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1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS  
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Décembre 1984 

Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne – Clinique Royale 
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Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique  

 

Décembre  1992 

Pr. AHALLAT Mohamed Chirurgie Générale Doyen de FMPT 

Pr. BENSOUDA  Adil Anesthésie Réanimation 

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza Gastro-Entérologie 
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* Enseignants Militaires  



 

Mars 1994 

Pr. BENJAAFAR Noureddine Radiothérapie 

Pr. BEN RAIS Nozha Biophysique 

Pr. CAOUI Malika Biophysique 

Pr. CHRAIBI  Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques 

     Doyen de la FMPA 
Pr. EL AMRANI Sabah   Gynécologie Obstétrique 

Pr. ERROUGANI Abdelkader Chirurgie Générale – Directeur du CHIS  

Pr. ESSAKALI Malika Immunologie 

Pr. ETTAYEBI Fouad Chirurgie Pédiatrique 

Pr. IFRINE Lahssan Chirurgie Générale 

Pr. RHRAB Brahim Gynécologie –Obstétrique 

Pr. SENOUCI Karima Dermatologie 

Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed* Urologie Inspecteur du SSM 

Pr. BENTAHILA  Abdelali Pédiatrie 

Pr. BERRADA Mohamed Saleh Traumatologie – Orthopédie 

Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae Ophtalmologie 

Pr. LAKHDAR Amina Gynécologie Obstétrique 

Pr. MOUANE Nezha  Pédiatrie 

Mars 1995 

Pr. ABOUQUAL Redouane Réanimation Médicale 

Pr. AMRAOUI Mohamed Chirurgie Générale 

Pr. BAIDADA Abdelaziz Gynécologie Obstétrique 

Pr. BARGACH Samir Gynécologie Obstétrique 

Pr. EL MESNAOUI Abbes Chirurgie Générale 

Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila Oto-Rhino-Laryngologie 

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie 

Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia Ophtalmologie 

Pr. SEFIANI Abdelaziz Génétique 

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali Réanimation Médicale 

Décembre 1996 
Pr. BELKACEM Rachid Chirurgie Pédiatrie 

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim Ophtalmologie 

Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan Chirurgie Générale 

Pr. GAOUZI Ahmed Pédiatrie 

Pr. OUZEDDOUN Naima Néphrologie 

Pr. ZBIR EL Mehdi* Cardiologie Directeur HMI Mohammed V    

 

 

 

 

* Enseignants Militaires  



 

Novembre 1997 

Pr. ALAMI Mohamed Hassan Gynécologie-Obstétrique 

Pr. BIROUK Nazha Neurologie 

Pr. FELLAT Nadia Cardiologie 

Pr. KADDOURI Noureddine Chirurgie Pédiatrique 

Pr. KOUTANI Abdellatif Urologie 

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid Chirurgie Générale 

Pr. MAHRAOUI CHAFIQ Pédiatrie 

Pr. TOUFIQ Jallal Psychiatrie Directeur Hôp.Ar-razi Salé 

Pr. YOUSFI MALKI  Mounia Gynécologie Obstétrique 

Novembre 1998 

Pr. BENOMAR  ALI Neurologie  Doyen de la FMP Abulcassis 

Pr. BOUGTAB Abdesslam Chirurgie Générale 

Pr. ER RIHANI  Hassan Oncologie Médicale 

Pr. BENKIRANE  Majid* Hématologie 

Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed* Pneumo-phtisiologie 

Pr. AIT OUAMAR Hassan Pédiatrie 

Pr. BENJELLOUN DakhamaBadr.Sououd Pédiatrie 

Pr. BOURKADI Jamal-Eddine Pneumo-phtisiologie  Directeur Hôp. My Youssef  

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 

Pr. ECHARRAB El Mahjoub Chirurgie Générale 
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Pr. TAZI MEZALEK Zoubida Médecine Interne 
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Pr. AIDI Saadia Neurologie 

Pr. AJANA  Fatima Zohra Gastro-Entérologie 

Pr. BENAMR Said Chirurgie Générale 

Pr. CHERTI Mohammed Cardiologie 

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma Anesthésie-Réanimation 

Pr. EL HASSANI Amine Pédiatrie - Directeur Hôp.Cheikh Zaid 

Pr. EL KHADER Khalid Urologie 

Pr. GHARBI Mohamed El Hassan Endocrinologie et Maladies Métaboliques 

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae Pédiatrie 

 

 

 

 

 

* Enseignants Militaires  



 

Décembre 2001 

Pr. BALKHI Hicham* Anesthésie-Réanimation 

Pr. BENABDELJLIL Maria Neurologie 

Pr. BENAMAR Loubna Néphrologie 

Pr. BENAMOR Jouda Pneumo-phtisiologie 

Pr. BENELBARHDADI Imane Gastro-Entérologie 

Pr. BENNANI Rajae Cardiologie 

Pr. BENOUACHANE Thami Pédiatrie 

Pr. BEZZA Ahmed* Rhumatologie 

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi Anatomie 

Pr. BOUMDIN El Hassane* Radiologie 

Pr. CHAT Latifa Radiologie 

Pr. DAALI Mustapha* Chirurgie Générale 

Pr. EL HIJRI Ahmed Anesthésie-Réanimation 

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid Neuro-Chirurgie 

Pr. EL MADHI Tarik Chirurgie-Pédiatrique 

Pr. EL OUNANI Mohamed Chirurgie Générale 

Pr. ETTAIR Said Pédiatrie - Directeur Hôp. Univ. Cheikh Khalifa  

Pr. GAZZAZ Miloudi* Neuro-Chirurgie 

Pr. HRORA Abdelmalek Chirurgie Générale  Directeur Hôpital Ibn Sina 

Pr. KABIRI EL Hassane* Chirurgie Thoracique 

Pr. LAMRANI Moulay Omar Traumatologie Orthopédie 

Pr. LEKEHAL Brahim Chirurgie Vasculaire Périphérique 

    V-D chargé Aff Acad. Est. 
Pr. MEDARHRI Jalil Chirurgie Générale 

Pr. MIKDAME Mohammed* Hématologie Clinique   

Pr. MOHSINE Raouf Chirurgie Générale 

Pr. NOUINI Yassine Urologie  

Pr. SABBAH Farid Chirurgie Générale 

Pr. SEFIANI Yasser Chirurgie Vasculaire Périphérique 

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia Pédiatrie 

Décembre 2002 
Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane* Anatomie Pathologique 

Pr. AMEUR Ahmed * Urologie 

Pr. AMRI Rachida Cardiologie 

Pr. AOURARH Aziz* Gastro-EntérologieDir.-Adj. HMI Mohammed V   

Pr. BAMOU  Youssef * Biochimie-Chimie 

Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene* Endocrinologie et Maladies Métaboliques 

Pr. BENZEKRI Laila Dermatologie 

Pr. BENZZOUBEIR Nadia Gastro-Entérologie 

Pr. BERNOUSSI  Zakiya Anatomie Pathologique 

 

 

* Enseignants Militaires  



 

Pr. CHOHO Abdelkrim  * Chirurgie Générale 

Pr. CHKIRATE Bouchra Pédiatrie 

Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair Chirurgie Pédiatrique 

Pr. EL HAOURI Mohamed * Dermatologie 

Pr. FILALI ADIB Abdelhai Gynécologie Obstétrique 

Pr. HAJJI  Zakia Ophtalmologie 

Pr. JAAFAR Abdeloihab* Traumatologie Orthopédie 

Pr. KRIOUILE Yamina Pédiatrie 

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss* Gynécologie Obstétrique 

Pr. OUJILAL Abdelilah Oto-Rhino-Laryngologie 

Pr. RAISS  Mohamed Chirurgie Générale 

Pr. SIAH  Samir * Anesthésie Réanimation 

Pr. THIMOU Amal Pédiatrie 

Pr. ZENTAR Aziz* Chirurgie Générale 

Janvier 2004 

Pr. ABDELLAH El Hassan Ophtalmologie 

Pr. AMRANI Mariam  Anatomie Pathologique  

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas  Oto-Rhino-Laryngologie 

Pr. BENKIRANE Ahmed* Gastro-Entérologie 

Pr. BOULAADAS  Malik Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  

Pr. BOURAZZA  Ahmed*  Neurologie  

Pr. CHAGAR Belkacem* Traumatologie Orthopédie 

Pr. CHERRADI Nadia  Anatomie Pathologique 

Pr. EL FENNI Jamal* Radiologie   

Pr. EL HANCHI  ZAKI Gynécologie Obstétrique  

Pr. EL KHORASSANI Mohamed  Pédiatrie  

Pr. HACHI Hafid Chirurgie Générale 

Pr. JABOUIRIK Fatima  Pédiatrie  

Pr. KHARMAZ Mohamed  Traumatologie Orthopédie  

Pr. MOUGHIL  Said Chirurgie Cardio-Vasculaire  

Pr. OUBAAZ Abdelbarre * Ophtalmologie 

Pr. TARIB Abdelilah* Pharmacie Clinique  

Pr. TIJAMI  Fouad   Chirurgie Générale 

Pr. ZARZUR  Jamila  Cardiologie   

Janvier 2005 

Pr. ABBASSI Abdellah Chirurgie Réparatrice et Plastique 

Pr. ALLALI Fadoua Rhumatologie 

Pr. AMAZOUZI Abdellah Ophtalmologie 

Pr. BAHIRI Rachid Rhumatologie Directeur Hôp. Al Ayachi Salé 

Pr. BARKAT Amina Pédiatrie 

 

 

 

* Enseignants Militaires  



 

Pr. BENYASS Aatif Cardiologie 

Pr. DOUDOUH Abderrahim* Biophysique 

Pr. HAJJI Leila Cardiologie (mise en disponibilité) 

Pr. HESSISSEN Leila Pédiatrie 

Pr. JIDAL Mohamed* Radiologie 

Pr. LAAROUSSI Mohamed Chirurgie Cardio-vasculaire 

Pr. LYAGOUBI Mohammed Parasitologie 

Pr. SBIHI Souad Histo-Embryologie Cytogénétique  

Pr. ZERAIDI Najia Gynécologie Obstétrique 

AVRIL 2006 

Pr. ACHEMLAL Lahsen* Rhumatologie 

Pr. BELMEKKI Abdelkader* Hématologie 

Pr. BENCHEIKH Razika O.R.L 

Pr. BIYI Abdelhamid* Biophysique 

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine Chirurgie - Pédiatrique  

Pr. BOULAHYA Abdellatif* Chirurgie Cardio – Vasculaire.  

  Directeur Hôpital Ibn Sina Marr. 

Pr. CHENGUETI ANSARI Anas Gynécologie Obstétrique 

Pr. DOGHMI Nawal Cardiologie 

Pr. FELLAT Ibtissam Cardiologie 

Pr. FAROUDY Mamoun Anesthésie Réanimation 

Pr. HARMOUCHE Hicham Médecine Interne  

Pr. IDRISS LAHLOU Amine* Microbiologie 

Pr. JROUNDI Laila Radiologie 

Pr. KARMOUNI Tariq Urologie 

Pr. KILI Amina Pédiatrie  

Pr. KISRA Hassan Psychiatrie 

Pr. KISRA Mounir Chirurgie – Pédiatrique 

Pr. LAATIRIS  Abdelkader* Pharmacie Galénique 

Pr. LMIMOUNI Badreddine* Parasitologie 

Pr. MANSOURI Hamid* Radiothérapie 

Pr. OUANASS Abderrazzak Psychiatrie 

Pr. SAFI Soumaya* Endocrinologie 

Pr. SOUALHI Mouna Pneumo – Phtisiologie 

Pr. TELLAL Saida* Biochimie 

Pr. ZAHRAOUI Rachida Pneumo – Phtisiologie 

 

Octobre 2007 

Pr. ABIDI Khalid Réanimation médicale 

Pr. ACHACHI Leila Pneumo phtisiologie 

Pr. ACHOUR Abdessamad* Chirurgie générale 

 

 

* Enseignants Militaires  



 

Pr. AIT HOUSSA Mahdi * Chirurgie cardio vasculaire 

Pr. AMHAJJI Larbi * Traumatologie orthopédie 

Pr. AOUFI Sarra Parasitologie 

Pr. BAITE Abdelouahed * Anesthésie réanimation   

Pr. BALOUCH Lhousaine * Biochimie-chimie 

Pr. BENZIANE Hamid * Pharmacie clinique 

Pr. BOUTIMZINE Nourdine Ophtalmologie 

Pr. CHERKAOUI Naoual * Pharmacie galénique 

Pr. EHIRCHIOU Abdelkader * Chirurgie générale 

Pr. EL BEKKALI Youssef * Chirurgie cardio-vasculaire 

Pr. EL ABSI Mohamed Chirurgie générale 

Pr. EL MOUSSAOUI Rachid Anesthésie réanimation 

Pr. EL OMARI Fatima Psychiatrie 

Pr. GHARIB Noureddine Chirurgie plastique et réparatrice 

Pr. HADADI Khalid * Radiothérapie 

Pr. ICHOU Mohamed * Oncologie médicale 

Pr. ISMAILI Nadia Dermatologie 

Pr. KEBDANI Tayeb Radiothérapie 

Pr. LOUZI Lhoussain * Microbiologie 

Pr. MADANI Naoufel Réanimation médicale 

Pr. MAHI Mohamed * Radiologie 

Pr. MARC Karima Pneumo phtisiologie 

Pr. MASRAR Azlarab Hématologie biologique  

Pr. MRANI Saad * Virologie 

Pr. OUZZIF Ezzohra * Biochimie-chimie 

Pr. RABHI Monsef * Médecine interne 

Pr. RADOUANE Bouchaib* Radiologie 

Pr. SEFFAR Myriame Microbiologie 

Pr. SEKHSOKH Yessine * Microbiologie 

Pr. SIFAT Hassan * Radiothérapie 

Pr. TABERKANET Mustafa * Chirurgie vasculaire périphérique 

Pr. TACHFOUTI Samira Ophtalmologie 

Pr. TAJDINE Mohammed Tariq* Chirurgie générale 

Pr. TANANE Mansour * Traumatologie-orthopédie 

Pr. TLIGUI Houssain Parasitologie 

Pr. TOUATI Zakia Cardiologie  

Mars 2009 

Pr. ABOUZAHIR Ali * Médecine interne 

Pr. AGADR Aomar * Pédiatrie 

Pr. AIT ALI Abdelmounaim * Chirurgie Générale 

Pr. AKHADDAR Ali * Neuro-chirurgie 

 

 

* Enseignants Militaires  



 

