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.
YT UNIVERSITE MOHAMMED V
! 1‘1 " FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 - 1969: Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 - 1974: Professeur Abdellatif BERBICH

1974 - 1981: Professeur Bachir LAZRAK

1981 - 1989: Professeur Taieb CHKILI

1989 - 1997: Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 - 2003: Professeur Abdelmadjid BELMAHI
2003 - 2013: Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen :
Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice-Doyen charge des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Brahim LEKEHAL

Vice-Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufig DAKKA

Vice-Doyen chargeé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Younes RAHALI

Secrétaire Général
Mr. Mohamed KARRA

Enseignant militaire



1. ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif
Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. TAZI Saoud Anas

Eévrier Avril Juillet et Décembre 1991

Pr. AZZOUZI Abderrahim
Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZAD Rachid

des Orangers

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida
Rabat

Pr. TAOUFIK Jamal
Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. EL OUAHABI Abdessamad
Pr. FELLAT Rokaya

Pr. JIDDANE Mohamed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid

de la FMPA

Pr. EL AMRANI Sabah

Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. RHRAB Brahim

Enseignant militaire

Médecine Interne - Clinigue Rovale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

Médecine Interne -Doven de la FMPR
Neurologie

Gynécologie -Obstétrique
Anesthésie Réanimation

Anesthésie Réanimation

Néphrologie

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie- Dir. du Centre National PV

Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale Doyen de FMPT
Anesthésie Réanimation
Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie

Cardiologie

Anatomie

Microbiologie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen

Gynécologie Obstétrique

Chirurgie Générale - Directeur du CHUIS
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique

Chirurgie Générale

Gynécologie —Obstétrique



Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHERKAOQUI Lalla Ouafae
Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
ANDALOUSSI Ahmed

Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali
Décembre 1996

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZ| Ahmed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BIROUK Nazha

Pr. FELLAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine

Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. TOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia
Novembre 1998

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB Abdesslam

Pr. ER RIHANI Hassan

Pr. BENKIRANE Majid*
Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUAMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr Sououd
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
Pr. ECHARRAB EI Mahjoub

Pr. EL FTOUH Mustapha

Enseignant militaire

Dermatologie

Urologie Inspecteur du SSM
Pédiatrie

Traumatologie - Orthopédie
Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale

Chirurgie Générale

Gynécologie Obstétrique

Gynécologie Obstétrique

Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie Pr. IBEN ATTYA
Urologie

Ophtalmologie

Génétique

Réanimation Médicale

Chirurgie Pédiatrie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Néphrologie

Cardiologie Directeur HMI Mohammed V

Gynécologie-Obstétrique

Neurologie

Cardiologie

Chirurgie Pédiatrique

Urologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Psychiatrie  Directeur Hop.Ar-razi Salé
Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doyen de la FM Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale

Hématologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie



Pr. EL MOSTARCHID Brahim*
Pr. TACHINANTE Rajae

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida
Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia

Pr. AJANA Fatima Zohra

Pr. BENAMR Said

Pr. CHERTI Mohammed

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma

Pr. EL HASSANI Amine

Pr. EL KHADER Khalid

Pr. GHARBI Mohamed EIl Hassan
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae
Deécembre 2001

Pr. BALKHI Hicham*

Pr. BENABDELJLIL Maria

Pr. BENAMAR Loubna

Pr. BENAMOR Jouda

Pr. BENELBARHDADI Imane
Pr. BENNANI Rajae

Pr. BENOUACHANE Thami

Pr. BEZZA Ahmed*

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
Pr. BOUMDIN EI Hassane*

Pr. CHAT Latifa

Pr. EL HIJRI Ahmed

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid
Pr. EL MADHI Tarik

Rabat

Pr. EL OUNANI Mohamed

Pr. ETTAIR Said

(Cheikh Khalifa)

Pr. GAZZAZ Miloudi*

Pr. HRORA Abdelmalek

Pr. KABIRI EL Hassane*

Pr. LAMRANI Moulay Omar
Pr. LEKEHAL Brahim

Acad. Est.

Pr. MEDARHRI Jalil

Pr. MIKDAME Mohammed*
Pr. MOHSINE Raouf

Pr. NOUINI Yassine

Pr. SABBAH Farid

Pr. SEFIANI Yasser

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr. AMEUR Ahmed*
Pr. AMRI Rachida
Pr. AOURARH Aziz*

Enseignant militaire

Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie - Directeur Hop.Cheikh Zaid
Urologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pédiatrie

Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique Directeur Hop. Des Enfants

Chirurgie Générale
Pédiatrie - Directeur H6p. Univ. International

Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale Directeur Hépital Ibn Sina
Chirurgie Thoracique

Traumatologie Orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique V-D chargé Aff

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Urologie
Cardiologie
Gastro-Entérologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr
Pr

BAMOU Youssef*
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
CHOHO Abdelkrim*
CHKIRATE Bouchra

FILALI ADIB Abdelhai
HAJJI Zakia
KRIOUILE Yamina
OUIJILAL Abdelilah
RAISS Mohamed

SIAH Samir*

. THIMOU Amal

. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr
Pr
Pr

ABDELLAH EIl Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*

. TARIB Abdelilah*

. TIDAMI Fouad

. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALLALI Fadoua
AMAZOUZI Abdellah
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENYASS Aatif*
DOUDOUH Abderrahim*
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila
JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed

Enseignant militaire

EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair

Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Pédiatrie
Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale

Rhumatologie

Ophtalmologie

Rhumatologie Directeur Hop. Al Avachi Salé
Pédiatrie

Cardiologie

Biophysique

Cardiologie (mise en disponibilité)
Pédiatrie

Radiologie

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. BOUHAFS Mohamed EI Amine Chirurgie — Pédiatrique
Pr. BOULAHYA Abdellatif* Chirurgie Cardio - Vasculaire. Directeur Hopital
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. ZAHRAOQUI Rachida Pneumo - Phtisiologie
Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid Réanimation médicale

Pr. ACHACHI Leila Pneumo phtisiologie

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. CHERKAOQUI Naoual* Pharmacie galénique

Pr. EL BEKKALI Youssef* Chirurgie cardio-vasculaire
Pr. EL ABSI Mohamed Chirurgie générale

