilisée ici.  

Il est intéressant de noter que les spasmes présents au repos ont quasiment disparu en 

conversation. Il est possible que l’activation faciale descendante liée à l’activité 

conversationnelle soit associée à une dépolarisation de la membrane motoneuronale ou des 

axones du motoneurone facial à un niveau où les courants entrants voltage-dépendants 

potentiellement responsables des spasmes ne sont plus opérationnels (Lin et al., 2000). 

L’exploration de cette hypothèse nécessiterait évidemment des explorations physiologiques 

spécifiques.  
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Enfin, dans la plupart des cas, les spasmes ne sont pas ressentis subjectivement par les 

patients, bien que ce point nécessiterait également une investigation spécifique, ce qui peut 

aussi expliquer l’absence de corrélations avec les questionnaires de qualité de vie et 

d’esthétique perçues. D’un point de vue clinique, les spasmes sont facilement visibles et 

individualisables par le clinicien, et leur quantification semble importante pour le thérapeute. 

Les effets des thérapies, telles que certains programmes de rééducation ou la toxine botulique, 

pourraient un jour montrer l’importance de ce score.  

Il n’existe à ce jour dans la littérature aucun questionnaire qui interroge le patient sur les 

conséquences directes de ces spasmes. Il a récemment été proposé de transposer un 

questionnaire validé dans le spasme hémifacial essentiel – une entité distincte de la PFP et de 

ses composantes neuromusculaires – appelé Hemifacial Spasm 30 (HFS-30), dans l’évaluation 

du patient PFP (Amar et al., 2024). Une amélioration du score total HFS-30 a été montrée à un 

et quatre mois après des injections de toxine botulique réalisées au stade chronique (Amar et 

al., 2024). Cependant, la physiopathologie et probablement la sévérité du spasme hémifacial 

essentiel diffèrent de celle des spasmes induits par la PFP (Tan et al., 2004).  

Il convient de noter que le score de symétrie de repos du SFGS dans cette étude n’était 

également corrélé avec aucune autre variable. Sa pertinence semble discutable, car il est aussi 

le moins fiable des quatre scores SFGS (Ross, Fradet and Nedzelski, 1996; Cabrol et al., 2021).    

Absence de corrélation retrouvée entre les scores de l’échelle SGFS et de l’Echelle de Créteil 

et les niveaux d’anxiété et de dépression  

 

Les niveaux d’anxiété sont en corrélation avec le score total et le score des mouvements 

faciaux de l’échelle FaCE ainsi qu’avec l’auto-appréciation esthétique du visage par le biais du 

FACE-Q. Le niveau de dépression est également corrélé avec le FACE-Q et négativement lié 

au score total et au score de fonction sociale de la FaCE. Cependant, nous n’avons retrouvé 

aucune corrélation entre les neuf scores de l’Echelle de Créteil ou les quatre scores du SFGS 

dans cette étude. Cela peut être dû à de faibles corrélations et/ou à une puissance d’étude 
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insuffisante pour les mettre en évidence ici : dans la matrice avant ajustement pour des tests 

multiples (Figure 68), le score d’anxiété de l’échelle HADS était par contre en corrélé au score 

total d’asymétrie liée à la contracture ainsi qu’avec le score d’asymétrie liée à la parésie en 

conversation. En revanche, le niveau de dépression pourrait être plus en relation avec le degré 

de parésie, en particulier au repos. La correction statistique nécessaire pour tenir compte du 

nombre élevé de tests de corrélations dans cette étude a fait « perdre » la significativité à ces 

relations ; elles peuvent néanmoins être considérées comme des tendances possibles, qui 

pourraient être vérifiées avec un plus grand nombre d’évaluations (J90 et J180 de l’étude 

VISAGE à analyser ultérieurement). 

 

Figure 68. Matrice de corrélation entre questionnaires et échelles cliniques de l’étude avant 

corrections pour la multiplicité des tests. 
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Perspectives  

 

Les données recueillies dans cette étude, en particulier celles des échelles cliniques (Echelle 

de Créteil et SFGS), seront corrélées avec les indices biomécaniques des évaluations faciales 

en 3D collectées dans VISAGE afin de poursuivre l’étude de la validité de l’Echelle de Créteil. 

La corrélation sera spécifiquement explorée entre les scores de l’Echelle de Créteil et du SFGS 

et les indices d’asymétrie et de Procruste calculés à partir des séquences d’enregistrement du 

visage au repos (30 secondes), pendant 10 mouvements volontaires distincts d’amplitude 

maximale et pendant l’enregistrement d’un sourire spontané (Guihard, Gracies and Baude, 

2022).  