Pr. ALLALI Nazik Radiologie 

Pr. AMINE Bouchra Rhumatologie 

Pr. ARKHA Yassir Neuro-chirurgie Directeur Hôp.des Spécialités  

Pr. BELYAMANI Lahcen * Anesthésie Réanimation 

Pr. BJIJOU Younes Anatomie 

Pr. BOUHSAIN Sanae * Biochimie-chimie 

Pr. BOUI Mohammed * Dermatologie 

Pr. BOUNAIM Ahmed * Chirurgie Générale 

Pr. BOUSSOUGA Mostapha * Traumatologie-orthopédie 

Pr. CHTATA Hassan Toufik * Chirurgie Vasculaire Périphérique 

Pr. DOGHMI Kamal * Hématologie clinique 

Pr. EL MALKI Hadj Omar Chirurgie Générale 

Pr. EL OUENNASS Mostapha* Microbiologie 

Pr. ENNIBI Khalid * Médecine interne 

Pr. FATHI Khalid Gynécologie obstétrique  

Pr. HASSIKOU Hasna * Rhumatologie 

Pr. KABBAJ Nawal Gastro-entérologie 

Pr. KABIRI Meryem Pédiatrie  

Pr. KARBOUBI Lamya Pédiatrie 

Pr. LAMSAOURI Jamal * Chimie Thérapeutique 

Pr. MARMADE Lahcen Chirurgie Cardio-vasculaire 

Pr. MESKINI Toufik Pédiatrie 

Pr. MESSAOUDI Nezha * Hématologie biologique  

Pr. MSSROURI Rahal Chirurgie Générale 

Pr. NASSAR Ittimade Radiologie 

Pr. OUKERRAJ Latifa Cardiologie 

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *  Pneumo-Phtisiologie 

Octobre 2010 

Pr. ALILOU Mustapha  Anesthésie réanimation 

Pr. AMEZIANE Taoufiq*  Médecine Interne Directeur ERSSM 

Pr. BELAGUID  Abdelaziz  Physiologie 

Pr. CHADLI Mariama* Microbiologie  

Pr. CHEMSI Mohamed* Médecine Aéronautique 

Pr. DAMI Abdellah* Biochimie- Chimie 

Pr. DARBI Abdellatif* Radiologie 

Pr. DENDANE Mohammed Anouar Chirurgie Pédiatrique 

Pr. EL HAFIDI Naima Pédiatrie 

Pr. EL KHARRAS Abdennasser* Radiologie 

Pr. EL MAZOUZ Samir Chirurgie Plastique et Réparatrice 

 

 

 

 

* Enseignants Militaires  



 

Pr. EL SAYEGH Hachem Urologie 

Pr. ERRABIH Ikram  Gastro-Entérologie 

Pr. LAMALMI Najat Anatomie Pathologique 

Pr. MOSADIK Ahlam Anesthésie Réanimation 

Pr. MOUJAHID Mountassir* Chirurgie Générale 

Pr. NAZIH Mouna* Hématologie 

Pr. ZOUAIDIA Fouad Anatomie Pathologique 

Decembre 2010 

Pr. ZNATI Kaoutar Anatomie Pathologique 

Mai 2012 

Pr. AMRANI Abdelouahed Chirurgie pédiatrique 

Pr. ABOUELALAA Khalil * Anesthésie Réanimation 

Pr. BENCHEBBA Driss  * Traumatologie-orthopédie 

Pr. DRISSI Mohamed * Anesthésie Réanimation 

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna Chirurgie Générale 

Pr. EL OUAZZANI Hanane * Pneumophtisiologie 

Pr. ER-RAJI Mounir Chirurgie Pédiatrique  

Pr. JAHID Ahmed Anatomie Pathologique  

Pr. RAISSOUNI Maha * Cardiologie 

Février 2013 

Pr. AHID Samir Pharmacologie 

Pr. AIT EL CADI Mina Toxicologie 

Pr. AMRANI HANCHI Laila Gastro-Entérologie 

Pr. AMOR Mourad Anesthésie Réanimation 

Pr. AWAB Almahdi Anesthésie Réanimation 

Pr. BELAYACHI Jihane Réanimation Médicale 

Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain Anesthésie Réanimation 

Pr. BENCHEKROUN Laila Biochimie-Chimie 

Pr. BENKIRANE Souad Hématologie 

Pr. BENNANA Ahmed* Informatique Pharmaceutique 

Pr. BENSGHIR Mustapha * Anesthésie Réanimation 

Pr. BENYAHIA Mohammed * Néphrologie 

Pr. BOUATIA Mustapha Chimie Analytique et Bromatologie 

Pr. BOUABID Ahmed Salim* Traumatologie orthopédie 

Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba Anatomie 

Pr. CHAIB Ali  * Cardiologie 

Pr. DENDANE Tarek Réanimation Médicale 

 

 

 

 

* Enseignants Militaires  



 

Pr. DINI Nouzha * Pédiatrie 

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali Anesthésie Réanimation 

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa Radiologie  

Pr. ELFATEMI Nizare Neuro-chirurgie 

Pr. EL GUERROUJ Hasnae Médecine Nucléaire 

Pr. EL HARTI  Jaouad Chimie Thérapeutique 

Pr. EL JAOUDI Rachid * Toxicologie 

Pr. EL KABABRI Maria Pédiatrie 

Pr. EL KHANNOUSSI Basma Anatomie Pathologique   

Pr. EL KHLOUFI Samir Anatomie  

Pr. EL KORAICHI Alae Anesthésie Réanimation 

Pr. EN-NOUALI Hassane * Radiologie 

Pr. ERRGUIG Laila Physiologie 

Pr. FIKRI Meryem Radiologie  

Pr. GHFIR Imade Médecine Nucléaire 

Pr. IMANE Zineb Pédiatrie 

Pr. IRAQI Hind Endocrinologie et maladies métaboliques 

Pr. KABBAJ Hakima Microbiologie 

Pr. KADIRI Mohamed * Psychiatrie 

Pr. LATIB Rachida Radiologie 

Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra Médecine Interne  

Pr. MEDDAH Bouchra Pharmacologie  

Pr. MELHAOUI Adyl Neuro-chirurgie 

Pr. MRABTI Hind Oncologie Médicale 

Pr. NEJJARI Rachid Pharmacognosie 

Pr. OUBEJJA Houda Chirugie Pédiatrique  

Pr. OUKABLI Mohamed * Anatomie Pathologique  

Pr. RAHALI Younes Pharmacie Galénique  Vice-Doyen à la Pharmacie 

Pr. RATBI Ilham Génétique 

Pr. RAHMANI Mounia Neurologie 

Pr. REDA Karim  * Ophtalmologie 

Pr. REGRAGUI Wafa Neurologie 

Pr. RKAIN Hanan Physiologie  

Pr. ROSTOM Samira Rhumatologie  

Pr. ROUAS Lamiaa Anatomie Pathologique 

Pr. ROUIBAA Fedoua  * Gastro-Entérologie 

Pr SALIHOUN Mouna Gastro-Entérologie 

Pr. SAYAH Rochde Chirurgie Cardio-Vasculaire 

Pr. SEDDIK Hassan * Gastro-Entérologie 

Pr. ZERHOUNI Hicham Chirurgie Pédiatrique 

Pr. ZINE Ali * Traumatologie Orthopédie 

 

 

* Enseignants Militaires  



 

AVRIL 2013 

Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM * Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 

 

MARS  2014 

Pr. ACHIR Abdellah Chirurgie Thoracique 

Pr. BENCHAKROUN Mohammed * Traumatologie- Orthopédie 

Pr. BOUCHIKH Mohammed Chirurgie Thoracique 

Pr. EL KABBAJ Driss * Néphrologie 

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira * Biochimie-Chimie  

Pr. HARDIZI Houyam Histologie- Embryologie-Cytogénétique 

Pr. HASSANI Amale* Pédiatrie 

Pr. HERRAK Laila Pneumologie 

Pr. JANANE Abdellah * Urologie 

Pr. JEAIDI Anass* Hématologie  Biologique 

Pr. KOUACH Jaouad* Génycologie-Obstétrique 

Pr. LEMNOUER Abdelhay* Microbiologie 

Pr. MAKRAM Sanaa * Pharmacologie 

Pr. OULAHYANE Rachid* Chirurgie Pédiatrique  

Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar CCV  

Pr. SEKKACH Youssef* Médecine  Interne 

Pr. TAZI MOUKHA Zakia Génécologie-Obstétrique  

 

DECEMBRE 2014 

Pr. ABILKACEM  Rachid* Pédiatrie 

Pr. AIT BOUGHIMA  Fadila Médecine Légale 

Pr. BEKKALI  Hicham * Anesthésie-Réanimation  

Pr. BENAZZOU  Salma Chirurgie Maxillo-Faciale  

Pr. BOUABDELLAH  Mounya Biochimie-Chimie 

Pr. BOUCHRIK  Mourad* Parasitologie 

Pr. DERRAJI  Soufiane* Pharmacie Clinique 

Pr. DOBLALI  Taoufik Microbiologie 
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 Le vertige est une sensation de mouvement de ce qui entoure (murs, plafond, objets...) 

ou une illusion de déplacement de soi-même dans l'espace. Il est dû souvent à une atteinte de la 

fonction de l'équilibre assurée par l'oreille interne. 

Il existe plusieurs définitions de ce symptôme. Le Collège Français des Enseignants en 

Neurologie définit le vertige comme une illusion de déplacement de l’environnement autour de 

soi ou de déplacement de soi-même dans l’espace [1]. Le Collège Français des Enseignants 

d’ORL le décrit comme une illusion de mouvement, un symptôme subjectif [2]. 

La définition la plus complète semble être celle proposée par la HAS : les vertiges sont 

des sensations de mouvements, se manifestant par une impression de pseudo-ebriété ou de 

rotation, des signes neuro-végétatifs sont généralement associés , chez un patient dont l’état de 

conscience est souvent gardé au long cours de la crise vertigineuse .  [3].  

Après un traumatisme crânien,85% des patients se plaignent des vertiges et les troubles 

de l’équilibre associes a des céphalées . Ils peuvent survenir immédiatement dans les premières 

24 heures (pathologie primaire).  

Ailleurs, ces symptômes font l’objet de consultations trois semaines à trois mois après 

(pathologies secondaires). L’atteinte labyrinthique est souvent méconnue en raison du contexte 

d’urgence. Mais tout traumatisé crânien est suspect de présenter une atteinte otologique 

Un traumatisme direct de l’oreille par gifle, coup de poing, coton-tige, explosion d’arme 

à feu ou pétard au voisinage de l’oreille, barotraumatisme (plongée) peut occasionner une lésion 

labyrinthique s’exprimant par des symptômes cochléo-vestibulaires 

Le vertige est rarement caractéristiques du mécanisme d’atteinte vestibulaire, et quel que 

soit le type du traumatisme, les vertiges sont très variable dans leur durée, leur mode évolutif 

et leur intensité, allant de la discrète instabilité jusqu’au grand vertige rotatoire avec présence 

de signes neurovégétatifs 

L’objectif du travail est de caractériser les particularités des vertiges traumatiques en 

étudiant :  

- Les caractéristiques physiopathologiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques des 

vertiges traumatiques 
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 Les traumatismes cranio-cervicaux sont la rançon du développement de l’activité 

humaine : accidents de transport, de travail et de sport. Ils sont souvent responsable des 

symptômes otologiques pour deux raisons : 

 • les structures de l’oreille interne se situent dans le rocher, clé de voûte de la base du 

crâne. L’onde de choc du traumatisme entraîne souvent des fractures du rocher, des luxations 

ossiculaires [116] et au minimum un ébranlement de l’oreille interne ; 

 • la colonne cervicale est en rapport avec l’appareil vestibulaire par des connexions 

nerveuses et vasculaires. 

 La tête et la colonne cervicale sont atteintes dans plus de 75 % des accidents automobiles 

de la voie publique [117] dont la fréquence reste élevée malgré les mesures prise pour la 

prévention routière, tandis que les accidents des deux roues sont en augmentation. 

L’oreille est considérée comme l’organe sensoriel le plus souvent lésé, les fractures de la 

base de crane ainsi que les fracture de crane représentent 50% fractures du crâne et les fractures 

du rocher 25%. 
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1-RAPPEL ANATOMIQUE 

1-a- anatomie de l’os temporal 

La base du crâne est constituée de six os : l’os frontal, l’ethmoïde, le sphénoïde, les deux 

os temporaux et l’os occipital (Figures 1 et 2).elle est percée par de multiples orifices et canaux 

où émergent les vaisseaux et les nerfs mettant en relation la cavité crânienne avec les régions 

du cou et de la face. 

                           

        

Figure 1: vue laterale gauche des Os du crâne et de la face[24] ; 

-Os pair et symétrique 

-constitué de trois parties :- rocher ou partie pétreuse 
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                                              -écaille de l’os temporal ou partie squameuse 

                                               -l’os tympanal (Figures 2). 

L’os temporal est une région anatomique creusée par des cavités et canaux destinés à 

loger les éléments des appareils auditif et vestibulaire, et à livrer passage à des éléments 

nerveux, vasculaires et musculaires. 

L’appareil auditif est disposé sur deux axes : un axe aérien antéro-postérieur qui 

comprend les cavités de l’oreille moyenne et un axe sensoriel latéro-médial ou loge l’oreille 

externe et l’oreille interne ; ces deux axes se croisent au niveau de la caisse du tympan. 

  

                       

 

Figure 2:vue laterale Os temporal droit[24] . 
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1-a-1- composition de l’os temporal  

La partie squameuse (l’écaille de l’os temporal ) présente deux parties: verticale et 

horizontale. La partie squameuse verticale sous forme d’ une lame osseuse aplatie 

transversalement. Elle constitue le mur latéral de la fosse cérébrale moyenne. La partie verticale 

peut être divisée en écailles pré, sus, et rétro-méatiques. La partie squameuse horizontale se 

prolonge par l’apophyse zygomatique à partir de ses deux racines se détache : une racine 

sagittale postéro-externe qui surplombe le méat acoustique externe (MAE); et une racine 

transversale antéro-interne qui constitue le condyle du temporal, et qui participe à l’articulation 

temporo-mandibulaire[4]. 

L’apophyse zygomatique s’individualise au-dessus du MAE pour se porter en dehors et 

en avant. Son extrémité antérieure s’articule avec l’os zygomatique pour former l’arcade 

zygomatique. La partie tympanique ou l’os tympanal a la forme d’un demi-cornet, à concavité 

postéro-supérieure et à base externe, plaqué à la base inférieure du rocher et à la partie 

horizontale de l’écaille. Participe à la constitution du MAE, et à ainsi qu’à la trompe auditive 

par son extrémité antérieure[5]. 

La pyramide pétreuse ou rocher, pyramide triangulaire à base postérieure (mastoïde) et à 

sommet antérieur (apex). Pour l’essentiel, elle constitue la partie latérale de l’étage moyen de 

la base du crâne et, pour une plus faible partie, le bord antérieur de l’étage postérieur ou fosse 

postérieure de la base du crâne. Elle s’étend entre l’os occipital et l’os sphénoïdal. Son grand 

axe est oblique en avant et en dedans créant un angle de 45° à 52° avec le plan sagittal. Sa face 

antéro-supérieure, endocrânienne, participe à la constitution du plancher de la fosse cérébrale 

moyenne. Sa face postéro-supérieure, elle aussi endocrânienne, forme le mur antérolatéral de 

la fosse cérébrale postérieure[6]. 

Elle est marquée par le meat acoustique interne. La face inférieure, exocrânienne, en avant 

s’articule avec l’os tympanal. En arrière se situe le foramen stylo-mastoïdien, l’orifice 

exocrânien du nerf facial. En dedans, la fosse jugulaire, empreinte de la veine jugulaire interne 

(VJI), et en avant, l’ostium externe du canal carotidien. L’apex pétreux encastrer dans le dièdre 

compris entre la grande aile et le corps du sphénoïde. Cet encastrement constitue le foramen 

lacerum occupé par l’artère carotide interne (ACI)[7 ,9]. 
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La mastoïde forme la base de la pyramide. Elle est formée d’une partie squameuse 

antérolatérale et d’une partie pétreuse postéro-médiale. Elle donne insertion au muscles du cou 

(muscle sterno-cléido-mastoïdien, muscle digastrique).creusée de cellules pneumatisées reliées 

entre elles et avec la caisse du tympan [8]. 