Pr. EL MOUSSAQUI 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

Enseignant militaire



Pr. MADANI Naoufel Réanimation médicale

Pr. MARC Karima Pneumo phtisiologie

Pr. MASRAR Azlarab Hématologie biologique
Pr. OUZZIF Ez zohra* Biochimie-chimie

Pr. SEFFAR Myriame Microbiologie

Pr. SEKHSOKH Yessine* Microbiologie

Pr. SIFAT Hassan* Radiothérapie

Pr. TACHFOUTI Samira Ophtalmologie

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig* 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

Pr. ALLALI Nazik Radiologie

Pr. AMINE Bouchra Rhumatologie

Pr. ARKHA Yassir Neuro-chirurgie Directeur Hop.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. OUKERRAIJ Latifa Cardiologie

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani* Pneumo-Phtisiologie

Enseignant militaire



Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH Ikram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*

Pr. ZOUAIDIA Fouad
Decembre 2010

Pr. ZNATI Kaoutar

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil*

Pr. BENCHEBBA Driss*

Pr. DRISSI Mohamed*

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL OUAZZANI Hanane*

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Février 2013

Pr. AHID Samir

Pr. AIT EL CADI Mina

Pr. AMRANI HANCHI Laila
Pr. AMOR Mourad

Pr. AWAB Almahdi

Pr. BELAYACHI Jihane

Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain
Pr. BENCHEKROUN Laila

Pr. BENKIRANE Souad

Pr. BENSGHIR Mustapha*

Pr. BENYAHIA Mohammed*
Pr. BOUATIA Mustapha

Pr. BOUABID Ahmed Salim*
Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba
Pr. CHAIB Ali*

Pr. DENDANE Tarek

Pr. DINI Nouzha*

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI
Mohamed Ali

Enseignant militaire

Anesthésie réanimation

Meédecine Interne Directeur ERSSM

Physiologie
Microbiologie
Médecine Aéronautique
Biochimie- Chimie
Radiologie

Chirurgie Pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique

Anatomie Pathologique

Chirurgie pédiatrique
Anesthésie Réanimation
Traumatologie-orthopédie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie Pathologique

Pharmacologie
Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Réanimation Médicale
Anesthésie-Réanimation
Biochimie-Chimie
Hématologie

Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chimie Analytique et Bromatologie
Traumatologie orthopédie
Anatomie

Cardiologie

Réanimation Médicale
Pédiatrie

Anesthésie Réanimation



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ELFATEMI NIZARE
EL GUERROUJ Hasnae
EL HARTI Jaouad

EL JAOUDI Rachid*
EL KABABRI Maria
EL KHANNOUSSI Basma
EL KHLOUFI Samir
EL KORAICHI Alae
EN-NOUALI Hassane*
ERRGUIG Laila
FIKRI Meryem

GHFIR Imade

IMANE Zineb

IRAQI Hind

KABBAJ Hakima
KADIRI Mohamed*
LATIB Rachida
MAAMAR Mouna Fatima Zahra
MEDDAH Bouchra
MELHAOQUI Adyl
MRABTI Hind
NEJJARI Rachid
OUBEJJA Houda
OUKABLI Mohamed*
RAHALI Younes
RATBI llham
RAHMANI Mounia
REDA Karim*
REGRAGUI Wafa
RKAIN Hanan
ROSTOM Samira
ROUAS Lamiaa
ROUIBAA Fedoua*
SALIHOUN Mouna
SAYAH Rochde
SEDDIK Hassan*
ZERHOUNI Hicham
ZINE Ali*

AVRIL 2013

Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM*

MARS 2014

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ACHIR Abdellah

. BENCHAKROUN Mohammed*
. BOUCHIKH Mohammed

. EL KABBAJ Driss*

. EL MACHTANI IDRISSI Samira*

. HARDIZI Houyam
. HASSANI Amale*

Enseignant militaire

ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa

Radiologie
Neuro-chirurgie

Médecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie

Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Anatomie

Anesthésie Réanimation
Radiologie

Physiologie

Radiologie

Meédecine Nucléaire
Pédiatrie

Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie

Psychiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie
Oncologie Médicale
Pharmacognosie

Chirugie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Pharmacie Galénique Vice-Doyen a la Pharmacie
Geénétique

Neurologie
Ophtalmologie
Neurologie

Physiologie
Rhumatologie

Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie Pédiatrique
Traumatologie Orthopédie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Chirurgie Thoracique

Traumatologie- Orthopédie

Chirurgie Thoracique

Néphrologie

Biochimie-Chimie

Histologie- Embryologie-Cytogénétique
Pédiatrie



Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. HERRAK Laila

. JEAIDI Anass*

. KOUACH Jaouad*

. MAKRAM Sanaa*

. RHISSASSI Mohamed Jaafar
. SEKKACH Youssef*

. TAZI MOUKHA Zakia

DECEMBRE 2014

Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ABILKACEM Rachid*

. AIT BOUGHIMA Fadila
BEKKALI Hicham*
BENAZZOU Salma
BOUABDELLAH Mounya
BOUCHRIK Mourad*
DERRAJI Soufiane*

EL AYOUBI EL IDRISSI Ali

EL MARJANY Mohammed*
FEJJAL Nawfal

JAHIDI Mohamed*
LAKHAL Zouhair*
OUDGHIRI NEZHA

RAMI Mohamed

SABIR Maria

SBAI IDRISSI Karim*

AOUT 2015

Pr
Pr

. MEZIANE Meryem
. TAHIRI Latifa

PROFESSEURS AGREGES :
JANVIER 2016

Pr
Pr
Pr
Pr

. BENKABBOU Amine
. EL ASRI Fouad*
. ERRAMI Noureddine*
. NITASSI Sophia

JUIN 2017

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Al 2018

M
Pr

ABI Rachid*
ASFALOU llyasse*
BOUAITI El Arbi*
BOUTAYEB Saber

EL GHISSASSI Ibrahim
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Introduction



La cinétose, appelé aussi cinépathie ou mal des transports, correspond a LA
réponse anormale d’une personne au stimulus constitué par une exposition a un

mouvement prolongé dans les différents plans de I’espace.