La consolidation de la validation de l’Echelle de Créteil et sa diffusion seront complétées 

par la poursuite du projet VISAGE. Une étude de fiabilité intra- et inter-évaluateurs (n=4 

évaluateurs) sera également réalisée afin de déterminer les coefficients de corrélations intra-

classe respectifs des scores de l’échelle, ainsi que les différences brutes minimales au sein et 

entre les évaluateurs.  

Enfin, la sensibilité au changement des scores de l’Echelle de Créteil sera analysée entre J1 

et J180, entourant ainsi 6 mois de rééducation faciale, dans cette même cohorte de patients.  

E. Conclusion 

 
Cette étude est la première à intégrer l’utilisation de l’Echelle de Créteil composée de neuf 

scores, montrant des validités concourante et concurrente qui semblent pertinentes par rapport 

aux échelles de référence SFGS et FaCE. Cette étude est également la première à combiner un 

grand nombre de données issues de différents questionnaires dans une population de patients 

présentant une parésie faciale périphérique unilatérale chronique, quelle qu’en soit la cause. 

Elle s’intègre dans le cadre d’une étude prospective de grande envergure visant à quantifier 

cliniquement et caractériser sur le plan cinématique les différents processus neuromusculaires 

qui surviennent à distance après une lésion du nerf facial.  
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Dans l’ensemble, les résultats présentés ici montrent que l’Echelle de Créteil est bien 

corrélée au SFGS, mais qu’elle s’en distingue dans son évaluation spécifique de chacune des 

composantes neuromusculaires de la PFP, notamment la contracture ou les spasmes, par 

l’inclusion de l’évaluation en conversation et par distinction des quantifications de la parésie 

sur commande volontaire et de la parésie sur commande automatico-émotionnelle. Enfin, 

l’échelle FACE-Q semble être un outil d’évaluation intéressant pour les patients atteints de PFP, 

étant donné les corrélations élevées obtenues avec les autres scores des questionnaires. Les 

prochaines explorations de corrélation entre les données cliniques présentées ici et les données 

biomécaniques/cinématiques obtenues dans l’étude VISAGE nous permettront donc d’étudier 

la validité de construit de l’Echelle de Créteil et de mieux caractériser les composantes 

neuromusculaires de la PFP. 
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CHAPITRE V : Conclusions et perspectives  
 

A. Conclusions 
 

Le chapitre I a exposé la neuroanatomie du nerf facial et des nerfs sensitifs de la face et du 

cou ainsi que l’anatomie des muscles peauciers du visage et du cou tout en tentant de décrire la 

neurophysiologie des voies de commande volontaires mais aussi automatiques / émotionnelles 

de la musculature faciale impliquant des structures dont le rôle n’est pas encore parfaitement 

élucidé, comme celui du système limbique (cerveau émotionnel) dans la prépondérante 

commande motrice faciale non volontaire. Une nouvelle phénoménologie est proposée qui 

permet de distinguer quatre composantes neuromusculaires qui peuvent survenir au stade 

chronique de la parésie faciale périphérique : parésie, contracture, spasmes et syncinésies 

hémifaciales.   

Le chapitre II a présenté l’étude VISAGE, pierre angulaire de ce travail de thèse, qui s’y 

inscrit à la fois dans sa phase « préclinique » sur sujets sans lésion du nerf facial et dans sa 

phase clinique réalisée sur sujets présentant une parésie faciale périphérique au stade chronique. 

Même si les collections de données cliniques menées dans le cadre de cette thèse se vont pas 

au-delà du premier jour d’évaluation des participants à la phase clinique, notre travail a permis 

de mettre en avant la stratégie des contrats d’autorééducation guidée et la nécessité de disposer 

d’outils précis de quantification motrice faciale afin de mieux suivre l’évolution de nos patients, 

notamment une fois sous traitement, et de mieux caractériser les différentes composantes 

neuromusculaires qui entravent leur qualité de vie afin de les accompagner et de les traiter de 

façon adéquate et ciblée notamment à la phase chronique, qui se caractérise trop souvent par 

une forme d’abandon du combat par le corps médical.  