1-b- anatomie de l’oreille interne 

 Elle comporte un labyrinthe osseux qui a un rôle de protecteur pour le labyrinthe 

membraneux. Le labyrinthe membraneux a la forme d’un long tube épithélial différencié par 

endroits en structures sensorielles : le canal cochléaire dévolu à l'audition et l'organe 

vestibulaire constitué du saccule, de l'utricule et des canaux semi-circulaires dévolus à 

l'équilibration. 

Le labyrinthe membraneux est entouré du perilymphe, lui-même rempli d'endolymphe. 

L’origine des fluides de l'oreille interne, est la microcirculation labyrinthique [10]. 
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Figure 3: coupe transversale oreille interne[10]. 

1-b-1- labyrinthe osseux postérieur  

Disposé sous forme de coquille ,le labyrinthe osseux posterieur forment les canaux semi-

circulaire et le vestibule (Fig ; 4).  
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Figure 4 :vue latérale du labyrinthe osseux :a-fenêtre vestibulaire b-fenêtre cochleiare[10] 

1-b-1-1- vestibule 

Situé au centre du labyrinthe osseux [11,12, 13,14, 15,16] : 

- limité par la caisse du tympan en dehors, et le conduit auditif interne en dedans. 

- irrégulier et globuleux [14,15 ,16]. 

- présente sur ses parois de nombreux orifices ainsi que la tache criblés qui livrent le 

passage au nerf auditif VIII[17]. 
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Figure 5: 1- vue antero lateral du labyrinthe osseux droit, [14] 

1-b-1-2- l’aqueduc vestibulaire  

  C’est un Canal osseux qui s’ouvre en dehors à la face interne du vestibule et en dedans 

au niveau de la face postérieure de la pyramide pétreuse; le trajet intrapétreux est de 8 mm [18]. 

On peut lui décrire deux parties : 

- une antérieure ou isthme qui se dirige en arrière et en dedans ;  

-une partie postérieure, plus longue, plus orientée en dedans qui s’ouvre par un orifice en 

forme de fente elliptique : le méat endolymphatique de 8,5 mm de long[19] 

1-b-2- labyrinthe postérieur membraneux 

L'appareil vestibulaire postérieur se distingue en deux parties. D'une part les canaux semi-

circulaires et d'autre part le saccule et l'utricule [20,21]. 

Toutes ces cavités communiquent entre elles par des canaux, ce qui forme ainsi un 

système clos rempli par un liquide : l’endolymphe. Le labyrinthe membraneux loge dans le 

labyrinthe osseux qui le protège, et en est séparé par les espaces péri-lymphatiques [12,13]. 
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Il baigne aussi dans un liquide : la périlymphe. Ce labyrinthe comprend le vestibule 

membraneux et les canaux semicirculaires membraneux [11, 12,13,14,15,16,17]. 

1-b-2-1-le vestibule membraneux 

Ce sont des vésicules expulsée vers la paroi osseuse interne[22],Utricule , Saccule. 

             

 

Figure 6:vue posterieur du labyrinthe-membraneux[22] 

1 .ampoule du canal semi-circulaire post ;2.saccule ; 3.caecum cochleaire ; 4.canal 

endolymphatique ; 5.branches utriculaires et sacculaire du canal endolymphatique ; 
6 .sac endolymphatique ; 7.ampoule du canal semi-circulaire lateral ; 

8.cruscommune ;9.canal semi-circulaire anterieur ; 10.canal semi-circulaire 

posterieur ; 11.Canal semi-ciruclaire lzteral ;12.ampoule du cana semi-ciruclaire 
ant ;13.canal cochléaire 

1-b-2-2- les canaux semi-circulaires membraneux 

Ils s’ouvrent tous dans l’utricule [23] : 

 -Canal semi-circulaire antérieur 

            -Canal semi-circulaire postérieur 

            -Canal semi-circulaire latéral 

1-b-3-le conduit auditif interne 

Le conduit auditif interne (CAI)  le labyrinthe avec la FCP ,constitué  d’'os dense 

couvert d’un os spongieux . Situé la face postéro interne du massif pétreux [11,12,13,14]. 
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Comporte :  

-     la fossette faciale livre passage au nerf facial et l'intermédiaire de Wrisberg;  

- la fossette vestibulaire supérieure ou utriculaire, livre passage au nerf vestibulaire 

supérieur ou nerf utriculo-ampullaire. 

 L’etage ineferieur est divisé en deux parties [15,16,17] : 

-  la fossette antérieure.  

-  la fossette postérieure et le foramen singulare de Morgani livre passage au nerf 

ampullaire postérieur. 

1-c- La vascularisation de l’oreille interne :  

1-La vascularisation artérielle : 

La vascularisation de l’oreille interne est de type terminal, c’est-à-dire sans possibilité de 

suppléance. Elle dépend de l’artère labyrinthique branche de l’artère cérébelleuse antéro-

inférieure[24,25]  :  

- Artère vestibulaire 

 - Artère cochléaire :  

 - Artère vestibulo-cochléaire :se divise en deux branches une branche cochléaire et une 

branche vestibulaire postérieure,  
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Figure 7: vascularisation arterielle de l’oreille interne[26] 

                     

2- La vascularisation veineuse:  

Se diposent en 2 principaux reseaux [27] : 

 Le réseau de l’aqueduc du vestibule et Le réseau de l’aqueduc de la cochlée [29] ; 
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 Ces deux réseaux veineux se rejoignent pour se drainer dans le sinus pétreux inférieur, 

ensuit gagné le golfe de la jugulaire [30].

 

Figure 8: système veineux de l’oreille interne[26] 

1-d- L’innervation de l’oreille interne : 

 le nerf chochléo-vestibulaire se divise dans le CAI, le nerf cochléaire et le nerf 

vestibulaire[26] . 

1- Le nerf cochléaire : 

2-Le nerf vestibulaire : 

 Situé en posterieur du nerf cochleaire et se divide en 3 branches[31].  

- Le nerf vestibulaire supérieur :se divise en 3 rameaux le nerf utriculaire ,le 

nerf ampullaire superieur et lateral 

- Le nerf vestibulaire inférieur  

- Le nerf ampullaire postérieur  
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Figure 9: le nerf cochléo-vestibulaire :innervation de l’oreille interne[26] 

 

2- PHYSIOLOGIE  

 La posture verticale de l'être humain est naturellement instable. Le maintien de 

l’équilibre est le résultat d’une collaboration entre les organes et plusieurs systèmes. Trois 

systèmes dites « capteurs » sont responsable de collecter les informations : 

- l'appareil vestibulaire,  

-l'organe visuel  

- le système proprioceptif.  

Ces capteurs sont sous le contrôle du système nerveux central, qui recoit les 

informationscollectés et commande les systèmes effecteurs [32]. 

Une sensation, erronée, de mouvements peut être interprété par le SNC en cas de 

conflit entre les informations reçus des 3 capteurs [33]. 
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2-a- les capteurs d’information sensorielle 

2-a-1 capteurs proprioceptifs 

Le système somato-sensoriel collecte les informations sur les forces extérieures 

appliquées sur la surface du corps et sur les mouvements des différentes parties du corps, 

transmise ensuite par les récepteurs ostéo-articulaires, musculo-tendineux et cutanés ; parmi les 

plus importants ceux du cou et de la plante du pied. Ils renseignent sur la position du corps dans 

l'espace et sur les mouvements de différentes parties du corps [34] . 

2-a-2 le système visuel 

la vision est un élément essentiel pour maintenir la stabilité posturale, l’information 

fournit par le capteur oculaire est recu par le SNC , ainsi que ses variations dans le temps [35]. 

2-a-3 le système vestibulaire  

Situés dans le labyrinthe membraneux de l'oreille interne, les récepteurs 

vestibulaires sont logés au sein de cavités et de canaux remplis de liquide. Ces 

structures membraneuses sont enfermées dans le labyrinthe osseux logé dans le 

rocher de l'os temporal. 

Le système vestibulaire comprend 5 organes sensoriels : les 3 canaux semi-

circulaires et les organes otolithiques : le saccule et l'utricule. Les CSC renseignent 

sur les rotations de la tête dans les trois plans orthogonaux de l’espace[36,37,38]. 

de chaque côté existe 3 canaux semi-circulaire : latéral, supérieur et 

postérieur (Fig ; 10).  
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Figure 10:labyrinthe membraneux[24] 

Chaque canal présente à l'une de ses extrémités une dilatation, l'ampoule, ou 

se situe le réel capteur : la crête ampullaire (Fig. 11). Celle-ci est constituée par le 

neuro-épithélium sensoriel vestibulaire. 
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Figure 11:crête ampullaire[24] 

 

 Chaque cellule sensorielle possède environ 40 à 70 petites cellules ciliées 

(stéréocils) et un cil plus grand : le kinocil [16]. 

L’orientation de la tête par rapport a la gravité est assuré par les organes 

otholitiques . Chacun contient une couche cellulaire ciliée : la macule (Fig. 12). Des 

cristaux de calcium sont englués dans une matrice gelatineuse qui recouverent les 

cellules sensoriels cilliés formant la macule[13] 
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Figure 12: la macula utriculaire[24] 

 

2-b- réception, analyse et intégration de l’information sensorielle 

Le SNC reçoit Les informations sensorielles en capté par les capteurs visuels, 

labyrinthiques et proprioceptifs, transmise par les fibres nerveuses afférentes pour être analyser  

afin de commander les systèmes effecteurs [35]. les noyaux vestibulaires situé dans le tronc 

cerberal aun niveau du plancher du 4 eme ventricule  , connecte les 2 vestibules entre eux, 

également connecté au structures corticale ,notamment au cervelet ainsi que le système neuro 

végétatifs [38]. 

Les noyaux vestibulaires (fig . 13): 

- les afférences labyrinthiques par le nerf vestibulaire,  

-les afférences visuelles par le nerf optique 

- les afférences vestibulaires issues des noyaux controlatéraux 

-les afférences proprioceptives spinales[37]. 
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Figure 13: noyaux vestibulaire[24] 

Le maintient de l’équilibre postural est assuré par le cervelet , joue ainsi une rôle dans 

la stimulation du tonus musculaire, même d’anticiper les positions futures du corps en 

mouvement et d'organiser les séquences motrices, les mouvement rapides sont controlés par le 

cortex cerebelleux qui reçoit ses afférences en provenance de la moelle épinière ainsi il 

intervient dans les mouvements oculaire [28]. 

le contrôle de la posture,  l'initiation et l'automatisme de la marche[28] sont assurés par 

la liasion entre les noyaux gris et le cervelet ainsi que le cortex cerebral. 

 le contrôle des mouvements fins et délicats est assuré par les lobes frontaux qui reçoivent 

ses afférences en provenance des voies motrices cortico-spinale [29]. 
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2-c- les systèmes effecteurs 

La stabilistaion du regard et le maintient de la posture sont assurés par les systemes 

effecteurs. 

-deux systèmes principaux : 

 le système visio-vestibulaire mettant en jeu les mouvements oculaires conjugués  

 le système vestibulo-spinal mettant en jeu les propriocepteurs cervicaux et plantaires 

[29]. 

2-c-1 Le système Visio-vestibulaire : la stabilisation du regard 

Le lien entre le système oculaire et le système vestibulaire est assuré par le réflexe 

vestibulo-oculaire. Qui sert lors des mouvements de latete  a maintenir l'image d'un objet sur la 

fovéa [30] (Fig. 14), 
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Figure 14: contrôle reflexe du regard[26] 

2-c-2 Le système vestibulo-spinal : le maintien de la posture 

Des effecteurs musculaires sont sollicités dans le système vestibulo-spinale, les 

informations vestibulaires sont transmise  vers la moelle depuis les neurones des noyaux 

vestibulaires via les faisceaux vestibulo-spinaux , principalement cervicale.et contrôlent la 

musculature cervicale 

3- PHYSIOPATHOLOGIE 

1-destruction labyrinthique (fracture du rocher) 

Les fractures du rocher sont observées dans le cadre de traumatismes importants de type 

AVP, plus rarement à la suite de rixes ou blessures par balles [39]. 
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La nature très dense de l’os pétreux, protège le labyrinthe membraneux que le paquet 

acoustico-facial. De la même manière et lors d’impacts latéraux, c’est l’os temporal (l’écaille 

et la mastoïde pneumatisée) qui peuvent dans une certaine mesure, jouer le rôle d’amortisseur 

du choc en préservant l’oreille interne et en faisantdiriger l’énergie vers l’avant dans le grand 

axe du rocher et non en dedans vers le promontoire. Les impacts postérieurs (occipitaux) et plus 

rarement antérieurs peuvent entraîner soit des lésions directes du CAI ou du labyrinthe, soit de 

l’apex pétreux (traumatisme facial)[39]. 

La grande majorité des fractures temporales (65 à 89 %) épargnent l’oreille interne 

(fractures tympanomastoïdiennes ou extra-labyrinthiques) et sont bilatérales dans 10 % des cas 

[40,41]. 

  1-1 classification des fractures 

Selon une classification anatomique les lésions de l’os temporal étaient divisées en 

fractures longitudinales et transversales,La répartition en lésions labyrinthiques ou extra-

labyrinthiques, plus moderne, permet d’apprécier plus facilement, par la notion d’atteinte du 

labyrinthe, la presence de lésions neurologiques. 

La fracture est dite labyrinthique si le trait de fracture atteint la cochlée, le vestibule, ou 

les fenêtres ovales ou rondes (Fig. 10 et 11).  

Par opposition, une lésion extra-labyrinthique épargne ces structures et peut alors exposer 

à des lésions isolées de l’oreille moyenne (ossiculaires) ou du nerf facial.  

Ce type d’atteinte est beaucoup pus fréquent (90 %) que les lésions labyrinthiques ou 

mixtes. Récemment, une classification a été proposée [40], permettant d’apprécier plus 

précisément le risque de lésions neurologiques en fonction du trait de fracture. 

Les lésions dites pétreuses atteignent l’apex pétreux ou la capsule optique. Les lésions 

non pétreuses épargnent ces éléments et sont alors subdivisées en fractures mastoïdiennes pures 

ou bien de l’oreille moyenne[41]. 

Cette classification permet de faire différencier radiologiquement entre les surdités de 

transmission traumatiques liées aux fractures non pétreuses et les lésions neurologiques (surdité 

de perception, paralysie faciale, brèche ostéoméningée) liées aux fractures pétreuses. 
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 Figure 15: Fracture labyrinthique par impact postérieur passant par le tour basal de la 

cochlée reliant la face postérieure du rocher au canal carotidien en avant[43]. 

                          

 

Figure 16: Fracture labyrinthique transvestibulaire avec pneumolabyrinthe. Mécanisme 

identique à la Fig. 15[43] 
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Figure 17: Fracture extra-labyrhintique avec traits multiples au niveau de l’écaille temporale 

s’étendant immédiatement en dessous du ganglion géniculé (patient présentant une paralysie 

faciale à J8)[43] 

 

1-2 conséquences sur le labyrinthe membraneux 

 [47 ,43] Elles varient en fonction du type d’accident : accident de la route, pratiques de 

sport, agression, chute et accident du travail. Ce peuvent être une fracture transversale du rocher 

avec irradiation translabyrinthique en rapport avec un choc frontal ou occipital ; une fracture 

isolée de la capsule otique ; un traumatisme balistique direct[42,44] ; une onde de choc sans 

fracture avec contrecoup pressionnel du liquide cérébrospinal transmis aux liquides 

labyrinthiques par l’aqueduc cochléaire, le sac endolymphatique et les pertuis osseux du fond 

du conduit auditif interne. Les fractures longitudinales de l’os temporal résultant de chocs 

latéraux donnent surtout des atteintes de l’oreille moyenne. 
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1-2-1 déchirure des parois 

Arrachage de la membrane basilaire et de l’organe de Corti, rupture et dilacération de 

l’utricule, du saccule et des canaux semi-circulaires. Les atteintes de la capsule otique sont 

responsables de la plupart des cophoses définitives avec grand syndrome vestibulaire déficitaire 

aigu unilatéral. Les surdités de perception des hémorragies intralabyrinthiques sont en partie 

réversibles[48].  