Ce trouble lié aux déplacements peut survenir dans toute sorte de transports
(terrestre, aérien, ou maritime), on parle alors de mal de voiture, mal de I’air, ou

de mal de mer.

Ce dernier également nommé naupathie est la cinétose la plus répandue [1],
il s’agit aussi de la plus ancienne puisqu’elle était pratiquement la seule a
laguelle étaient exposes les Hommes il y a 2000 ans [2], pourtant il reste peu

abordé et peu connu par les praticiens.

Il se définit comme un ensemble de symptdmes neuro-vegétatifs,
consecutifs a un conflit vestibulo-oculaire, généré par les mouvements de la
houle [3], dont le ressenti et les manifestations sont variables en fonction de la
susceptibilité de chaque individu [3]. Une mer démontée peut rendre malade
98% des marins [4].

A travers deux cas de marins naupathiques colligés au service d’Oto-
Rhino-Laryngologie de I’Hopital Militaire d’Instruction Mohammed V de
Rabat, Nous allons revoir les particularités cliniques, paracliniques et

thérapeutiques de cette pathologie fréquente mais peu connue par nos praticiens.



Rappel anatomique et
physiologique



L’oreille est un organe sensoriel hautement spécialisé qui peut étre

subdivisé en 3 segments :

- Le pavillon et le conduit auditif externe forment [ oreille externe

- La membrane tympanique, la chaine ossiculaire, la mastoide et la trompe
d’Eustache (auditive) constituent [ oreille moyenne.

- L’oreille interne quant a elle avec la cochlée ou le limagon en avant, le

vestibule et les canaux semi-circulaires en arriére.

Canaux Nerf vestibulaire
semi-circulaires
VIIIE paire
Osselets Nerf facial | cranienne

Nerf cochléaire

Trompe
d'Eustache

Tympan Vestibule

Figure 1: Anatomie de I’oreille et de ses connexions avec les centres. [5]



1. L’oreille interne

L’oreille interne ou le labyrinthe est la partie la plus médiale et la plus profonde
de Doreille qui renferme les éléments neurosensoriels dans I’ouie et de
I’équilibration. Située au sein de la pyramide pétreuse de 1’os temporal
communément appelée le rocher, elle comprend des cavités osseuses constituées
d’os dur et compact, le labyrinthe osseux qui entoure des formations tubulaires
souples de forme comparable, le labyrinthe membraneux [6]. Au niveau de ce
dernier, sont situés 1’organe sensoriel cochléaire destinés a I’audition et les
capteurs vestibulaires hautement spécialisés impliqué dans la fonction de
I’équilibre.

Les labyrinthes osseux et membraneux comportent des compartiments
liquidiens : la périlymphe les sépare, alors que 1’endolymphe circule a I’intérieur

du labyrinthe membraneux.
1.1. Le Labyrinthe osseux postérieur

Le labyrinthe postérieur possede une architecture complexe. On distingue
le vestibule et trois canaux semi-circulaires (latéral ou horizontal, postérieur et

antérieur ou supérieur).



Labyrinthe postérieur Labyrinthe antérieur

:' ) '
i I
L Canaux semi-circulaires . i
i Vestibule | ! Cachlée
: i b g
: I S
; 1 '
| :
1
i

1 Vuelatérale du labyninthe osseux réduit a la capsule otique.
3. Fenétre ovale ; b. fenétre ronde ; VII. aqueduc de Fallope sectionné au niveau de sa
premiere portion.

Figure 2: Anatomie osseuse du labyrinthe [6]




1.1.1. Le vestibule

De forme ovoide, aplatie transversalement, le vestibule forme la cavité
centrale du labyrinthe postérieur qui répond en dehors a la paroi médiale de la
caisse du tympan, et en dedans a la moitié postérieure du fond du méat auditif

interne. Il regoit I’abouchement des canaux semi-circulaires (CSC) [7].

3  Vue schématique du labyrinthe osseux et constitution du plancher du vestibule.

1. Fenétre ovale ; 2. inflexion de lalame spirale ; 3. orifice ampullaire du canal semi-circulaire
postérieur ; 4. fenétre ronde ; 5. cavité sous-vestibulaire ; 6. partie de lalame spirale formant
le plancher du vestibule ; 7. lame spirale secondaire ; 8. fente vestibulotympanique ;
9. rampe tympanique ; 10. lame spirale secondaire ; 11. Iame spirale ; 12. rampe vestibu-
laire ; 13 orifice vestibulaire du limacon ; 14. canal semi-circulaire posténeur ; 15. canal
setru-amulane latéral ; 16. orifice ampullaire du canal semi-circulaire latéral ; 17. canal

semi-circulaire supérieur.

Figure 3: Vue schématique du labyrinthe osseux [6]



1.1.2. La structure osseuse des canaux semi-circulaires

Les CSC sont trois tubes creux de 0,5 mm de diametre, en forme d’anneau
incomplet, qui s’abouchent dans le vestibule par leurs deux extrémités. Dans
’une des extrémités de chaque canal se trouve une dilatation, « I’ampoule ».

L’autre extrémité est non ampullaire [7]

Le vestibule comporte trois orifices ampullaires et seulement deux non
ampullaires, car I’extremité non ampullaire des canaux postérieurs et antérieurs

se réunissent pour former un seul [7].

L’orientation des CSC est essentielle. Chacun des canaux est disposé dans
I’un des trois plans de I’espace, d’ou leur dénomination canal latéral ou
horizontal, canal antérieur ou supérieur, et canal postérieur. Ce sont les capteurs
des accélérations angulaires. Le CSC latéral est orienté dans un plan de 30° par
rapport au plan de Francfort (passant par le pole supérieur du méat auditif
externe et par le bord orbitaire inférieur). Les CSC postérieurs et antérieurs sont

perpendiculaires au CSC latéral. [6].