Le chapitre III a permis, à travers la phase préclinique de VISAGE, de mettre au point un 

système d’analyse tridimensionnelle des mouvements faciaux à travers une étude prospective 
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sur 53 sujets indemnes de lésion du nerf facial. Nous avions souhaité que ce dispositif puisse 

un jour être utilisé en pratique clinique courante donc cliniquement acceptable par le patient, 

réalisable aisément en consultation sur une durée raisonnable. Le protocole d’évaluation mis en 

place s’est avéré reproductible dans à sa fiabilité test-retest de la pose des 27 marqueurs faciaux 

utilisés, réalisable en moins de 45 minutes sans effet secondaire et a permis l’obtention d’une 

base de données normatives tridimensionnelles faciales sur 10 muscles faciaux. Cette phase a 

également permis de développer des indices d’asymétrie et des indices plus spécifiques de 

Procruste qui puissent être transposables et comparables à la cohorte de participants à la phase 

clinique de VISAGE. Enfin, deux seuils sain-pathologique d’asymétrie ont pu être proposés.  

Le chapitre IV a permis de valider en partie une nouvelle échelle clinique de motricité faciale 

développée depuis 2012, l’Echelle de Créteil, qui a pour objectif de quantifier les quatre 

composantes neuromusculaires de la parésie faciale périphérique au stade chronique en 

analysant le visage au repos, lors de 12 mouvements faciaux volontaires d’amplitude maximale 

mais également lors d’une conversation spontanée de 30 secondes, permettant d’accéder à 

l’implication des voies automatiques et émotionnelles de la commande motrice faciale. Nous 

avons observé de très fortes corrélations entre plusieurs scores de l’Echelle de Créteil et de 

l’échelle de référence d’évaluation de la lésion du nerf facial (Sunnybrook Facial Grading 

System). L’Echelle de Créteil était également corrélée aux échelles de qualité de vie globale 

(composante physique du Short-Form 12) et de qualité de vie spécifique de la parésie faciale 

périphérique (Facial Clinimetric Evaluation). Elle a aussi permis de démontrer une corrélation 

entre intensité de la parésie, mesurée en commande volontaire, et étendue des syncinésies, 

corrélation intéressante sur le plan neurophysiologique et non clairement mise à jour à notre 

connaissance dans la littérature préalable. 

Dans l’ensemble, les travaux menés dans cette thèse vont contribuer à introduire dans la 

littérature une phénoménologie clarifiée de la parésie faciale périphérique ainsi qu’une échelle 
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clinique d’évaluation permettant de caractériser chaque phénomène, tout en ayant accès aux 

différents types de commande de la musculature faciale : la voie volontaire, qui reste trop 

souvent la seule évaluée en clinique avec les ‘testing’ moteurs faciaux vs. la voie automatico-

émotionnelle, pourtant prépondérante dans la vie quotidienne.   

B. Perspectives  
 

a. Etude VISAGE 

 

i. Au niveau clinique  

 

1. Evolution des paramètres cliniques 

 

La poursuite de l’étude VISAGE et notamment de sa phase clinique permettra de disposer 

dans le temps de données de surveillance clinique quantifiée d’échelles de motricité faciale 

mais également de qualité de vie globale, de qualité de vie spécifique, de niveaux d’anxiété et 

de dépression et d’auto-appréciation esthétique du visage, et d‘étudier l’impact de six mois de 

deux types de rééducation sur chacun de ces paramètres.   

La comparaison des deux groupes de traitement entre eux permettra également de savoir si 

une récupération motrice est possible au stade chronique et si la stratégie des contrats 

d’autorééducation guidée impliquant un double travail de renforcement et de précision de la 

commande volontaire doit ou non être mise en avant par rapport à une rééducation plus 

conventionnelle.  

2. Validation de l’Echelle de Créteil  

 

La poursuite de la validation de l’Echelle de Créteil se fera à trois niveaux. Tout d’abord, en 

corrélant chacun de ses scores à des indices spécifiques issus des évaluations biomécaniques 

des 46 patients de l’étude présentée dans le chapitre IV. Ensuite, en étudiant la sensibilité au 

changement de l’Echelle de Créteil avant et après les six mois de rééducation des participants 

à la phase clinique de VISAGE et en déterminant quelles sont les composantes qui évoluent le 
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mieux sous l’effet d’un programme intensif de renforcement moteur et de précision des muscles 

faciaux. Notre hypothèse – et osons dire notre pressentiment – est que la parésie devrait être 

améliorée, et en particulier le score de force motrice, les scores d’asymétrie au repos mais 

également les scores en conversation liés à la commande émotionnelle des muscles faciaux.  