Les VPPB d’apparition immédiate ou secondaire peuvent succéder aux lésions 

otolithiques si le labyrinthe n’est pas détruit. Peuvent aussi survenir : une dilacération ou une 

section de la VIII e paire dans le conduit auditif interne[49]. 

2- fistule perilymphatique 

Elles sont provoquées par une fracture du promontoire de l’oreille moyenne, une luxation 

de l’enclume, une fracture de la platine de l’étrier ou la rupture de la membrane de la fenêtre 

ronde par mécanisme implosif ou explosif [50,51]. 

3- commotions labyrinthiques 

L’onde de choc peut agresser le labyrinthe membraneux sans provoquer de lésion 

osseuse : minidéchirures membraneuses et arrachage des stéréocils des cellules ciliées. On 

invoque aussi des désordres microcirculatoires périphériques d’origine toxique et biochimique 

avec des microhémorragies et des microthromboses [52]. 

La dégénérescence progressive des fibres nerveuses du VIII et des cellules 

ganglionnaires, pourrait expliquer la pérennisation des troubles, voire leur aggravation 

secondaire [53]. 

4- équivalents d’une maladie de meniere 

Par obstruction de l’aqueduc du vestibule. 

5- Atteinte du système nerveux central . 

Elle est de mauvais pronostic car elle perturbe la compensation des lésions vestibulaires 

périphériques. Dans la commotion cérébrale, les vertiges et le déséquilibre résiduels ne sont pas 

isolés et s’intègrent dans le tableau d’un syndrome post-commotionnel [52]. 

6- Entorse cervicale ou whiplash . 

C’est la conséquence d’une hyperextension cervicale brutale provoquée par un choc 

arrière. Les vertiges qui s’ensuivent sont la conséquence d’une élongation de la moelle 
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cervicale, d’une contusion de l’artère vertébrale, de lésions articulaires et musculaires 

s’accompagnant d’une dégénérescence secondaire des fibres proprioceptives afférentes 

cervicovestibulaires. La tendance actuelle est aussi d’incriminer un traumatisme des macules 

otolithiques [54]. 

On incrimine la lésion des mécanorécepteurs proprioceptifs cervicaux entraînant une 

perturbation des entrées cervicales du réflexe cervico-oculaire. Ce réflexe, différent du réflexe 

vestibulo-oculaire, pourvoit, comme lui à la stabilisation du regard, C’est un réflexe minime et 

peu important chez le sujet sain. 

C’est surtout le cas d’une contracture musculaire cervicale douloureuse qui fait entrer le 

patient dans un cercle vicieux constitué d’une voie ascendante jusqu’au noyau vestibulaire (le 

réflexe cervico-oculaire), s’articulant avec une voie descendante issue du noyau vestibulaire 

médian agissant sur les muscles cervicaux par le faisceau vestibulospinal médian et le faisceau 

vestibulolatéral .Dès lors la contracture musculaire cervicale exacerbe le déséquilibre et vice-

versa. 
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Figure 18: mécanisme d’entorse cervicale[53] 

7 barotraumatisme et accidents de decompression 

Le méat acoustique externe est une cavité largement ouverte sur l’extérieur ,et fermée en 

dedans par la membrane tympanique .cette cavité peut se comporter comme une cavité semi 

close voire close ,dans ces 2 cas ,a la descente rapide ,il se produit une compression du volume 

gazeux dans le méat acoustique externe qui peut être responsable des douleurs tympaniques ,ce 

phénomène a vacuo peut entrainer l’apparition de pétéchies sur le revêtement cutanée voire au 

maximum de phlyctènes hémorragiques[54]; 

 Vertige transitoire avec nystagmus pendant la plongée :due a une asymetrie de 

simulation calorique en rapport avec un bouchon de cerumen, une otite sereuse,des 

exostoses du CAE,etc 
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 Vertige alternobarique de moins de 50s survient surtout a la remontée auprés de la 

surface ,le plus souvent due a une asymetrie de pression residuelle dans la caisse suite 

a un Valsalva ou mouvement de deglutition. 

8-Blast non explosif 

Suite a un traumatisme direct de sport le plus souvent, les lésions sont due a la survenue 

d’une hyperpression dans un CAE fermé  

9-Traumatisme sonore :effet tullio 

Est due le plus  souvent a : 

-traumatisme sonore aigu par un blast auriculaire 

-lors d’une FPL après certaines intervention de fenstration pour otospongiose 

-chez les personnes porteurs de prothese auditive 

-lors des anomalies mineurs de la chaine ossiculaire ainsi qu’une hyperlaxité de 

l’articulation stapedo-vestibulaire 

4- EXPLORATION VESTIBULAIRE 

1-videonystagmoscopie 

Toute observation de nystagmus, réalisée par un oculoscope s’appelle 

videonystagmoscopie 

Le protocole d'utilisation d'un masque de vidéonystagmoscopie est similaire à celui d'un 

examen sous lunettes de Frenzel. Ce protocole, est destiné à fournir des renseignements 

cliniques dans le cadre d'une consultation courante, doit s'adapter à plusieurs. Mais, quelle que 

soit la situation, l'examen commence par une étude  des systèmes visuel et oculomoteur de 

realiser une videonystagmoscopie 

1-1 Étude des systèmes visuel et oculomoteur 

Le principe consiste à utiliser l’œil comme témoin du fonctionnement vestibulaire 

 Vision centrale 

 Vision périphérique 

Grace au test suivants,la fiabilité du témoin oculomoteur est contrôlée par vision binoculaire 

 Test au saccade  



32 

 Test de la secousse lente 

 

2-videonystagmoghraphie 

2-1-les epreuves intrumentales 

 Méthodes 

Le patient est assis sur le fauteuil d’examen, la tête appuyée dans une têtière afin de la 

maintenir fléchie vers l’avant de 30° et, ainsi, « horizontaliser » les canaux semi-circulaires 

latéraux .Le praticien mobilise alors le fauteuil en rotation « sinusoïdale » de période de cinq 

ou dix secondes et va étudier la corrélation œil/tête dans différentes situations ou « modes » : 

               • en mode VVOR ou visio-vestibulo-oculaire-réflexe : le patient, équipé du masque de 

VNS avec un œil filmé par la caméra infrarouge, peut visualiser avec l’autre œil les repères du 

décor environnant. Dans cette fréquence de mouvements, le réflexe optocinétique est 

opérationnel, et le nystagmus observé en mode VVOR résulte de la synergie entre le réflexe 

optocinétique et le réflexe vestibulo-oculaire issu de la stimulation du couple des canaux semi-

circulaires latéraux ; 

               • en mode VOR ou visio-vestibulo-oculaire-réflexe : le patient, équipé du masque de 

VNS, est placé cette fois dans l’obscurité totale. Le praticien mobilise le fauteuil de la même 

façon qu’en mode VVOR. Cette fois, le nystagmus observé résulte du seul réflexe vestibulo-

oculaire issu de la stimulation du couple des canaux semi-circulaires latéraux ; 

               • en mode COR ou cervico-oculaire-réflexe : le patient, équipé du masque de VNS, est 

toujours placé dans l’obscurité totale. Le praticien mobilise le fauteuil de la même façon qu’en 

mode VOR, après avoir au préalable libéré la tête de la têtière et bloqué de sa main la tête du 

patient de telle façon que le corps de celui-ci tourne sous la tête immobile. Dans ces conditions, 

les centres reçoivent simultanément deux informations contradictoires : l’une venant des 

vestibules signale que la tête est immobile dans l’espace et qu’il n’y a pas lieu de générer un 

nystagmus, l’autre en provenance des propriocepteurs de la nuque signale que la tête est en 

rotation par rapport aux épaules, ce qui correspond dans la vie courante à une rotation de la tête 

dans l’espace, et tendant logiquement à générer un nystagmus. Toutefois, dans des conditions 
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normales, l’information vestibulaire prédomine et le nystagmus observé en mode COR doit 

rester très discret, voire absent ; 

               • en mode IFO ou index de fixation oculaire : le patient est équipé du masque de VNS, 

un œil filmé par la caméra infrarouge tandis que l’autre fixe un repère visuel qui se mobilise 

avec le fauteuil. On peut, par exemple, demander au patient de tendre le bras et de fixer son 

pouce pendant que le praticien anime le fauteuil de mouvements sinusoïdaux. Dans le cas d’une 

vision fovéale normale, le nystagmus tant d’origine optocinétique que vestibulaire doit être 

totalement aboli. L’absence d’abolition du nystagmus d’origine cinétique en mode IFO est un 

signe capital en faveur d’une anomalie d’origine centrale [60,64,65,67,68]. 

2-2-les epreuves caloriques  

Systématiques, elles constituent le seul test reconnu qui stimule un seul vestibule à la fois. 

Il s’agit d’un test qui permet de mettre en évidence un déficit canalaire dans les basses 

fréquences 

Il n’y a pas de contre-indications pour ce test dans un contexte post-traumatique, sous 

réserve d’une otoscopie normale ainsi que l’absence d’épanchement rétrotympanique 

unilatéral. 

En cas de perforation tympanique, ce test sera effectué à l’air. Lors de la présence d’un 

épanchement liquidien rétrotympanique, en particulier unilatéral, modifiant les courants 

deconvexion, la stimulation vestibulaire nepeut plus être considérée comme symétrique et pose 

des problèmes d’interprétation.  

Effectué dans des conditions habituelles et standardisées, ce test évalue :  

 • la réflectivité :on parle de d’hyporeflexie ou d’hypereflexie en dehors des valeurs 

normale entre 30 et 122 ,L’aréflexie se situant en deçà de 5% ; 

 • l’hypovalence : fixe sa valeur normale à moins de 15 % ; 

Elle peut être la conséquence d’un nystagmus spontané mais peut être retrouvée dans des 

pathologies comme les atteintes des voies vestibulaires centrales ou de la formation réticulée 

pontine. Sa norme est fixée à 11 %. 

2-3- les epreuves rotatoire pendulaires  

Elle permet une étude de la réponse oculaire d’un sujet dont la vigilance est contrôlée,Elle 

permet une stimulation des deux labyrinthes à la fois et d’être physiologique. Son principal 
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avantage reste de permettre faire une comparaison des réponses droites et gauches pour chaque 

valeur de la stimulation en deux demi-périodes.  

, L’épreuve rotatoire multifréquentielle, plus récente, permet d’informer sur la 

localisation de l’atteinte ainsi que la qualité de rééquilibrationet l’etude de la saccade et de la 

poursuite oculaire  

Réalisés systématiquement car elle permet d’apporter des arguments en faveur de 

pathologies centrales en montrant alors une diminution du gain du mouvement de poursuite et 

un tracé perturbé par des saccades de rattrapage traduit une atteinte centrale de diminution ou 

d’imprecision.  

2-4- étude du nystagmus optocinetique 

         Une destruction vestibulaire récente, se traduit par une asymetrie de reponse . Le réflexe 

optocinétique est considérée comme un  réflexe de stabilisation oculaire ,solliciter surtout lors 

d’un glissement rétinien de l’image d’une cible visuelle. une projection directe ou indirecte sur 

les noyaux vestibulairesimplique les vois sous corticale ; 

           Deux types de nystagmus optocinétique sont décrits : 

 le nystagmus passif : le patient ne cherchent pas les bandes lumineuses  

  le nystagmus actif : le patient suit les bandes lumineuses[69].  

3- Video Head Impulse Test 

Décrite en1988 par Halmagy et Curthoys en [70], Ce test est indiqué pour permettre de 

détecter une atteinte périphérique canalaire lors de la réalisation d'un mouvement brusque de 

rotation de la tête d'environ 30° par l'examinateur, à une vitesse supérieure à 200° par seconde. 

 Si la différence entre les deux  vestibules est nette, et les saccades de refixation sont 

visibles, ils  traduisent une atteinte complète du vestibule  

 Le test VHIT mis au point par E Ulmer [67], à l'aide d'une caméra infrarouge filmant 

l'œil à une fréquence de 50 htz permet de limiter des imperfections. Permet de mettre en jeu les 

6 canauxsemi-circulaire séparément , l’évolution de la direction du regard est calculé pendant 

le mouvement de la tête en utilisant la position du reflet cornéen et non pas a la fin du 

mouvement comme pour le signe d’halmagy 
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4-Test Vibratoire 

Le test au vibrateur consiste à rechercher une asymétrie du système vestibulaire en 

réponse a des hautes fréquences. Un vibrateur est appliqué successivement à droite et à gauche 

derrière l’oreille (en retromastoidien) pendant 3 secondes. 

Chez le sujet qui souffre d’une asymétrie vestibulaire, ce test peut engendrer un 

nystagmus oculaire, c’est-à-dire un mouvement oculaire lent entrecoupé de phases rapides, dont 

le sens indiquera le côté malade. 

5-VVS ; Verticale Visuelle Subjective 

Ce test permet d’explorer le fonctionnement du système otolithique. un sujet placé dans 

l’obscurité devant une barre luminescente de 60 à 90 cm placée à 1 m en avant de lui et inclinée 

de 45°, dans une position, qui lui paraît être verticale.  

En cas de d’atteinte unilatéral aigu des récepteurs otolithiques de l’oreille interne, la barre 

est déviée par rapport à l’horizontale ou la verticale, de l’ordre de 3° à 15° du côté lésé. 

6-posturographie 

Elle permet une étude sophistiquée des interactions visuo-vestibulo-somesthésiques et 

prend toute sa valeur dans le suivi des rééducations vestibulaires, en utilisant l’equitest. 

7-test ohtholitiques :potentiels evoques otholitiques 

Le test RAIG et les potentiels évoqués otolithiques sont des compléments utiliser pour 

objectiver les atteintes otolithiques indétectables par les épreuves instrumentales précitées et 

apporter un substrat médicolégal ainsi que d’avoir une traçabilité sur le dossier du patient. 

8- Imagerie 

Le bilan d’imagerie repose sur l’examen tomodensitométrique de l’os temporal en haute 

définition en coupes fines jointives (0,5 à 1 mm). La résonance magnétique ne reste qu’un 

complément pour l’étude du vestibule. 

8-1 Scanner 

Le scanner des rochers peut retrouver un hémotympan posttraumatique, associé au trait 

de fracture dont l’étude du trajet fait suspecter une atteinte labyrinthique avec ou sans 

pneumolabyrinthe ; 

Le bilan radiologique (TDM) retrouve un comblement des cellules mastoïdiennes. Il 

précise la topographie des traits de fracture :  
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-antérieur au niveau de la cochlée pouvant s’étendre vers le golfe jugulaire, 

- postérieur passant par le vestibule, traversant l’arche du canal semi-circulaire 

latéral et la fenêtre ovale 

 .En coupe axiale, il ne faut pas confondre le canal pétromastoïdien traversant l’arche du 

canal antérieur avec une fracture translabyrinthique. 

On recherche également la présence d’une luxation incudostapédienne et l’existence d’un 

pneumolabyrinthe. Si le trait de fracture passe par le vestibule, l’aréflexie calorique est 

définitive, Par compensation centrale les vertiges diminuent en quelque mois. 