Plane of
horizontal canal
and utricle

Anterior
semicircular
canal

Posterior
emicircular

canal
Naso-
occipital
plane
Haorizontal
semicircular
canal
Plane of saccule
Anterior
canal

plane

Anterior
semicircular

Horizontal
semicircular
canal

Posterior
semicircular magnum
canal

Posterior
canal
plane

Figure 4: Les canaux semi-circulaires et leur orientation dans les différents plans de I’espace



1.2. Le labyrinthe membraneux postérieur

Les labyrinthe membraneux et osseux postérieurs sont séparés par la

périlymphe.
Ce dernier contient deux parties :

e La cavité centrale du vestibule occupée par les organes otolithiques :
I’utricule et le saccule qui comportent un neuroépithélium dans une zone
tres différencié, appelée macule [8].

e Les conduits semi-circulaires qui contiennent I’épithélium neurosensoriel

au niveau de la créte ampullaire [8].

Labyrinthes osseux et membraneux de ['oreille interne

Conduits semi-circulaires
des canaux
semi-circulaires:

Antérieur
Postérieur

&k %
~ . if '_l .,"' 1
, *:"‘”":' At -/— Nerf facial
O AL ; . .
Vi @/ Nerf vestibulaire

7 _________;—-——-— Ganglion vestibulaire supérieur

Latéral 4 = Ganglion vestibulaire inférieur
Crétes ampullaires 2 - — Nerf cochléaire

dans les ampoules — . N

membraneuses : Macules

Organe spiral

Utricule dans
le vestibule Conduit cochléaire

Saccule dans dans la cochlée

le vestibule

Stapés inséré
dans la fenétre
vestibulaire

Fenétre cochléaire

Figure 5: L oreille interne : labyrinthes membraneux et osseux [8].
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1.2.1. Les organes otolithiques : I’utricule et le saccule

Les organes otolithiques permettent la perception des déplacements et des
accélérations linéaires de la téte. L’utricule et le saccule répondent a des
accélérations linéaires de la téte s’exercant, respectivement, dans le plan
horizontal et dans le plan vertical [9]. Comme dans les ampoules des canaux
semi circulaires, les cellules ciliées des macules otolithiques sont prises dans une
épaisse membrane gélatineuse, la membrane otolithique. De petits cristaux de
carbonate de calcium appelés otolithes, étymologiquement « pierres d’oreille »
sont enchassés a la surface de cette membrane qu’ils alourdissent

considerablement, par rapport aux structures et liquides situes autour (Figure 6).

Figure 6: Structure de la macule otholithique[10].

CS : cellules sensorielles ciliées, MO : membrane otolithique, O : couche

d’otolithes, S : striola
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Lors d’une inclinaison de la téte, les otolithes solidaires de cette membrane
entrainent son déplacement par rapport a 1’épithélium sensoriel. La force de
cisaillement ainsi crée entre la macula et la membrane otolithique entraine un
déplacement des cils et engendre une dépolarisation ou une hyperpolarisation

des cellules ciliées selon le sens de déplacement (Figure 7).

Inclinaison de la téte : deplacement continu

Téte droite Vers l'arriere Vers l'avant

Pas d'inclinaison de la téte : déplacement transitoire

Acceleration vers I'avant Deceleration

Figure 7: Déplacements de la membrane otolithique et de la macule selon des forces agissant sur
la téte [11].
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Contrairement aux cellules ciliées contenues dans les ampoules des canaux

semi circulaires, celles des macules otolithiques n’ont pas la méme direction.

Elles sont orientées par rapport a la striola qui divise en deux parties égales
I’épithélium sensoriel (Figure 8). Ces deux surfaces présentent une polarisation
inversée,

I’inclinaison de la téte dans un sens entraine donc I’excitation d’une partie des
cellules ciliées et inhibe I’autre. Ce fonctionnement permet une perception fine
des mouvements d’inclinaison et de translation de la téte dans toutes les

directions, méme en I’absence d’informations visuelles.

Direction induisant
Macula une dépolarisation

utriculaire

Striola

sacculaire

Figure 8: Orientation de la macule au niveau des organes otolithiques (utricule et le saccule)
[12].
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1.2.2. Conduits semi-circulaires membraneux

Au nombre de trois, ce sont des tubes membraneux qui parcourent les
canaux osseux correspondants. Les ampoules qui caractérisent 1’extrémité
ampullaire de chaque canal, sont des dilatations membraneuses, au sein
desquelles se trouvent les crétes ampullaires qui constituent 1’organe

neurosensoriel des CSC spécialisé dans les accélérations angulaires [7].
1.2.3. Canal et sac endolymphatique

Le canal endolymphatique nait de la réunion de deux canalicules issus de
I’utricule et du saccule. Il comporte une portion initiale dilatée, ou le sinus, puis
il se rétrécit au niveau de son isthme pour passer au travers de ’aqueduc du

vestibule, avant de se terminer par le sac endolymphatique [13].

Ce dernier permet de secréter et de résorber le liquide endolymphatique et
joue un rble essentiel dans 1’équilibre pressionnel entre 1’endolymphe et la

périlymphe [14].
1.3. Les cellules ciliées

L’épithélium neurosensoriel des crétes ampullaires ainsi que celui des
macules otolithiques est formé de cellules sensorielles, les cellules ciliées, et de
cellules de soutien. [15]. Elles constituent 1I’origine du message nerveux qui
chemine dans le nerf vestibulaire jusqu’aux noyaux vestibulaires [16]. Les cils
sont regroupés a leur extrémité apicale, et sont en contact avec 1’endolymphe.
Chaque cellule presente un seul véritable cil nomme kinocil et un nombre
variable de steréocils (entre 30 et 100) rangés par longueur décroissante et relies

au kinocil.

On distingue deux types de cellules ciliées (Figure 9) :
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- Cellules de type | : appelées aussi cellules piriformes, elles sont localisées
principalement au centre des macules otolithiques et au sommet des crétes

ampullaires. Elles prennent contact avec la fibre nerveuse par un vaste calice.

- Cellules de type Il : de forme rectangulaire, elles sont essentiellement
situées a la périphérie des macules otolithiques et a la base des crétes
ampullaires. Les connections synaptiques avec les fibres afférentes sont en petit

bouton.