L’amélioration ou même la simple stabilité des scores en lien avec les différentes formes 

d’hyperactivité musculaire faciale, en particulier ceux liés aux syncinésies, pourrait permettre 

à la communauté de s’affranchir, par ces données prospectives précises obtenues en simple 

aveugle, d’un vieux dogme selon lequel le renforcement moteur serait source d’hyperactivité 

motrice faciale. Cela permettrait bien entendu aussi de proposer de nouveaux programmes de 

rééducation à nos patients.   

Enfin, l’étude de la fiabilité de l’Echelle de Créteil sera réalisée en demandant à quatre 

évaluateurs (deux médecins spécialistes en Médecine Physique et de Réadaptation, un 

kinésithérapeute maxillo-facial et un orthophoniste spécialisé en PFP) de relire et de coter les 

vidéos de 50 patients de la phase clinique de VISAGE afin de déterminer la fiabilité intra- et 

inter-évaluateurs de l’échelle.  

ii. Au niveau biomécanique 

 

1. Etude des paramètres biomécaniques  

 

L’analyse des indices biomécaniques définis chez le sujet sans lésion du nerf facial sera 

transposée à la cohorte des participants à la phase clinique afin d’obtenir une deuxième base de 

données tridimensionnelles faciales concernant le sujet présentant une parésie faciale 

périphérique. Cette base de données est pressentie plus hétérogène que la base normative, les 

profils des patients parétiques faciaux étant cliniquement parfois très différents (parésie majeure 

vs. parésie modérée ; hypoactif vs. hyperactif, etc.). La caractérisation des phénomènes 

séparément détectés cliniquement via l’Echelle de Créteil sera poursuivie au niveau 

biomécanique afin de mieux valider la clarification de la phénoménologie que nous proposons.  



__________________________________Chapitre IV________________________________ 

224 

 

En parallèle du suivi des paramètres cliniques, les paramètres issus des évaluations 

biomécaniques tridimensionnelles faciales permettront de quantifier l’évolution des indices de 

symétrie et de Procruste des patients tout en les corrélant aux données cliniques.  

2. Analyse de nouveaux paramètres : vitesse et accélération 

 

De nouveaux paramètres cinétiques seront également étudiés, tels que la vitesse et 

l’accélération des mobilisations musculaires faciales afin de mettre en évidence que l’amplitude 

du mouvement n’est pas le seul paramètre altérant la symétrie faciale des patients au quotidien. 

Ces nouveaux paramètres seront étudiés dans un premier temps dans la base de données 

tridimensionnelles des sujets de la phase préclinique, avant d’être transposés et analysés chez 

les sujets avec PFP.  

3. Comparaison des sourires volontaire et émotionnels  

 

Enfin, nous étudierons à l’aide des paramètres suscités (amplitude, vitesse et accélération) 

les différences d’élicitation entre un sourire volontaire et un sourire émotionnel. En effet, 

chaque enregistrement 3D des phases préclinique et clinique a compris la réalisation d’une 

séquence de quelques secondes durant laquelle l’évaluation était conçue pour augmenter la 

probabilité de déclencher un sourire automatique (automatico-émotionnel) chez le sujet 

évalué. Nous anticipons que la vitesse de déplacement sera plus rapide dans le cas d’un sourire 

lié aux émotions et qu’il occasionnera davantage de syncinésies pathologiques chez le sujet 

avec PFP.  

b. Etude FACETOX 

 

L’étape d’après l’étude VISAGE est déjà engagée avec un second projet appelé FACETOX, 

financé par l’appel à projet PHRC-National 2022 à hauteur de 545 k€, pour lequel le début des 

inclusions est prévu début 2026.  

Cette étude multicentrique française, écrite et portée par la candidate, s’intéressera, à la 

différence de VISAGE, au stade aigu de la PFP idiopathique, et en particulier aux effets 
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d’injections de toxine botulique réalisées de façon répétée (trois cycles par patient) durant la 

première année qui suit la lésion sur le côté sain du visage, la cicle étant l’hyperactivation 

motrice de l’hémiface saine. Les preuves existantes dans la littérature et dans la pratique 

clinique de l’investigateur coordonnateur du projet suggèrent que ces injections amélioreraient 

la vitesse de récupération des sujets, et diminueraient le développement de signes 

d’hyperactivité motrice faciale du côté parétique sur le long terme.  