8-2 IRM 

L’examen IRM recherche une hémorragie labyrinthique et permet d’étudier l’encéphale 

et les complications neurologiques associées : hématome extra- ou sous-dural, hémorragie 

méningée, pneumencéphalie, contusion cérébrale. 

L’atteinte du labyrinthe peut être précisée par l’IRM qui recherche un hypersignal 

spontané d’une hémorragie intralabyrinthique, une réaction inflammatoire post-

traumatiquesous la forme d’une prise de contrasteaprès injection de gadolinium et tardivement 

une fibrose labyrinthique qui se traduit par une diminution ou une extinction de signal des 

liquides labyrinthiques sur les coupes fines pondérées T2. 
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1-INTERROGATOIRE               

L’interrogatoire [56] vise a évaluer l’état antérieur du patient. On s’assure donc de 

l’absence au préalable de troubles de l’équilibre, de vertiges et de signes cochléaires, voire 

d’antécédents vestibulaires connus et documentés. 

On s’assure de la présence ou non, d’antécédents personnels extravestibulaires, pouvant 

grever la compensation ou être à eux seuls responsables des doléances. 

Ainsi, à l’issue de l’interrogatoire du patient, on essaye de s’orienter soit vers 

l’apparition de symptômes vestibulaires chez un sujet antérieurement sain et asymptomatique, 

soit vers l’aggravation d’une pathologie vestibulaire connue sans rapport avec le traumatisme. 

Ainsi par l’interrogatoire on essaye de décrire les plaintes, leur chronologie et oriente la 

démarche diagnostique.  

Ce temps est rendu difficile dans le contexte traumatique car les symptômes sont à la 

fois riches et variés, volontiers majorés par une participation psychologique  

Il est communément admis qu’à l’issue de cette étape primordiale, le diagnostic 

étiologique est suspecté dans plus de 80 % des cas et que rares sont les situations où les examens 

clinique et paraclinique infirment le diagnostic évoqué initialement. [57] 

L’examen clinique et paraclinique, particulièrement depuis l’avènement des techniques 

de vidéonystagmoscopie , permet toutefois heureusement de résoudre de nombreuses situations 

labyrinthiques, en mettant en défaut d’éventuelles simulations. 

2-SIGNE FONCTIONNELS 

2-a caractéristiques de la sensation vertigineuse 

 ■ Le vertige vrai est la sensation de rotation du patient ou de son environnement avec un 

ressenti désagréable, souvent anxiogène. 

 ■ Le mode d’installation (brutale ou progressive), l ’ évolution par crises, les facteurs d 

éclenchants (positionnel, au stress, à l’effort) sont à faire préciser[58]. 

2-b signes associés  

 On recherche à l’interrogatoire [56]: 

 ■ une baisse de l’audition  ; 

 ■ des acouphènes (pathologie cochléovestibulaire) ; 
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 ■ une sensation de plénitude de l’oreille, qui est en faveur d’une maladie de  ménière ; 

 ■ l’association à des nausées et vomissements (connexion entre noyaux vestibulaires et 

noyaux ambigus) ; 

 ■ la présence de signes neurologiques, en particulier des paires crâniennes, qui signent 

les vertiges centraux ; 

 ■ l’association à des céphalées , qui doivent faire rechercher une cause centrale . 

3-EXAMEN GENERAL 

Un examen clinique complet est nécessaire, notamment pour éliminer les diagnostic 

différentiels notamment un faux vertige. Une cause cardiovasculaire (recherche d'une arythmie 

ou d'un souffle au niveau des vaisseaux du cou) est éliminé par une auscultation 

cardiovasculaire, les prises de constantes sont donc obligatoire. 

4-EXAMEN OTOLOGIQUE 

Otoscopie :-examiner CAE /membrane tympaniue(OMA,otite chronique,traitement 

chirugical recent) 

  Acoumétrie : si perte d’audition :établir la différence entre une hypoacousie de 

transmission et une hypoacousie de perception en réalisant les 2 épreuves : Rinne et Weber 

Dans 1'épreuve de Weber, le diapason est mis au vertex ou au front. Si le son est mieux 

entendu du côté de l'oreille atteinte, c'est une surdité de transmission, si le son est mieux entendu 

du côté de l'oreille saine, c'est une surdité de perception.  

Dans l'épreuve de Rinne, le diapason est appliqué sur la mastoïde Lorsque le patient cesse 

de percevoir la vibration, on place le diapason en regard du conduit auditif Si l'audition est 

meilleure par voie aérienne, c'est une surdité de perception, si l'audition est meilleure par voie 

osseuse, c'est une surdité de transmission. 

5-EXAMEN CLINIQUE VESTIBULAIRE DU PATIENT TRAUMATISE 

Pour but d’évaluer la concordance entre des données anamnestiques possiblement 

suspectes et les résultats de cette étape. 

5-a examen de l’équilibre postural 

5-a-1 test de romberg 

Il consiste à examiner la position statique du patient sans et avec fermeture palpébrale.  
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Le patient est debout en position anatomique. On diminue la base d’appui du corps en 

faisant joindre les pieds du patient, pointes des pieds écartées de 30°. La fermeture des yeux 

permet d’éliminer le contrôle visuel de l’équilibre qui n’est alors controlés que par les 

informations vestibulaires et proprioceptives. 

Ce test peut être sensibilisé de plusieurs manières : par le test de Jendrassik, ou bien en 

mettant le pied devant l’autre (Romberg sensibilisé), ou en demandant au sujet d’effectuer des 

rotations horizontales rapides de la tête, yeux fermés. 

Du fait de sa grande sensibilité, ce test perd en spécificité vestibulaire et doit tenir compte 

de nombreux facteurs l’influençant, tels que l’âge ou l’état de l’appareil locomoteur, etc. 

Si le sujet chute ou bien dévie de façon reproductible du côté lésé On considère ce test en 

faveur d’une atteinte vestibulaire périphérique. 

Le sujet simulateur ou de profil hystérique, dans ces conditions, tendance à effectuer des 

chutes spectaculaires non traumatisantes, discordantes avec les autres tests normaux. 

5-a-2 test de fukuda 

Il consiste à demander au sujet de piétiner sur place les yeux fermés en realisant une 

élévation des genoux à 45° environ. Il s’agit d’un test particulièrement sensible mais qu’il faut 

savoir le réaliser de façon prolongée (au moins 50 pas), l’observation d’une déviation très 

tardive n’étant pas rare dans les déficits vestibulaires modérés.  

On évalue par ce test l’angle de rotation et de déviation ainsi que la déviation latérale en 

mètres, Le sujet normal reste sur place et dévie en spin de moins de 60°. Ce test est interprète 

en fonction de l’âge et de l’appareil locomoteur (inégalités de longueur des membres inférieurs, 

coxarthrose, gonarthrose, etc.) 

5-b- étude du nystagmus spontané 

La VNG permet à la fois un examen dans l’obscurité du nystagmus spontané et un 

enregistrement en vidéonystagmographie, très utile en matière médicolégale ainsi qu’il permet 

de laisser une traçabilité dans le dossier du patient. 

Ce nystagmus est étudié dans le regard de face et dans les regards latéraux avec alors 45° 

au maximum d’excentration. On note alors sa direction, son sens, sa fréquence, l’existence 

d’une inhibition à la fixation oculaire et sa vitesse de phase lente (vestibulaire). S’il est 
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multidirectionnel, multisens ou non inhibé par la fixation, il oriente vers une étiologie centrale. 

S’il est Inhibé, il est en faveur d’une atteinte périphérique. 

5-c- « Head shaking test »  

Il consiste à effectuer des rotations rapides de la tête du patient (40 secousses en 20 s) et 

à observer la survenue d’un nystagmus, L’interprétation de la valeur de ce test isolé est 

controversée ; en pratique on peut l’utiliser pour majorer un nystagmus spontané difficile à 

objectiver du fait de sa faible intensité ou d’une instabilité du regard rendant gênante son 

observation en condition de repos[58]. 

5-d- test d’impulsion rapide de la tête ou test d’halmagyi 

Décrit en 1998 [59] ce test permet de mettre cliniquement en évidence une atteinte 

vestibulaire (hypovalence et surtout aréflexie) en testant les hautes fréquences. 

Le sujet fixe une cible au loin durant les manœuvres et l’on recherche l’existence d’une 

secousse de rattrapage de l’œil qui survient en cas de déficit unilatéral complet ou partiel. Cette 

secousse ne nécessitant pas la mise en jeu de l’intégrateur central survient sans latence. 

Ce test permet de tester les six canaux semi-circulaires séparément du fait qu’il concerne 

les cellules phasiques de type 1, enregistrant les hautes fréquences, qui, à la différence des 

cellules de type 2, ne déchargent pas au repos.  

Cette particularité rend ces cellules incapables d’effectuer un codage pour les deux sens 

du mouvement. Un seul canal par plan et sens de réalisation est donc stimulé et testé. 

On teste ainsi le canal horizontal en effectuant une rotation horizontale ipsilatérale, le 

canal supérieur en le plaçant dans le plan sagittal (30° à 45° de rotation controlatérale) puis en 

abaissant la tête en avant, enfin le canal postérieur, toujours placé dans le plan sagittal (tête en 

rotation de 30 à 45° homolatérale) en abaissant la tête en arrière[60]. 

5-e- Mauvais alignement des yeux (« skew deviation »)   

La skew deviation est une divergence statique de la position des yeux dans l’axe vertical. 

Elle est la résultante d’une atteinte supranucléaire des voies vestibulo-oculaires (cf. infra). 

Pour la mettre en évidence, il est demandé au patient de fixer un objet en face de lui. 

L’examinateurlui couvre alors alternativement un œil puis l’autre. Lorsqu’il existe une atteinte 

unilatérale, l’examinateur note que les deux pupilles ne sont pas situées au même niveau et que 

l’une est située plus haut que l’autre  [61].  
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Le côté de ce désalignement est donné par l’œil le plus bas. Afin de combler ce 

désalignement des pupilles, le patient peut de façon involontaire incliner légèrement la tête sur 

le côté en penchant l’oreille vers l’épaule afin de rétablir un réalignement des deux pupilles 

(ocular tilt reaction). Il est dans la très grande majorité des cas le signe d’une atteinte centrale 

de la fosse postérieure [62].  

L’atteinte est homolatérale au désalignement si l’atteinte a lieu avant la décussation au 

niveau du tronc cérébral et controlatérale si elle a lieu après. 

5-f- le HINTS 

  Correspond à l’association de trois examens oculomoteurs : head-impulse, recherche de 

nystagmus, test of skew deviation, réalisés chez un patient présentant un syndrome vertigineux 

(association de sensation vertigineuse, instabilité à la marche ou perte d’équilibre, nausées ou 

vomissements). Il s’agit alors de réaliser successivement :  

• le HIT : sa positivité signe une atteinte périphérique ;  

• la recherche d’un nystagmus : analyse de ses caractéristiques orientant vers une atteinte 

centrale ou périphérique ; 

 • la recherche d’un désalignement vertical des pupilles : sa présence évoque une atteinte 

centrale.  

Ainsi, les patients peuvent être catégorisés en « HINTS bénin » (HIT anormal, nystagmus 

horizontal, absence de déviation du regard) ou en « HINTS risqué » (HIT normal, nystagmus 

multidirectionnel/vertical/rotatoire, déviation du regard) évoquant une atteinte centrale. L’étude 

prospective de Kattah a montré que chez des patients à risque cardiovasculaire (≥ deux facteurs 

de risque cardiovasculaires), la présence d’un « HINTS risqué » signait la survenue d’un AVC 

de la fosse postérieure avec une sensibilité de 100 % et une spécificité de 96 %. [63]. 

5-g- Recherche du « gaze nystagmus » 

Il est classiquement recherché par la fixation d’une cible dans le regard excentré et il est 

fréquemment bilatéral (droit dans le regard droit et gauche dans le regard gauche). 

Sa présence oriente vers une pathologie de type central, en particulier une atteinte 

cérébelleuse ou du tronc cérébral, Certains auteurs préconisent de le rechercher sous VNG du 

fait de sa possible inhibition par la fixation [64]. 
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5-h- Recherche d’un nystagmus au changement de position 

Dans le contexte post-traumatique, l’examen clinique recherche des signes évocateurs 

d’un VPPB ou faisant suspecter un facteur cervical[65]. 

5-i- Nystagmus paroxystique de position 

Ses caractéristiques cliniques ne différant pas de celui retrouvé dans le VPPB, il est mis 

en évidence par le classique manœuvre de Dix et Hallpicke. 

5-j- Nystagmus cervical 

Il est recherché en réalisant une stimulation cervicale sans participation vestibulaire ou 

visuelle. Le patient est en position assise dans un fauteuil de type pendulaire, sa tête est  

maintenue en place par un examinateur, pendant qu’un autre réalise une rotation de 60°.  

Le nystagmus survenant alors est observé et enregistré sous VNG, Sa présence signe une 

atteinte des récepteurs proprioceptifs cervicaux [66] Ulmer module ce postulat en précisant que 

le constat d’un nystagmus dans de telles conditions ne permet d’incriminer le facteurcervical 

que dans le cas où les tests vestibulaires se révèlent par ailleurs normaux.On considère alors 

que la présence de ce nystagmus ne signe que l’existence d’un conflit entre informations 

cervicales et vestibulaires[67]. 

5-k- Nystagmus de la charnière cervico-occipitale 

Il s’agit d’un nystagmus vertical inférieur qui apparait en hyperextension cervicale et 

partiellement inhibé par la fixation oculaire. Sa présence oriente vers toutes les pathologies en 

particulier malformatives de la charnière cervico-occipitale 
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 Formes cliniques. 
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1-GRAND VERTIGE GIRATOIRE PAR DESTRUCTION DU 

LABYRINTHE(FRACTURE DU ROCHER) 

 

On distingue 2types de fracture, les fractures translabyrinthiques ou longitudinale 

[76,77] ; et les fractures extralabyrinthiques ou transversale [77,78]. Des lésions du nerf facial 

s’observent dans 20 % des cas[79,80]. 

 

 

Figure 19: TDM coupes axiales d’une fracture longitudinale  
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Figure 20: TDM en coupes axiales d’une fracture transversale translabyrinthique [43]. 

1-1 tableau clinique  

L’aspect le plus frequent est le syndrome labyrinthique peripherique typedestructif[82,83] 

qui se manifestent chez le traumatisé conscient par des vertiges qui sont violent ,aggravés par 

mouvement de la tête[84] 
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La fracture labyrinthique se manifestent a l’otoscopie par une lesion du conduit auditif 

interne ou du tympan[84] 

A l’examen on observe un nystagmus spontané type horizontal ou horizanto-rotatoire et 

en bas vers le coté sain, dans un syndrome peripherique typiquement harmonieux il s’integre 

avec les deviations segmentaires[85] 

Chez les sujets presentants une atteinte encephalique,si la conscience est peu alterée on 

observe un nystagmus ,lorsque le come est peu profond on note que la presence de la phase 

lente du secousse[86] 

Enfin , en cas de coma profond les signes vestibulaires sont abscents ,on peut pratiquer 

l’epreuve calorique de frazer utilsant 1cm d’eau glacée, en cas d’integrité vestibulaire on 

observe un nystagmus battant vers l’oreille saine ,sa negativité bilaterale temoignent de coma 

profond[86] 

Le bilan vestibulaire comprend une VNG permettant d’enregistrer les éventuels 

nystagmus (spontané, positionnels, révélé par la manœuvre d’Head Shaking Test (HST) ou le 

test vibratoire osseux)[80,81]. Celle-ci, grâce aux épreuves cinétiques,permet de quantifier une 

prépondérance directionnelle, qui témoin d’une compensation imparfaite, dont on sait 

l’importance dans le cadre de l’expertise. Une déviation de la verticale visuelle subjective sera 

un argument en faveur d’une mauvaise compensation. Les épreuves caloriques et les potentiels 

évoqués otolithiques (PEO) permettant de rechercher une souffrance vestibulaire et de la 

latéralisé, doivent être réalisés si l’otoscopie est normale  ou à distance du traumatisme car peut 

être faussé par un hémotympan[87,88] 

2-VERTIGE PAROXYSTIQUE POSITIONNEL BENIN POST TRAUMATIQUE 

Le vertige positionnel paroxystique bénin (VPPB) est la première cause à évoquer devant 

un patient se plaignant du vertige post-traumatique. Le vertige est le plus souvent rotatoire, 

déclenché par les mouvements de tête,chez Les patients, souffrant de VPPB, et particulièrement 

ceux atteints du VPPB du CSC latéral,une instabilité peut apparaitre.  