Selon leur catégorie, les cellules ciliées ne sont pas reliées aux noyaux
vestibulaires par les mémes types de fibres nerveuses. Les fibres irrégulieres du
nerf vestibulo-cochléaire innervent les cellules de type Il tandis que les fibres
réguliéres sont reliées aux cellules de type | et Il. Ces deux types de fibres
nerveuses se distinguent en fonction de la régularité de leur décharge spontanée.
Les cellules de soutien, situees entre les cellules ciliées de types | et Il, sont de

forme distincte.
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Plaque cuticulaire
actine + fodrine

Actomyosine

2 Cupule ou membrane
anneau d'actine

otoconiale

cB \ :
Rétrocontréle |f ctions

1S P adhérentes

Ves 53\ et étanches

Cellules de

‘ X soutien

l Efférences

Efférences f//

Figure 9: Schéma des deux types des cellules ciliées I et 11 [17].

l Afférences

Les cellules ciliées présentent un potentiel de repos négatif. Selon les
mouvements de la téte, il se produit un deplacement de la cupule (située dans les
ampoules des canaux semi-circulaires) ou de la membrane otolithique induisant
ainsi un déplacement des steréocils. Lorsque le déplacement des stéréocils est en
direction du Kkinocil, il provoque une dépolarisation libérant ainsi le
neuromédiateur dans la fente synaptique générant un potenticl d’action dans la
fibre afférente d’origine maculaire ou ampullaire [15]. Au contraire, lorsque le
mouvement des cils va dans la direction inverse au kinocil il se produit une

hyperpolarisation.
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Figure 10: La transduction dans les cellules ciliées [18].

1.4. Nerf vestibulaire

Le nerf cochléo-vestibulaire ou la huitieme paire cranienne, est un nerf
sensoriel, formé de deux branches : le nerf cochléaire ou nerf de 1’audition et le

nerf vestibulaire ou nerf de I’équilibration. [19].

Le nerf vestibulaire transmet les informations codées par les cellules ciliées
vestibulaires aux noyaux vestibulaires. Son trajet est entierement intracranien. Il
est constitué des neurones vestibulaires primaires qui sont des neurones
bipolaires dont le corps cellulaire est situé au niveau du ganglion vestibulaire ou

17



ganglion de Scarpa [15].

A Pentrée du conduit auditif interne, le nerf vestibulaire est subdivisé en
deux principaux rameaux : le nerf vestibulaire supérieur et le nerf vestibulaire
inférieur ou sacculaire [15]. Le nerf vestibulaire supérieur est composé de la
réunion des fibres nerveuses provenant des canaux semi-circulaires antérieur et
horizontal et du nerf utriculaire. Le nerf vestibulaire inférieur est composé des

fibres issues du nerf sacculaire et du nerf du canal semi-circulaire posterieur.

Finalement, le nerf vestibulaire sort du conduit et gagne 1’angle ponto-

cérébelleux sur une distance de 12 a 14 mm [9]

Ganglion vestibulaire, S
partie supérieure g
4 /;
/ /
7 Racine
vestibulaire

N.ampullaire
antérieur

N. utri-
culaire

N.ampullaire
latéral

Racine
cochléaire

Ganglion vestibulaire,
partie inférieure

N.sacculaire

Ganglion

spiral

N.ampullaire
postérieur

Figure 11: Nerf vestibulo-cochléaire et ganglions vestibulaires [18].
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2. Moyens de traitement de informations sensorielles
2.1. Voies nerveuses

Les cellules ciliées font synapse avec des cellules nerveuses dont les corps
cellulaires sont situés au niveau du ganglion vestibulaire, et dont les axones se
réunissent pour former le nerf vestibulaire. Ce dernier rejoint le nerf cochléo-
8éme

vestibulaire dans le conduit auditif interne, pour former la paire cranienne le

nerf cochléo-vestibulaire [20].

Le nerf VIII traverse 1’angle ponto-cérébelleux pour rejoindre le tronc
cérebral [Figure 11] ou il aboutit aux noyaux vestibulaires. A partir de ces

derniers de nombreuses connexions sont établies [20, 21] :

- Avec les motoneurones de la moelle, par le faisceau vestibulo-spinal

- Avec les noyaux oculo-moteurs, par le faisceau longitudinal médian

- Avec le cervelet

- Avec les noyaux thalamiques qui constituent les premiers relais de la voie
vestibulo-corticale.

- Avec les noyaux vestibulaires controlatéraux

- Avec la formation réticulée du bulbe (noyau réticulo-spinal).
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Figure 12: Vue dorsale du tronc cérébral montrant les voies vestibulaires. (Le cervelet et le
cortex cérébral sont enlevés) [22].
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2.2. Les noyaux vestibulaires

Les noyaux vestibulaires [Figure 13] sont localisés de part et d’autre du
IVe ventricule, a la jonction de la protubérance et de la partie supérieure du
bulbe. C’est un centre de réception et de hiérarchisation des afférences
sensorielles vestibulaires, visuelles, proprioceptives. On distingue
classiquement, sur la base de leur architecture neuronale, quatre noyaux

vestibulaires principaux.

Le tableau suivant résume les afférences et les efférences de chaque noyau
vestibulaire [22 ,23] :

Les noyaux

i . Afférences Efférences
vestibulaires

- Faisceau longitudinal médial

Noyau superieur => Ajustement de la position du
(ou Bechterew) regard (mouvements oculaires)
Canaux semi-circulaires | - Faisceau vestibulo-spinal
médial

Noyau médian

=> 1 it
(ou Schwalbe) correction de la position de

la téte et aussi du cou

Moelle épiniere par le faisceau
Noyau latéral . vestibulo-spinal latéral

yau Utricule et saccule Y P A
(ou Deiters) => impliqué dans le controle
postural

Cervelet et formation réticulée
Noyau inférieur | Canaux semi-circulaires, | du tronc cérébral

(Roller) utricule et saccule => impliqué dans le controle
postural
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Vers le cervelet

nche ascendante

Noyau superieur

Noyau lateral—

—~Noyau descendant

Noyau médian

Figure 13: Les noyaux vestibulaires [26]
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Figure 14: Les nerfs vestibulaires et leurs connexions avec les autres aires du SNC [23].
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2.3. Projection des voies vestibulaires

Le maintien de I’équilibre va se faire par un ensemble de réflexes
permettant la stabilisation du regard et de la posture lors du mouvement, et ceci

grace aux systemes vestibulo-spinal et vestibulo-oculaire [24].
2.3.1. Le Systeme vestibulo-spinal

Le systeme vestibulo-spinal participe a I’équilibration de la téte et du corps

dans I’espace en position statique ou en mouvement [25,27].