Les principaux outils de mesure et de quantification de VISAGE seront de nouveau utilisés, 

échelles cliniques, auto-questionnaires et casque d’évaluation tridimensionnelle (pour les 

centres de Paris et de Créteil seulement pour le casque). Ils permettront de caractériser 

cliniquement et cinématiquement l’hyperactivation musculaire faciale du côté sain du visage 

chez le sujet parétique facial au stade aigu mais aussi de la suivre dans le temps tout en détectant 

l’émergence de signes d’hyperactivité motrice faciale du côté parétique sur le long cours, la 

durée de participation des patients étant fixée à 24 mois.  

Le schéma de l’étude FACETOX sera celui d’un essai contrôlé randomisé en deux groupes 

parallèles avec un groupe traité par injections régulières de toxine botulique durant la première 

année qui suit la PFP vs. injections répétées de placebo.  
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Baude M, Guihard M, Gault-Colas C, Pradines M, Natella PA, Audureau E, Gracies JM. 

Validity of the Créteil Scale to rate chronic peripheral facial paresis - Comparison with the 

Sunnybrook Facial Grading Scale. 2024. in preparation. 

 

Abstract  

Background: In chronic peripheral facial paresis (PFP), various forms of muscle overactivity 

may superimpose on the initial paresis, potentially impeding quality of life.  

Objectives: To explore correlations between two clinical scales of chronic PFP and quality of 

life, anxiety-depression and facial aesthetic self-appreciation. 

Methods: In this prospective multicenter study, subjects with unilateral PFP > 12 months were 

evaluated using two clinical scales, the Sunnybrook Facial Grading System (SFGS) and the 

Créteil Scale (CS), the latter distinguishing quantifications of contractures, spasms and 

synkinesis at rest and during conversation, as well as of voluntary (motor strength) vs emotional 

(asymmetry due to paresis) facial motor control. Four self-administered questionnaires about 

quality of life (Facial Clinimetric Evaluation, FaCE; Short-Form 12, SF-12), anxiety and 

depression (Hamilton Anxiety & Depression Scale, HADS) and facial aesthetic self-rating 

(FACE-Q) were also evaluated. Correlations were explored.  

Results: In 46 participants (women, 74%; age, 49.9±14.9; idiopathic PFP, 67%, delay post-

injury 4.4±6.1 years, composite SFGS 40.7±12.9), CS motor strength score correlated with 

composite and moving symmetry scores of SFGS (r=0.77; p<10-7 and r=0.79; p<10-8) as well 

as with FaCE total (r=0.38; p=0.049) and SF12 physical scores (r=-0.38; p=0.049). The overall 

CS score of asymmetry due to paresis correlated with CS motor strength score (r=0.63, p<10-4) 

and composite and moving symmetry scores of SFGS (r=0.71, p<0.0 p<10-6 01 and r=0.78, 

p<10-8) as well as with FaCE total score (r=0.48; p=0.006). The number of synkinetic muscles 

on CS correlated with CS motor strength score (r=-0.38, p<0.049), CS intensity of synkinesis 
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(r=0.53, p=0.002), the overall CS score of asymmetry due to contracture (r=-0.42, p=0.024) and 

the SFGS synkinesis score (r=0.72; p<10-6). No SFGS score correlated with SF12. 

Conclusions: CS and SFGS subscores strongly correlated in both paresis and overactivity 

domains. Unlike SFGS, the CS motor strength score correlated with overall quality of life. 

Keywords: Facial asymmetry, facial palsy, facial paralysis, facial synkinesis, facial spasm, 

quality of life. 

Highlights: 

 In chronic peripheral facial paresis, various forms of muscle overactivity superimpose on 

the initial paresis. 

 CS and SFGS subscores strongly correlated in both paresis and overactivity domains.  

 The Créteil Scale separately quantifies the voluntary and the automatic/emotional 

commands to facial motoneurons. 

 The Créteil Scale allows showing correlation between lack of descending access to the 

facial motoneuron and its overactivity. 

 Unlike with SFGS scores, the CS motor strength score correlated with overall quality of 

life. 

Declarations of interest: None. 

Ethical approval and informed consent statements: This study is conducted in accordance 

with the ‘Helsinki Declaration’. Study protocol, patient information letter, and informed 

consent form were approved by an International Review Board Est-III (Nancy, Besançon, 

Dijon, Strasbourg, France) on October 3rd 2018. This study was registered before enrolling the 

first participant at the Clinical Trials Registry (www.clinicaltrial.gov) with the identifier 

NCT04074018 (date of registration, August 29 2019). 
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