Un traumatisme crânien meme si mineur peut être à l’origine de VPPB [71]le délai 

d’apparition des symptômes est habituellement allant de quelques jours, voire plusieurs 

semaines ou plusieurs mois.[72]L’atteinte bilatérale est classique.  
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L’atteinte du canal semi-circulaire postérieur reste la plus fréquente [73]. L’atteinte du 

canal semi-circulaire latéral reste possible. Le VPPB du canal semi-circulaire antérieur, connu 

pour être rarissime dans les formes idiopathiques (3,2 %), est classique dans les formes post-

traumatiques (27,3 %) [74] Sa fréquence est sous-estimée car peu de praticiens le recherche 

[75]. 

les 6 canaux sont tester, sous vidéonystagmoscopie (VNS), en réalisant les manœuvres 

de Dix et Hallpike voire de Dix Hallpike modifiée, la manœuvre de Pagnini-McClure (pour le 

CSC latéral), consistant à positionner le patient en décubitus dorsal et à effectuer une rotation 

de la tête de 90◦ d’un côté puis de l’autre, et la manœuvre de Rose (pour le CSC antérieur) 

consistant à mettre la tête du patient en hyperextension, celui-ci étant allongé. 

L’utilisation de la vidéonystagmographie (VNG), en objectivant par méthode graphique 

les nystagmus positionnels permet d’avoir une traçabilité avec un support écrit et complet qui 

viendra compléter le dossier médical du patient, il est conseillé d’orienter le patient vers une 

équipe oto-neurologique possédant le fauteuil dynamique dit TRV pour « Thomas Richard-

Vitton » . Les explorations audio-vestibulaires ne sont justifiées que si les VPPB sont récurrents, 

ou résistants aux manœuvres libératoires[98,90].  

Néanmoins, dans le cas des patients présentant un VPPB post-traumatique, la réalisation 

d’une audiométrie est obligatoire dès la moindre atypie. Si elle est normale, elle est considérée 

comme argument supplémentaire pour conforter le diagnostic de VPPB. le jour de l’examen le 

bilan vestibulaire, peut être anormal, du fait de la présence de VPPB.  

3- FISTULE PERILYMPHATIQUE  

Elle résulte d’une communication entre l’oreille interne et l’oreille moyenne, réalisant 

une fuite de liquide périlymphatique. Dans leurs formes post-traumatiques , elles siègent au 

niveau de la fenêtre ovale (fracture ou désinsertion de la platine), au niveau de la fenêtre ronde 

(déchirure de sa membrane) ou au niveau du promontoire (fracture). Il faut les différencier des 

fistules labyrinthiques (cholestéatome de l’oreille moyenne) et des fuites de liquide 

cérébrospinal.  

La plupart des FPL acquises sont d’origine traumatique : barotraumatismes, blasts, air-

bag, traumatismes acoustiques, traumatismes crâniens et traumatismes directs de l’oreille 

moyenne (accidents par coton-tige dans le quart postérosupérieur de la membrane tympanique). 



49 

Les traumatismes atypiques sont les entorses cervicales, le coup du lapin et la chirurgie 

otologique. 

Elle se traduit cliniquement par : 

-  des vertiges apparaissant lors des changements de position ou dans certaines positions 

(surtout décubitus latéral du côté atteint, le malade ne pouvant se coucher sur ce côté), majorés 

aux efforts, défécation, toux, etc ; 

 - le signe de la fistule est positif : une pression sur le tragus de l’oreille déclenche un 

vertige et surtout un nystagmus sous VNS ;  

- une surdité, variable au cours du temps, ou s’aggravant progressivement: ce caractère 

fluctuant de l’audition est inconstant mais est très évocateur ; 

 - en VNS un nystagmus apparaissant en décubitus latéral.  

Un bilan tomodensitométrique est indiqué en milieu ORL : 

 - il peut être normal, ce qui n’élimine pas la fistule périlymphatique ; 

 - il montre rarement un pneumo-labyrinthe très évocateur. 

Les FPL sont à l’origine de doléances audio-vestibulaires multiples. Le diagnostic repose 

sur un faisceau d’arguments cliniques et paracliniques, nécessitant un interrogatoire , des 

explorations audio-vestibulaires ainsi d’une imagerie de qualité.  

À ce jour, il n’y a malheureusement pas, en matière de FPL, de critères diagnostiques 

précis, ce qui rend le diagnostic incertain, possiblement tardif [97], compliquant la prise en 

charge de ces patients, particulièrement dans le milieu expertal.  

Une échelle diagnostique a été publiée en 2005 : elle permet d’affirmer le diagnostic de 

FPL avec une sensibilité de 100 % et une spécificité de 70 % à partir de données cliniques et 

paracliniques [98]. Cette échelle demanderait à être régulièrement actualisée en raison des 

autres tests disponibles comme, par exemple, l’audiométrie positionnelle et 

l’électrocochléographie qui ont montré leur intérêt dans ce diagnostic [99,100] 

La FPL consiste en une fuite active de liquide du labyrinthe nommé « périlymphe » dans 

la caisse, à travers des zones de faiblesse que sont les fenêtres ovale et ronde [101]. Même si 

des cas spontanés sans traumatisme évident ont été décrits [102]., l’étiologie traumatique 

estlaplus fréquente [97,103,104,105] 
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Le diagnostic repose en fait sur un faisceau d’arguments cliniques ; en cas de forte 

suspicion, il faut pratiquer une intervention exploratrice [104] [105]. 

 

Tableau I: échelle diagnostique des fistules perilymphatiques de bussieres et portmann[117] 

 

4-AUTRES FORMES CLINIQUES 

 Il peut exister des atteintes ORL sans lésion osseuse 

1- - Commotion labyrinthique 

La commotion labyrinthique est définie par une «surdité neurosensorielle atteignant les 

hautes fréquences, associés ou non à des symptôme vestibulaire, survenant à la suite d’un 

traumatisme crânien, en l’absence de fracture labyrinthique [91,92,93]. 
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L’ébranlement du labyrinthe serait à l’origine de micro hémorragies [94], Elle doit être 

évoquée devant une souffrance vestibulaire (hypovalence vestibulaire aux épreuves caloriques, 

par exemple) associée à une surdité prédominante sur les fréquences aiguës, et en l’absence de 

toute fracture ou lésion osseuse découverte sur le scanner des rochers, L’examen clinique est, 

t, assez pauvre, Le plus souvent,on note l’abscence de nystagmus spontané. Un nystagmus peut 

néanmoins être révélé par le « HEAD SHACKING TEST ».  

À la VNG :  une hypovalence unilatérale et/ou une prépondérance directionnelle, 

l’audiométrie : surdité neurosensorielle descendante prédominante sur les fréquences 4000 à 

8000 Hz [95] 

Le scanner des rochers est normal. Il a été décrit des cas de commotion labyrinthique sur 

des fractures labyrinthiques avérées controlatérales, par transmission de la pression par 

conduction osseuse [96],L’existence de troubles de l’équilibre associés à l’atteinte auditive est 

un facteur de mauvais pronostic. 

2- Origine neurologique 

Parmi les causes des vertiges traumatiques on retrouve la migraine vestibulaire, elle 

reste malheureusement méconnue et sous-estimée. Lors d’une crise il est classique que les 

migraines ne soient pas associes aux troubles vestibulaires. Le diagnostic est difficile si les 

céphalées ne sont pas recherchées. Le bilan paraclinique peut conforter dans le diagnostic en 

mettant en évidence, principalement à la vidéonystagmographie, des signes centraux aux 

épreuves oculomotrices dans 60 % des cas, des anomalies aux épreuves cinétiques dans 75 % 

des cas 

Une autre cause peut être abordé L’hypotension du liquide cérébrospinal est une entité 

méconnue par la communauté médicale et plus particulièrement par les médecins ORL, L’IRM 

cérébrale et médullaire permet d’établir le diagnostic en mettant en évidence des signes 

pathognomoniques tels que des brèches méningées, ou des signes très évocateurs 

3- Blast non explosif 

           Il est responsable de la survenue de vertiges, acouphènes et surdité avec otalgie et parfois 

otorrhée [106], Les lésions sont alors en rapport avec la survenue d’une brutale hyperpression 

dans un conduit auditif externe fermé et peuvent survenir suites a un traumatisme direct de 

sport, un équivalent clinique de blast explosif. 
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           Vertige otolithique post-traumatique [106] Brandt évoque l’existence de cette entité 

devant la fréquence de patients présentant des sensations non vertigineuses de tangage et 

d’instabilité à la marche « comme sur des œufs » laissant supposer une atteinte otolithique 

[107]. 

          Dans ces situations, une dissociation des otolithes doit être suspecté englués dans la 

matrice gélatineuse entraînant des différences de poids sur le lit maculaire, responsables d’un 

déséquilibre entre les deux appareils [107]. Ce type d’atteinte a également été suspecté par des 

travaux de centrifugation. [108,109]. 

4- Traumatisme cervical 

Il déclenche des accès de pseudo-ébriété et de déséquilibre mais pas de vertige. C’est 

l’association concomitante à des douleurs cervicales chez un patient ayant une histoire de 

traumatisme du cou qui permet d’évoquer ce diagnostic. [110] 

Les symptômes, présents depuis plusieurs mois, datent typiquement d’une fracture ou 

d’une luxation des trois premières vertèbres cervicales.  

À l’examen clinique, limitation des rotations de la tête, On déclenche des accès de 

pseudo-ébriété en faisant toucher les épaules avec le menton. La manœuvre de Conraux 

effectuée en VNS et en VNG déclenche un accès de pseudo-ébriété avec quelques nystagmus 

battant en sens inverse de la rotation du fauteuil, la tête restant fixe. 

          On fait ainsi le diagnostic de vertige cervical par l’existence d’une anomalie du réflexe 

cervico-oculaire, Compte tenu du caractère controversé de ce diagnostic, on doit compléter le 

bilan instrumental par une IRM. Les diagnostics différentiels principaux sont les arthrites 

cervicales sévères et les immobilisations cervicales prolongées [110]. 

5- Vertiges d’origine centrale 

L’atteinte traumatique du système nerveux central est aussi responsable de vertiges et de 

troubles de l’équilibre[111]. 

6- Contusion du tronc cérébral 

          Elle est la conséquence des traumatismes crâniens sévères avec coma prolongé et signes 

focaux, A la sortie du coma, l’examen clinique met en évidence une atteinte des nerfs crâniens 

avec, en VNG, des troubles aux épreuves oculomotrices ainsi que la présence de nystagmus 

verticaux.  
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           Il existe aussi des signes d’atteinte cordonale motrice et sensitive, des signes cérébelleux 

et des altérations des fonctions cognitives. Ces atteintes concourent aux troubles de la posture 

et de l’équilibre. On note une récupération remarquable chez les sujets jeunes. À partir de la 

deuxième année les séquelles sont considérées comme fixées. Chez les sujets âgés, le pronostic 

est toujours sévère [112]. 

7- Syndrome post-commotionnel 

Il a été décrit par P. Marie en 1916 sous le nom de « syndrome subjectif commun des 

traumatisés du crâne ». Il se caractérise par des sensations vertigineuses constantes avec 

sensation très brèves de déséquilibre et de chute aux changements rapides de position de la tête 

et du corps.  

Il s’y associe souvent des phosphènes, des acouphènes et des signes végétatifs, ainsi que 

des céphalées diffuses à prédominance postérieure, une asthénie physique, psychique et 

sexuelle, des troubles cognitifs et caractériels et des insomnies.  

Les troubles sont souvent exacerbés par un contexte visuel comme se déplacer dans la 

foule ou conduire une voiture par temps de pluie. Ces impressions peuvent aussi être induites 

par les efforts physiques et les activités cognitives ou par l’exposition aux sons forts et aux 

lumières très intenses. 

Ces symptômes peuvent succéder à un traumatisme crânien mineur avec perte de 

connaissance initiale brève, amnésie rétrograde de courte durée, examen neurologique normal 

et absence de signes à l’imagerie. L’examen clinique et la vidéonystagmoscopie sont normaux. 

Le bilan instrumental est dans les limites de la normale.  

Ces patients sont souvent d’emblée classés dans les vertiges psychogéniques du fait de 

l’absence de signes objectifs vestibulaires et neuroradiologiques, Mais ce diagnostic est souvent 

abusif[112]. 

           Dans la plupart des cas, la plainte subjective s’éteint en un à deux mois même si les 

performances nécessitant une tâche attentionnelle peuvent ne régresser qu’en 6 mois[112]. 

8- Névrose post-traumatique 

C’est la pérennisation au-delà de 6 mois du syndrome post-commotionnel décrit plus 

haut. Les céphalées deviennent intolérables. Les vertiges apparaissent au moindre mouvement. 
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La fatigue est insurmontable, l’insomnie est complète, les troubles de la mémoire sont globaux, 

les troubles caractériels perturbent toute relation. 

          Il faut éviter le terme d’hystérie à cause de sa connotation péjorative et la qualifier de 

trouble de conversion ou de trouble somato-forme. Les facteurs incriminés  sont multiples : 

personnalité antérieure du sujet, niveau socioculturel, inadaptation au travail, et bien sûr 

recherche d’une indemnisation témoignant d’un désir de reconnaissance, voire d’une idée de 

vengeance [105]. 

          Par leurs plaintes, ces patients cherchent une écoute, L’intervention du psychiatre ne doit 

pas être envisagée comme un ultime recours après de multiples investigations inutiles. Son 

intervention est l’élément essentiel de la prise en charge [107]. 

9- Hydropsendolymphatique retardé 

           L’apparition d’une surdité progressive et de symptômes vestibulaires évocateurs dans 

les suites d’traumatisme crânien doit faire suspecter la possibilité d’un hydrops retardé pouvant 

être en rapport avec une sténose de l’aqueduc endolymphatique[112]. 

10- Vertiges secondaires de type phobique 

         On peut les suspecter devant l’absence totale d’amélioration clinique dans les 4 à 6 

semaines suivant la récupération d’un trouble vestibulaire initialement objectivé [113, 106] 

11- Vertiges cervicaux « coup de lapin » 

          Le classique « coup du lapin » réalisant une hyperextension cervicale brutale peut être 

associé au traumatisme crânien ou bien suite a un traumatisme direct, Ce « coup du lapin » peut 

alors être responsable de lésions articulaires et musculaires avec dégénérescence secondaire des 

afférences cervico-vestibulaires [105]. 