Les projections vestibulo-spinales [Figurel5] sont organisées en 2
faisceaux : les faisceaux vestibulo-spinaux medial et latéral. Ce dernier constitue
est une projection ipsilatérale issue des noyaux vestibulaires latéraux sur les
motoneurones de la moelle. Il exerce surtout une activité excitatrice sur les
muscles extenseurs et inhibitrice sur les fléchisseurs. Si ces noyaux vestibulaires
recoivent des informations de toutes les composantes labyrinthiques, leur
portion ventrale recoit principalement les informations
issues des organes otholitiques. Les fibres vestibulo-spinales issues de cette
portion du noyau se projettent surtout vers les motoneurones cervicaux et
thoraciques [28, 29]. Le faisceau vestibulaire median limite ses projections aux
neurones de la moelle cervicale et thoracique supérieure. Ces fibres sont issues
des noyaux vestibulaires médians, latéraux et inférieurs et ils ont un rdle tant
excitateur qu’inhibiteur. Elles véhiculent des informations issues principalement

des CSC et cheminent dans la moelle a proximité du raphé médian [28, 29]
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Figure 15: Schéma des projections vestibulo-spinales [28]

2.3.2. Le systéme vestibulo-oculomoteur

Graceau réflexe vestibulo-oculaire (RVO), le systeme vestibulaire

contribue a la stabilisation de I’image sur la rétine lors du mouvement [27].

Les connexions vestibulo-oculaires [Figurel5] sont differemment

organisees pour les réflexes vestibulo-oculaires horizontaux ou verticaux.

Les mouvements oculaires horizontaux dépendent du muscle droit externe,

innervé par le nerf abducens (VI), tandis que le nerf oculomoteur (I11) assure
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I’innervation du muscle droit interne.

La connexion entre les noyaux vestibulaires et le noyau de I’oculomoteur
est établie grace aux fibres provenant de la partie rostrale du noyau vestibulaire
médian. Ces fibres entrainent une contraction du muscle droit externe ipsilatéral
et un relachement du muscle droit externe controlatéral. D’autres fibres issues
du noyau du nerf abducens (VI) cheminent également dans le faisceau
longitudinal median vers les motoneurones du muscle droit interne controlatéral

situés au niveau du noyau du nerf I11 [23,25,28,29].

Les connexions responsables des RVO verticaux sont surtout issues des
noyaux supérieurs et de la partie rostrale du noyau vestibulaire médian. Les
fibres issues du noyau supérieur ont une projection ipsilatérale tandis que celles
du noyau médian se projettent controlatéralement a travers le faisceau
longitudinal médian vers les noyaux des nerfs Il (oculomoteur) et IV
(trochléaire). La voie ipsilatérale est inhibitrice alors que la voie controlatérale
est excitatrice [23, 25, 28].
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Figure 16: Schéma du réflexe vestibulo-oculaire du canal horizontal [28]

Comme nous avons vu, le réle essentiel du RVO est la stabilisation du
regard lors des mouvements de téte. En effet, au début de la rotation de la téte,
les yeux se deplacent lentement dans le sens contraire de la rotation, ce qui
maintient la fixation du regard. Lorsque I’ceil ne peut aller plus loin, il revient
brusquement pour fixer un nouveau point et se remet ensuite a bouger lentement

dans la direction initiale [22 ,25].
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Un nystagmus est défini par D’alternance de mouvements oculaires
involontaires de va-et-vient, initiés par un mouvement oculaire lent, dans une
direction horizontale, verticale, torsionnelle ou une combinaison des trois. Il
peut s’agir d’une alternance de phases lentes et de phases rapides définissant le
nystagmus a ressort : la phase lente induit une dérive de I’ceil dans I’orbite et la
phase rapide est une saccade de correction permettant de ramener 1’ceil en

position initiale [30].
2.4. Les types des neurotransmetteurs

Les neurones des noyaux vestibulaires expriment un certain nombre de
récepteurs qui interagissent avec différents neurotransmetteurs. Ces récepteurs
constituent des cibles pharmacologiques potentiels dans la prise en charge des

cinétoses. Les principaux récepteurs sont [25, 31, 32] :

e Les recepteurs au glutamate, a savoir les récepteurs AMPA (-amino-
3-hydroxy-5-methyl-4-isoxazolepropionate) et NMDA (N-méthyl-
D-aspartate)

e Les récepteurs GABAa et GABADb a I’acide y-amino-butyrique
(GABA)

e Les récepteurs H1 et H2 a I’histamine

e Lesréecepteurs 5-HT1a et 5-HT2 a la sérotonine

e Les réecepteurs D2 a la dopamine

e Les récepteurs 2 et 1 adrénergiques

e Les récepteurs muscariniques a I’acétylcholine

e Les récepteurs a la somatostatine

e Les récepteurs pu et & aux opioides
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3. Anatomie fonctionnelle de I’équilibre

A partir de ces différentes structures, il existe plusieurs interactions
permettant de stabiliser le regard, maintenir sa posture et donc contréler son

COrps par rapport aux mouvements extérieurs.
3.1. Les réflexes

Il existe 3 réflexes permettant de stabiliser le regard : Reflexe

optocinétique, vestibulo-oculaire et cervicooculaire.

Il intervient lors du défilement d’un paysage a vitesse constante. Le plus
fréquent est le déplacement horizontal (dans une voiture par exemple). Il est
formé d’un mouvement oculaire lent dans le méme sens du défilement de la
scene suivi d’un mouvement de saccade en sens inverse. Il est utile notamment
pour les mouvements de basse fréquence et prolongés. On a noté que les signaux
visuels seuls peuvent étre pourvoyeurs de mal des transports. Elles sont

aggravées par la présence de signaux de couleur [33].

Il est complémentaire du réflexe optocinétique et sera sollicité pour des

mouvements de la téte avec accélération.