          Il peut être responsable des lésions vasculaires allant de la simple contusion à la 

dissection de l’artère vertébrale avec possibilité de complications centrales de type Wallenberg, 

mais également des lésions médullaires par élongation [107].  

12- Vertiges vestibulaires centraux 

          Ils peuvent survenir en cas de lésion ou de contusion des noyaux ou des voies 

vestibulaires. 
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13-m- Barotraumatisme et accidents de decompression 

Les barotraumatismes de plongéerelèvent de plusieurs mécanismespressionnels, 

fonction de la perméabilité ou non des trompes avec différentesmodalités de surpression de 

l’oreille interne et des lésions du labyrinthe membraneux ou une rupture des fenêtres, mais une 

simple asymétriepressionnelle entre les deux oreilles moyenne peut engendrer un vertige 

alternobarique survenant sur une trompe bouchée et aggravé par un Valsalvaintempestif. 

         c’est l’accident type de décompression qui survient lors des plongées en apnée. si le 

vertige survient lors de la remontée, disparait lors de la sortie et s’accompagned’un examen 

normal, il faut évoquer un vertige alternobarique .souvent de type rotatoire , il régresse en 

quelque secondes ou minute ,spontanément ou lorsque le plongeur redescend pour rétablir 

l’equipression . 

          pour les prévenir, il faut éviter les plongées en cas de rhume et le Valsalva brutal ,si les 

vertiges persistent après la remontée ,on doit alors discuter une fistule perilymphatique . 

            lors d’uneplongée avec bouteille ,un accident de décompression doit êtreévoqué en 

premier lieu , même en l’absenced’autre signes d’accident , surtout si la plongée a été profonde 

et longue , s’il n y a pas eu de difficultés d équilibrationpressionnelle pendant la plongée , si le 

plongeur a eu froid et a fait des  efforts et si le vertige survient apres la sortie de l’eau . Le 

traitement est la décompression en caisson 

              • Vertige transitoire avec nystagmus pendant la plongée, due à une asymétrie de 

stimulation calorique en rapport avec un bouchon de cérumen, une otite séreuse, des exostoses 

du conduit auditif externe, une perforation tympanique, etc. 

             • Vertige alterno-barique de moins de 50 secondes et qui s’accompagne d'une 

sensation d'oreille bouchée, Il survient surtout à la remontée près de la surface. Ce serait la 

conséquence d'une asymétrie de pression résiduelle dans la caisse survenant après un 

mouvement de déglutition ou un Valsalva. 

           • Vertiges et troubles cochléaires persistant même après la remontée. Ils sont liés à 

plusieurs causes :   

                                – il peut s'agir d'une rupture de la fenêtre ronde avec fistule périlymphatique 

survenant à l'occasion d'une trop violente manœuvre de Valsalva liée à l'irruption d'air dans la 
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caisse ou liée à une surpression de LCR transmise aux espaces périlymphatiques par le biais 

d'un aqueduc cochléaire anormalement perméable[114]; 

                                  – il peut s'agir d'une remontée trop rapide qui induit des lésions 

labyrinthiques se constituant du fait de bulles gazeuses dans l'endolymphe, d'hémorragies et de 

thromboses intravasculaires. La recompression est urgente[114,115]. 

14 le traumatisme sonore :effet tullio  

              Des sensations vertigineuses survenant lors de l’exposition a certains bruits forts ont 

été dercrites notamment par tullio en 1929 . 

             Ces vertiges peuvent survenir dans certaines circonstances : 

- Lors d’un traumatisme sonore aigu par un blast auriculaire ; 

- Lors de fistle perilymphatique apres certaines interventions de fenestration pour 

otospongiose ; 

- Chez des sujets porteurs de prothese auditive ; 

- Lors des anomalies mineurs de la chaine ossiculaire ,une hyperlaxite de 

l’articulation stapedovestibulaire ; 

         Dans les cas favorables, un nystagmus violent peut être vue sous VNG horizonto-giratoire 

dirigé vers l’oreille stimulée de courte durée 

          Dans un nombre de cas, une chirurgie avec consolidation de l’étrier et affaiblissement de 

son tendon est l’objet de bons résultats pour hausler 
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Figure 19 :Algorithme diagnostique[40]  
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A- LE GRAND VERTIGE AIGU PAR DESTRUCTION LABYRINTHIQUE  

les patients qui présente une fracture du rocher, sont hospitalisés au repos pendant 

72  heures pour permettre la cicatrisation du labyrinthe membraneux .un traitement intraveineux 

peut être prescrits par corticoïdes (comme pour une surdité brusque) et par acétazolamide 

(comme pour un hydrops endolymphatique). Le traitement des nausées peut se faire par 

ondansétron [117]. 

Un traitement préventive per os est destiné à prévenir la décompensation d’une éventuelle 

fistule périlymphatique par un laxatif et un antitussif. Une fracture de l’os temporal étant 

considérée comme un traumatisme grave de l’étage moyen de la base du crâne, la vaccination 

des patients contre le pneumocoque est obligatoire [117].  

Pour Les fractures labyrinthiques consolidant par cal fibreux, des complications 

méningées tardives sont possibles d’où l’intérêt de la vaccination contre le méningocoque et 

Haemophilus influenzae. Qu’il existe ou non une fuite de LCS, l’antibioprophylaxie dans les 

fractures de la base du crâne est obligatoire [117].  

Si il n y’a pas d’amélioration , si les vertiges persistent, et si le test de Weber d’abord 

latéralisé du côté lésé puis se latéralise ensuite du côté sain les jours suivants, il convient de 

réaliser une exploration de l’oreille une recherche d’une fistule périlymphatique est 

obligatoire[117]. 

B-FISTULE PERILYMPHATIQUE 

L’amélioration peut survenir suite a un repos au lit mais en cas d’apparition d’une surdité 

de perception fluctuante ou la persistance des vertiges obligent à pratiquer une exploration 

chirurgicale de l’oreille moyenne [117]. 

L’indication opératoire de FPL peut reposer sur le score obtenu sur l’échelle clinique de 

Bussières et Portmann [117]. Les différents symptômes évocateurs de FPL correspond a un 

coefficient. Pour Un score de 7 le diagnostic de FPL est fort probable et une exploration 

chirurgicale est alors recommandée. Pour un score inférieur à 7, le diagnostic de FPL est peu 

probable [117]. 

En peropératoire, le repérage de la fistule est parfois facile. Dès l’ouverture de la caisse, 

on note la présence de liquide « eau de roche »  qui est caractéristique de la périlymphe dans 

les fenêtres ronde et ovale, dans le récessus facial et au niveau de la fissure ante-fenestra[117]. 
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Puis, on aspire doucement ces régions et on attend cinq minutes pour voir si une nouvelle 

accumulation de liquide limpide se produit. Si on ne trouve pas de liquide, on peut optimiser la 

recherche par une augmentation des pressions intracrâniennes : mise en déclivité, 

hyperventilation ou compression des veines jugulaires [117].  

La FPL une fois confirmée, on utilise du fascia et de la colle biologique pour obturée la 

FPL [116]. Dans les suites opératoires, il faut éviter les barotraumatismes comme la plongée ou 

les voyages en altitude [116], Le pronostic des symptômes vestibulaires est bon, mais la surdité 

de perception qui est souvent irréversible. D’où l’intérêt d’un diagnostic précoce. Au cours de 

l’intervention, on peut parfois ne pas trouver ni écoulement, ni fistule, Compte tenu de la forte 

présomption de FPL ayant emporté la décision d’opérer, il faut obturer la fosse ovale et la 

fenêtre ronde sans avoir rien vu [117].  

L’échelle de Bussières et Portmann(tableau 1) possède une sensibilité de 100 % et une 

spécificité de 70 %. Si la fistule n’est pas visible, on peut dire qu’il s’agit d’une microfistule 

non visible à l’exploration chirurgicale. En pareil cas, le patient sera quand même 

significativement amélioré dans plus la moitié des cas [117]. 

                                      

C-VERTIGE PAROXYSTIQUE POSITIONNEL BENIN POST-TRAUMATIQUE 

- Manœuvres thérapeutiques du vertige positionnel paroxystique bénin du canal 

postérieur [116] : 

 Manœuvre de propulsion classique de Semont et Toupet : 

Le principe est de faire sortir le dépôt d’otolithes du canal semi-circulaire postérieur. Pour cela, 

on utilise l’inertie, un geste rapide et ferme avec accélération et arrivée un peu brusque sur 

l’oreiller : une décélération. 

Le patient est positionné du côté du vertige, c’est-à-dire en latérocubitus, couché sur l’oreille 

atteinte (droite par exemple), tête tournée vers le haut à 45°. Le nystagmus est toujours rotatoire 

antihoraire supérieur, signant l’atteinte du canal postérieur. Lorsque le nystagmus est épuisé, 

signifiant que l’amalgame se trouve dans la position la plus déclive, d’un geste ferme, rapide, 

sans brutalité, le thérapeute bascule le patient en décubitus controlatéral (sur son oreille 

gauche). 

 Manœuvre de sédimentation inspirée d’Epley[116] 
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Elle est réalisable si on possède une table avec plan incliné ou « tourne-broche » en déclive à 

30°. La manœuvre thérapeutique de sédimentation inspirée d’Epley (ici canal postérieur droit) 

consiste à retourner le patient sur un plan incliné de 30° par rapport à l’horizontale, de l’autre 

côté « nez en bas ». Une lente rotation (en 1 min) vers le côté opposé au vertige fait sortir les 

otolithes du canal semi-circulaire postérieur droit. Comme la manœuvre de propulsion, elle est 

efficace dans 84 % des cas. La moitié des patients présente immédiatement après, et/ou souvent 

le lendemain matin, une sensation vertigineuse qui pourrait correspondre à la chute des derniers 

otolithes depuis le crus commun jusque sur la macula (A à E) 

 Choix de la technique 

           En fonction du patient – âgé ou non, cervicalgique arthrosique ou non –, et du matériel 

à disposition, si on possède une table avec un hémiplan inclinable ou non, ces trois techniques 

guident le praticien. Pour l’étudiant, la visualisation des films sur internet, la répétition des 

manœuvres contrôlées par un enseignant entraîné, sur des sujets sains, évitent les erreurs et 

permettent de gagner du temps dans la maîtrise de ces manœuvres pratiques. 

-Traitement médicamenteux 

            Jusqu’à maintenant, aucun traitement medicamenteux n’a vraiment fait sa preuve à titre 

curatif. À titre préventif, il est sage de proposer une longue cure de vitamine D 3 , surtout chez 

la femme, surtout avec l’avancée en âge, surtout dans les formes récidivantes, car on peut faire 

l’analogie entre l’ostéoporose et la déminéralisation des otolithes. 

-Traitement chirurgical 

           Il peut être réalisé soit une neurotomie vestibulaire du nerf du canal semi-circulaire 

postérieur [116] , soit une oblitération du canal à la cire [116] dans les très rares cas très 

récidivants et rebelles aux manœuvres (moins de 0,1 % des cas). 

-Fauteuil type TRV 

Les formes post-traumatiques sont volontiers récidivantes et réfractaires aux manœuvres 

libératoires [72].Si les maneouvres liberatoires sont contre-indiqué( fractures multiples,obesité, 

raideur de la nuque), on aura recours au fauteuil TRV 

Grace a son equilbre , se fauteuil TRV permet de faire des mouvement en 3D et en meme 

temps de maintenir le patient dans une position precise pour une prise en charge efficace d’une 
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partie du système vestibulaire ;Le fauteuil TRV a pour but une stimulation efficace et precise 

sans stress ; 

D-TRAITEMENT DES AUTRES FORMES CLINIQUE 

                          1- entorse cervicale 

Les myorelaxants sont prescrits à la demande. On peut associer une minerve souple mais 

pas plus de 2  heures par jour pour ne pas réduire la force musculaire. Il faut au contraire 

stimuler la proprioception cervicale.  

La physiothérapie permet d’augmenter les capacités de rotation du cou et diminue la 

contracture cervicale, Toutefois, même si on obtient un bon résultat, le patient peut redevenir 

symptomatique si dans un long trajet en voiture, il doit fréquemment tourner la tête pendant 

plusieurs heures[117]. 

                          2-Syndrome post-commotionnel 

              Commencer par rassurer le patient. Expliquer ce qu’est l’anxiété anticipatoire. C’est-

à-dire, la crainte inconsciente d’être en situation de déséquilibre incontrôlable. Affirmer que ce 

n’est pas son cas en certifiant qu’en ce qui le concerne, il n’y a aucun risque puisque l’on n’a 

pas trouvé de lésion sévère. Dans la plupart des cas, le pronostic est bon car on est en présence 

d’une anxiété mineure. Les résultats seraient mauvais en cas d’anxiété généralisée chez un 

patient majorant de manière disproportionnée tous les soucis de la vie quotidienne.  

           Les échecs de cette démarche reposent sur trois causes. La première est qu’il y avait en 

fait, un bénéfice secondaire sous-jacent  : expertise en cours, absentéisme scolaire ou 

professionnel. La deuxième cause est que, même s’il avait paru minime, certaines circonstances 

du trauma sont restées inavouées. Elles sont revécues chaque nuit comme une agression terrible 

et angoissante. La troisième cause est qu’il peut exister une authentique angoisse vestibulaire 

parce que le patient a déjà vécu des vertiges  : névrite, VPPB, Menière, etc. Il est guéri mais 

craint la récidive et panique au moindre symptôme lui rappelant ses antécédents.               

            Dans les cas difficiles, il faut rechercher un facteur aggravant comme la migraine. Le 

patient pourrait alors bénéficier de traitements antimigraineux du type flunarizine. Le dernier 

recours est d’essayer les antidépresseurs à petites doses avec quelques exercices pour rééduquer 

l’équilibre. Conseiller enfin d’éviter les activités physiques stressantes[116]. 
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                   3-commotion labyrinthique  

              Ces patients peuvent se présenter tardivement que 6 à 10 semaines après le 

traumatisme car ils attribuent leurs troubles de l’équilibre au traumatisme crânien et pas à 

l’atteinte labyrinthique. des résultats inégaux seront obtenues suite a une rééducation par 

habituation sur plateforme inclinable, Dans cette pathologie vestibulaire périphérique, on peut 

s’étonner que les symptômes ne régressent pas après quelques semaines[116]. La cause est que 

la mauvaise compensation peut être le conséquence d’une pathologie fluctuante, d’un déficit 

central d’origine traumatique ou de l’abus de traitements antivertigineux sédatifs, Dans tous les 

cas, un traitement par rééducation vestibulaire doit être proposée[116]. 

                  4-nevrose post-traumatique 

C’est la pérennisation au-delà de 6 mois du syndrome post-commotionnel décrit plus 

haut. Les céphalées deviennent intolérables. Les vertiges apparaissent au moindre mouvement. 