Les CSC sont connectés aux muscles oculomoteurs permettant ainsi la
mobilisation des yeux dans le sens inverse de la rotation de la téte, compensée
par un mouvement de saccades pour permettre le retour du globe oculaire a sa

position initiale.
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Son efficacité dépend du rapport gain/phase [34]. :

- Le gain : différence entre phase lente de I’il et la vitesse de rotation de la
téte
- La phase : différence entre la stimulation vestibulaire et la réponse oculaire

A T’arrét d’une stimulation vestibulaire, on constatera la persistance d’un
nystagmus durant quelques secondes. Ce nystagmus résiduel permettra de suivre
une cible lorsque la vitesse devient constante avant que le relais soit pris par le
réflexe optocinétique, c’est le stockage de vitesse. Ce temps de latence, lié au
stockage de vitesse, peut étre diminué avec I’entrainement. C’est le cas du
gymnaste lorsqu’il réalise ses figures d’acrobatie et c’est aussi une propriété

utilisée lors de la rééducation vestibulaire des cinétoses.

Il existe un troisieme réflexe permettant de
localiser la place de la téte par rapport au corps mais il n’a que peu d’intérét

dans la physiopathologie des cinétoses.
3.2. L’intégration centrale

L’équilibre nécessite une intégration centrale sur plusieurs niveaux
médullaire (réflexes myotatiques), tronc cérébral, noyaux gris centraux, cortex et
cervelet [35].

> Au niveau médullaire, le réflexe myotatique permet de maintenir la posture

contrblée par les centres supra spinaux.

> Au niveau du TC, les noyaux vestibulaires permettant le traitement des

informations vestibulaires, visuelles et somesthésiques.

> Au niveau thalamique, la répartition du tonus postural est assurée par un
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circuit reliant le mésencéphale, la substance réticulée et le cervelet. Il est en
lien direct avec les noyaux gris centraux et notamment avec le systéme

limbique.

> Le systeme limbique, par I'intermédiaire de I’amygdale, représente le centre
des émotions. Il est responsable des réponses de défense, de la mémoire de la
peur conditionnée, des sensations désagréables qui peuvent donc avoir une

répercussion directe sur la perception de 1’environnement.

> AU niveau cortical, on retrouve les aires motrices qui sont en interaction avec

le cortex pariéto-vestibulaire qui permet de construire la verticalisation de la

mémoire spatiale

e Le cortex visuel permettant la réalisation la verticale visuelle.
e Le cortex somato-sensitif pariétal, permet la construction de la
réference égocentrique de I’image corporelle par I’intégration des

informations proprioceptives.

> L’ensemble est sous controle cérébelleux par les afférences (vestibulo-

cérébelleuses, spinocéerébelleuses, corticocérébelleuses). Le systeme

cérébelleux sert de coordinateur.

En pratique, ’ordre moteur est comparé aux ordres sensoriels et
centraux pour permettre un contrle anticipatif. L’équilibre est ainsi
perpétuellement maintenu grace a I’utilisation de ces informations par deux
voies : la voie du reflexe vestibulo-oculaire qui permet de stabiliser I’image et
la voie du réflexe vestibulo-spinal qui commande les muscles de la posture.
[35].
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Matériels et méthodes
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1. Présentation de I’étude

Notre étude rétrospective consiste en un échantillon de deux patients suivis
au sein de [I’hopital militaire d’instruction Mohammed V, service

d’otorhinolaryngologie (ORL) pour mal de mer de I’aotit 2019 a mars 2021

2. Critéres d’inclusion

Ils ont été inclus dans cette étude deux patients suivis chez un seul médecin

au sein du service d’ORL a ’HMIM :
-Patients suivis pour trouble de 1’équilibre
-Une pratique réguliére de la navigation, c'est a dire au moins 30 jours par an

-Présence d’une naupathie jugée sévére selon 1’échelle d'évaluation de Graybiel

et Miller c'est a dire STADE 3 ou 4 (Annexe )
-Et ayant un dossier médical complet.
3. Criteres d’exclusion
Ils sont exclus de notre étude :

- Les patients ayant des dossiers médicaux incomplets ou perdus de vue,
- Les patients ayant des vertiges positionnels paroxystiques bénins (VPPB),
- Les patients ayant d’autres pathologies : une hypertension artérielle mal

contrblée, une atteinte visuelle sévéere, ou des troubles neurologiques.
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4. Sources de données

Les données ont été recueillies de facon rétrospective a partir des dossiers

médicaux des deux patients inclus
5. Données analysées

Nous avons analysé les données épidémiologiques, cliniques et

paracliniques des patients, la prise en charge proposée et leur évolution
6. Méthode d’exploitation

Le recueil des informations est réalisé grace a une fiche d’exploitation qui
comporte les données épidémiologique, cliniques, paracliniques, et

thérapeutiques
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« La fiche d’exploitation » :

|. Etude Epidemiologique :

Nom et prénom : Age :

Profession : Sexe: oH oF

1) Personnels :

-Mal de transport

-Crises antérieurs :

- Hospitalisation:  ¢Oui  ¢Non Si oui préciser le motif
- Traumatismes craniens : ¢ Fracture ¢ Hématome ¢ Autres:
- Affections otologiques : ¢ Oui ¢ Non Si oui Spécifier :

- Prise de médicaments ototoxiques : ¢ Qui ¢non

- Chirurgie otologique : ¢ Oui ¢+ Non

- Pathologies neurologiques : +Oui +Non

- Troubles visuels : +Oui +Non Si oui spécifier

- Facteurs de risque cardio-vasculaire : ¢HTA ¢ Dyslipémie

- Affections psychiatriques ou Habitudes toxiques :
2) Familiaux :
-Mal de transport

-Autres pathologie vestibulaire :  #Oui +Non Si oui Spécifier

- Pathologies ORL : & Oui #Non  Sioui Spécifier
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I1. Etude clinique :
A. données cliniques :
- Symptdmes (échelle de Graybiel et Miller avec scores) :

e Nausées, vomissements

Coloration de la peau

Sensation de froid, sueurs

Salivation accrue

Somnolence

e Douleur (ventre, téte)
-Signes physiques :
1.’examen otologique
2.L’examen neurologique de toutes les paires craniennes
3.I’examen ophtalmologique
4. Examen vestibulaire : Recherche du nystagmus :
-Nystagmus spontané

-Nystagmus induit par les manceuvres provocatrices : Head shaking Test, Dix et

Hallpike, roulis ou Hamlagyi
L’examen vestibulaire est divise en 2 étapes :
-Tests d’équilibre statique : I’épreuve de Romberg et le test des index.