La fatigue est insurmontable, l’insomnie est complète, les troubles de la mémoire sont globaux, 

les troubles caractériels perturbent toute relation,  

Les facteurs intriqués sont multiples : 

- personnalité antérieure du sujet, 

- niveau socioculturel, 

- inadaptation au travail,  

-recherche d’une indemnisation témoignant d’un désir de reconnaissance, voire d’une 

idée de vengeance ou un bénéfice personnel., 

 L’intervention du psychiatre  est l’élément essentiel de la prise en charge[116] 

                5-traumatisme sonore 

Dans les cas atteints, un violent nystagmus horizanto-giratoire peut être observer sous 

VNG dirigé souvent vers l’oreille stimulée de courte durée, dans un certain nombre de cas ,une 

intervention chirurgicale avec consolidation de l’étrier et l’affaiblissement de son tendon ont 

pu donner de bons résultats[116] 

               6-barotraumatisme et accidents de decompression 

2 types : 

1- plongée en apnée  
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 ce vertige régresse progressivement en quelque minute ou quand le plongeur descend pour 

rétablir l’equi-presssion[116] 

2- plongée en bouteille  

le traitement d’urgence est la récompression en caisson d’oxygénothérapie hyperbare[116] 
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Evaluation médicolégale d’un 

trouble vestibulaire 

séquellaire : 
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Au terme de son exploration clinique et paraclinique, l’expert peut apprécier le déficit 

séquellaire en relation certaine avec le traumatisme initial[41]. L’exploration du patient ici 

prend toute sa valeur ,le recueil principal reste le profil psychologique du patient,la recherche 

d’un benefice secondaire ou l’existence d’une anxiéte reelle[42] ;  

- Interrogatoire : 

o La première démarche médicolégale doit évaluer l’état anterieur du patient, on 

s’assure de l’absence prealable,de vertige ou des troubles de l’equilibre voire 

l’existence des antecedents vestibulaires connus et documentés[41] 

o Ainsi, a l’issue de l’interrogatoire du patient on essaye de s’orienter vers 

l’apparation de symptomes vestibulaires chez un patient sain,ou soit vers 

l’aggravation d’une pathologie vestibulaire preexistante connue qui ne présente pas 

de rapport aves le traumatisme [41]; 

Devant une atteinte vestibulaire peripherique bilat :l’expert doit evaluer l’importance des 

atteintes vestibulaire en evaluant la sensation de gene quotidienne[41] ; 

Pour les VPPB post-traumatiques :evoquer une pathologie a part entiere car il existe une 

possibilité de recedive qui empeche d’affirmer la guerison[41] 

Une prise en charge chirurgicale en cas de FPL associant des manifestation cochleaires 

et vestibulaires fluctuantes afin d’evaluer a distance la date de consolidation[41] 

Une prise en charge multidsciplinaire en cas d’atteinte centrale avec lesions 

neurologiques pour l’etablissement d’un taux global d’IPP[41] 
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Imputabilité 
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« Les règles de la causalité juridique applicables à l’indemnisation du dommage corporel 

exigent, non seulement la preuve de la réalité du dommage, mais aussi la preuve que ce 

dommage est bien imputable à un événement. » Y. Lambert-Faivre. 

L’imputabilité est la recherche par l’expert d’un lien de causalité entre un accident et un 

dommage corporel, et la clé des problèmes de causalité juridique ayant en charge la réparation 

du dommage[43]. 

Certaines circonstances ne posent pas de problème d’imputabilité :  

 les lésions traumatiques auditives accompagnées d’une otorragie initiale, d’un certificat 

médical ORL établissant l’existence d’un hémotympan, 

  une fracture du rocher sur un examen tomodensitométrique ou une fracture de l’écaille, 

source de commotion cochléovestibulaire.  

Certains traumatismes crâniens ont pu générer une intervention chirurgicale sur l’oreille 

moyenne, La connaissance du compte rendu d’hospitalisation initiale témoignant de l’intensité 

du traumatisme[43],  

Concernant l’évaluation de l’état séquellaire vestibulaire, les données fournies par 

l’examen clinique et les explorations paracliniques permettent de distinguer 2 situations selon 

la présence ou non de signes objectifs. 

 On retient comme signes objectifs[42] : 

• une atteinte vestibulaire périphérique unilatérale post-traumatique, s’exprimant 

par une aréflexie ou une hyporéflexie.  

• une atteinte vestibulaire périphérique bilatérale est en règleiatrogène 

médicamenteuse et est responsable de troubles de l’équilibre sévères nécessitant une prise en 

charge kinésithérapique ; 

• un vertige positionnel persistant par canalolithiase du canal semi-circulaire 

externe ou plus rarement horizontal ; 

• une fistule périlymphatique caractérisée par des manifesta-tions 

cochléovestibulaires fluctuantes ; 

• une atteinte centrale associée à des lésions neurologiquesgraves (cérébelleuses, 

frontales) ; 
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• une atteinte mixte, périphérique et centrale entraînant descompensations de 

mauvaise qualité. 

1-Barèmes d’évaluation applicables en ORL(exemple du barème appliqué en 

France) 

Le 1er barème des accidents de travail a pris naissance officiellement en 1939, depuis il a 

subi plusieurs mise à jour[41] . 

Avant d’entamer le contenu du barème le médecin expert doit tenir compte de deux points 

fondamentaux : 

 Chaque barème est propre à un domaine précis- ils ne sont pas interchangeables, et ne 

peuvent pas être utilisés l’un pour l’autre [42]. 

 Si les barèmes sont à titre indicatifs cela ne veut pas dire que le médecin expert est en 

droit de les ignorer ou les supprimer [42]. 

1- Troubles de l’équilibration 

L’exploration de l’équilibration est indissociable en termes de traumatisme. Dans quelque 

cas, un avis neurologique ou ophtalmologique peut s’avérer nécessaire. L’essentiel pour 

l’appréciation de la gêne fonctionnelle n’est pas surtout la mise en évidence d’une lésion, mais 

la stratégie de compensation développée par le sujet [43]. 

2- Vertige positionnel paroxystique bénin 

La guérison peut être obtenue par la réalisation manœuvre libératoire de Sémont (une 

récidive dans 5 à 10 % des cas dans l’année qui suit-Selon l’importance des signes cliniques et 

paracliniques, il peut être proposé-une IPP allant jusqu’à 4 % [43]. 

3- Atteinte vestibulaire périphérique unilatérale 

Le taux d’IPP-ne peut pas dépendre seulement de l’importance du déficit quantifiée par 

une seule épreuve calorique : aréflexie, hyporéflectivité simple ou syndrome irritatif canalaire. 

Grâce à des explorations complémentaires rigoureuses, le medecin expert doit apprécier le 

niveau et la qualité de la compensation centrale de l’asymétrie vestibulaire et la fiabilité de la 

nouvelle stratégie d’équilibration adoptée par le sujet.Selon le résultat de ces explorations-: 3 à 

8 % [43]. 

4- Atteinte vestibulaire destructive périphérique bilatérale 
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Elle est très rarement post-traumatique. le plus souvent suite d’une prise de médicaments 

ototoxiques., Le résultat des nouvelles stratégies utilisées par le sujet sera apprécié par la qualité 

du nystagmus optocinétique et par l’Equitest®.Selon le résultat de ces explorations : 10 à 20 

%[43]. 

5- Atteinte déficitaire otolithique 

 Confirmée par la VNG et les potentiels évoqués otolithiques : 3 à 5 %. 

6- Syndrome vestibulaire central 

un cadre multidisciplinaire est impérative pour ce diagnostique : 

ORL,Neurologique,Ophtalmologique.  un taux spécifiquement ORL ne peut être proposé. Prise 

en charge multidisciplinaire [44]. 

7- Explorations complémentaires négatives 

Lorsque toutes les explorations complémentaires sont négatives, le médecin expert ORL 

doit rejeter tout taux d’IPP spécifique. La prise en compte des doléances d’instabilité doit se 

faire dans le cadre d’un éventuel syndrome post-commotionnel[45]. 

2-Barème applicables dans le cadre de la législation des accidents de travail 

- vertiges et troubles de l’équilibre 

Le degré de gravité des vertiges est estimé essentiellement en fonction des signes objectifs 

spontanés ou provoqués[47] : 

- Vertiges sans signes labyrinthiques objectifs mais-avec petite atteinte cochléaire 

témoignent d’une légère-commotion labyrinthique : 5% 

- Vertiges associes a de signes-labyrinthiques objectifs tel qu’un nystagmus 

spontané ou de position, ou bien une asymétrie dans les réponses-Nécessité de 

certaines restrictions dans l’activité professionnelle et dans la vie privée : 10 à 15 

%. 

- Vertiges vestibulaires au cours des épreuves-avec inexcitabilité unilatérale : 20 

%. 

- Vertiges avec-inexcitabilité bilatérale 25 %. 
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La pathologie vestibulaire post-traumatique est protéiforme : 

- grand vertige giratoire dans les premiers jours d’une fracture labyrinthique ayant 

détruit un labyrinthe. Le syndrome vestibulaire aigu régresse ensuite 

progressivement grâce à un processus de compensation ; 

- crises récurrentes de vertiges associées à des symptômes auditifs dans les fistules 

périlymphatiques ; 

- troubles de l’équilibre d’évolution chronique après une commotion 

labyrinthique ou cérébrale 

- vertiges positionnels d’un VPPB mono- ou multicanalaire ; 

- vertiges à l’hyperextension et à la rotation de la tête évoquant un facteur cervical 

associé au traumatisme crânien. 

Le vertige post traumatique est motif frequent de consultation ,mais le plus souvent sous 

estimé ,L’atteinte labyrinthique est souvent méconnue en raison du contexte d’urgence, 

l’examen en milieu spécialisé ORL s’avère nécessaire et « semiurgent » du fait du caractère 

fugace de certains signes cliniques. 

Il n’y a pas de corrélation entre le mécanisme traumatique et les conséquences 

otoneurologiques. Celles-ci sont variées, souvent associées, soit concomitantes, soit 

successives. Ces patients doivent donc être soigneusement examinés et bien pris en charge 

même si l’examen TDM est normal et même si les vertiges surviennent quelques semaines à 

plusieurs mois après le traumatisme initial . 

L’écueil de l’expertise médicolégale est l’association à des facteurs psychiques et 

revendicatifs. Dans le discours et l’examen du patient, il faut mesurer la sincérité et se fier à 

son impression subjective. 

Pour l’expertise medico-legiale des atteintes vestibulaires , les autorites savantes en 

l’occurrence la societe marocaine d’ORLdoivent dresser des barèmes sur lequels on pourrait se 

baser pour indeminiser les patients victimes d’accident de travail ,ou dans le cadre de demande 

d’expertise medico-legale 
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Résumé 

 

Titre : les particularités des vertiges traumatiques 

Auteur : ALLOUCH Mohammed 

Mots clés : Vertige traumatique, Fracture du rocher, Imagerie du rocher, VNG 

 

          Après un traumatisme crânien, les vertiges et les troubles de l’équilibre sont les plaintes 

les plus fréquentes avec les céphalées. Ils peuvent survenir immédiatement dans les premières 

24 heures (pathologie primaire). Ailleurs, ces symptômes sont l’objet de consultations trois 

semaines à trois mois après (pathologies secondaires). 

           L’atteinte labyrinthique est souvent méconnue en raison du contexte d’urgence. Mais 

tout traumatisé crânien est suspect de présenter une atteinte otologique. L’examen comporte 

dès que possible une otoscopie à la recherche d’une otorragie, d’un hémotympan, d’une 

perforation tympanique ou d’une otoliquorrhée. Même chez un patient en état de conscience 

altérée, l’examen clinique doit tenter d’identifier une surdité de perception ou une surdité de 

transmission par acoumétrie à la voix chuchotée et au diapason. La recherche d’un nystagmus 

et d’un signe de la fistule se fait au mieux en vidéonystagmoscopie. 

           Le bilan d’imagerie repose sur l’examen tomodensitométrique de l’os temporal en haute 

définition en coupes fines jointives (0,5 à 1 mm). La résonance magnétique ne reste qu’un 

complément pour l’étude du labyrinthe, du paquet acousticofacial et de l’encéphale. Le bilan 

instrumental par vidéonystagmographie et VEMP a l’intérêt de laisser une trace dans le dossier 

ainsi que l’audiométrie subjective et objective. 
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Abstract 

 

Title : The particularities of traumatic dizziness 

Author : ALLOUCH Mohammed 

Keywords : Traumatic dizziness, Fracture of the temporal bone, temporal bone scan, VNG 

 

           After a head injury, dizziness and disturbances in balance are the most common 

complaints associated to headache. They can occur immediately within the first 24 hours 

(primary pathology). Elsewhere, these symptoms are the subject of consultations three weeks 

to three months later (secondary pathologies). 

           Labyrinthine involvement is often unrecognized due to the emergency context. 

However, any head trauma is suspected of presenting otological damage. The examination 

includes an otoscopy as soon as possible to look for otorrhagia, hemotympanum, and 

perforation of the eardrum or otoliquorrhea. Even in a patient with impaired consciousness, 

physical examination should attempt to identify sensorineural or conductive hearing loss by 

whispered voice and tuning fork. Looking for nystagmus and a sign of fistula is best done with 

videonystagmoscopy. 

           The imaging workup is based on TDM examination of the temporal bone in thin 

contiguous sections (0.5 to 1 mm). Magnetic resonance remains only a complement for the 

study of the labyrinth, the acousticofacial bundle and the brain. The instrumental assessment 

by videonystagmography and VEMP has the advantage of leaving a trace in the file as well as 

subjective and objective audiometry. 
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 ملخص

 .الدوار بعد الصدمة خصائص :العنوان

 علوش محمد :المؤلف

 .تصوير العظم الصدغي ،الصدغيكسر في العظم  ،الصدمةالدوار بعد  :الأساسيةالكلمات  

 

بعد إصابة في الرأس ، يعد الدوخة واضطرابات التوازن أكثر شكاوى الصداع شيوعًا. يمكن أن           

تخضع هذه الأعراض  أخرى،ساعة الأولى )علم الأمراض الأولي(. في أماكن  24تحدث فورًا خلال الـ 

 للاستشارات بعد ثلاثة أسابيع إلى ثلاثة أشهر )أمراض ثانوية(.

غالباً ما يكون التورط المتاهة غير معترف به بسبب سياق الطوارئ. ولكن يشُتبه في أن أي إصابة        

في الرأس تسبب ضررًا في الأذن. يشمل الفحص تنظير الأذن في أسرع وقت ممكن للبحث عن بلع في 

لذي يعاني من الأذن ، أو طبلة الأذن ، أو ثقب في طبلة الأذن أو سيلان الأذن. حتى في حالة المريض ا

ضعف في الوعي ، يجب أن يحاول الفحص البدني تحديد فقدان السمع الحسي العصبي أو التوصيلي عن 

طريق الصوت الهمس وشوكة الرنين. من الأفضل إجراء البحث عن الرأرأة وعلامة الناسور باستخدام 

 .تنظير الرأرأة بالفيديو

المقطعي عالي الدقة للعظم الصدغي في أقسام رفيعة تعتمد عملية التصوير على فحص التصوير         

مم(. يظل الرنين المغناطيسي مكملاً فقط لدراسة المتاهة والحزمة الصوتية والوجهية  1إلى  0.5متجاورة )

بترك أثر في الملف بالإضافة  VEMPوالدماغ. يتميز التقييم الفعال عن طريق التصوير الرأسي بالفيديو و 

 لذاتي والموضوعي.إلى قياس السمع ا
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Au moment d'être admis à devenir membre de la profession médicale, je 

m'engage solennellement à consacrer ma vie au service de l'humanité. 

 Je traiterai mes maîtres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus. 

 Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes 

malades sera mon premier but. 

 Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 
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patient. 
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 بسم الله الرحمان الرحيم

 

 أقسم بالله العظيم

 في المهنة الطبية أتعهد علانية:  في هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا

 .بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية 

 .وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه 

  وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلتا صحة مريضي

 هدفي الأول. 

 .وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي 

  وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة

 الطب.

 .وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي 

 أو  وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني

 عرقي أو سياسي أو اجتماعي.

 .وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها 

  وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما

 لاقيت من تهديد.

 اللهبكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسمتا ب. 

 والله على ما أقول شهيد.
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 .الدوار بعد الصدمة خصائص
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