- Tests d’équilibre dynamique, I’épreuve de Fukuda et la marche aveugle
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5. L’examen des autres appareils

-bilan biologique ............
-bilan morphologique.........

-Bilan de rééducation vestibulaire avec stimulation optocinétique

-Vidéonystagmographie ou VNG

I- Oculomotricité :

a. Saccades

b. Poursuite lente :

c. Test optocinétique :

I1- Recherche de Nystagmus :

a. Position fixation
b. Test vibratoire 100Hz

I11 - Epreuves rotatoires :

IV- Epreuves caloriques calibrées :

- La verticale subjective (VVS)
- Video Head Impulse Test (VHIT)

-Posturographie

-La réalité virtuelle

I11. Prise en charge thérapeutique

IVV. Données évolutives
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Résultats
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1. Observation 1
Identité :

Il s’agit du patient M K &gé de 26 ans, de sexe masculin originaire
d’Agadir et habitant a Casablanca, ingénieur pompiste (4 mois de stage et 1

année d’affectation)

Antécédents :
-Antécédents personnels :
-Notion de mal des transports
-Une pangastrite chronique

-Pas de notion de crises antérieurs, ni de traumatisme crénien, pas
d’affection otologique, neurologique ou ORL, pas de prise de médicaments

ototoxiques.
-Asthme controlé
-Pas d’ATCDs toxiques
-Antécédents familiaux :
-Notion de mal de transport chez la famille
-Pas d’antécédents pathologiques particuliers

Histoire de la maladie :
L’histoire de sa maladie remontait a aolt 2020 lors du premier
embarquement qui a duré 4 jours, par ’installation de prodromes a type de
cephalée, sensation de téte instable suivant 1’état de la mer, nausée en

permanence et vomissement, une fois le bateau se met en mouvement ; sensation
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d’endormissement et asthénie, douleur abdominale, une anorexie pendant tout le

voyage, une augmentation modérée du flux salivaire, et hypersudation marquée,

une discréte paleur cutanée

L’ensemble des symptdmes sont quantifiés grace a 1I’échelle de Graybiel et

Miller (voir Annexe 1), selon lequel ce patient a un score a 36 :

Tableau 1 : Nombre de points attribués aux signes fonctionnels en fonction de leur intensité
selon Graybiel et Miller chez le patient 1

Eléments du score de
Graybiel et Miller

Signes fonctionnels du
patients 1 (M.K)

Nombre de points

Signes épigastriques Vomissements 16
Teint cutané Discrete paleur 2
Sueurs Importante 8
Augmentation du flux Modérée 4
salivaire

Somnolence Modérée 4
Douleur Céphalée 1
Signes nerveux centraux | Téte instable et Vertige 1

Score de Grayhbiel et
Miller

36

L’évolution etait marquée par la constitution de vomissements striés de

sang au bout de 2 mois avec apparition de dyspnée sifflante.

Le tout évoluant dans un contexte d’amaigrissement non chiffré et

altération de 1’état général
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L’examen clinique :

L’examen clinique trouvait un patient stable sur le plan hémodynamique,

respiratoire et neurologique
1/L’examen otologique est sans particularités
2/L’examen neurologique est normal
3/Examen ophtalmologique est normal
4/Examen vestibulaire :
- L’épreuve de Romberg et le test des index sont négatifs

- L’¢épreuve de Fukuda et la marche aveugle n’ont objectivés aucune

anomalie
-Absence de nystagmus, pas d’anomalie de I’oculomotricité
5 /L’examen des autres appareils est sans particularités
Les examens paracliniques :
Sur le plan biologique ;
lonnogramme : normal
NFS : normal
Sur le plan morphologique ;
-Le patient a bénéficié d’une FOGD ayant objectivé :
Pangastrite du fundus et de 1’antre

Absence d’hélicobacter pylori
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-Fauteuil rotatoire : Horaire 3 secondes-anti horaire 4 sec : pas d’asymétrie

entre les deux vestibules

Figure 17 : Fauteuil rotatoire. (Unité de rééducation vestibulaire service d’ORL,
HMIMV).

-La VNG reéalisée a I’HMIMS complétée par la VHIT montre les

résultats suivants :
eTest de I’oculomotricité
o Saccades

= es latences sont inférieures a 300 ms (271 et 235ms),
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=|a vitesse des saccades a droite est supérieure a 380°/s alors que celle des

saccades a gauche est légerement diminuée (370°/s)
=_a précision est normale car supérieure a 70% (92% et 84%).
= es plateaux de fixation sont stables, symétriques et reproductibles.
o Poursuites

La poursuite est souple. Le gain lors des poursuites vers les 2 cOté est
superieurs a 0,7 (0,84 et 0,88).

o Optocinétique 20°/s

Le gain est diminué lors du defilement droit et gauche, respectivement 0,13
et 0, 25.
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Figure 18 : Générateur optocinétique Planétarium (Unité de rééducation vestibulaire service
d’ORL, HMIMY)

eRecherche de nystagmus :

o Position fixation
Il n’y a pas de nystagmus lors de sa recherche en position fixation
eLes épreuves cinéetiques (rotatoires) :

o Le Burst:

Le gain de VVOR (0,98) est normal car supérieur a 0,83.

43



Le gain de VOR1 est de 0,45 avec un déphasage de -12°, mais le gain de

VOR2 est de 0,30 sans déphasage. Il n’y a pas de prépondérance directionnelle.
Le gain de I’IFO est inférieur a 0,12.
Le gain du COR est inférieur a 0,2.
o Le Créneaux :
Ce test confirme I’absence de prépondérance directionnelle.

La vitesse du nystagmus per-rotatoire lors de la rotation vers les deux cotés
est normale témoignant d’une bonne réactivité canalaire. Sur le graphe de Freyss

les droites sont dans les champs de normalité
o Epreuve de balayage des fréquences Sweep :

Les gains sont supérieurs a 0,5 sur plusieurs fréquences et ils sont bas sur
d’autres, aucun profil ne peut étre conclu. La phase ondule sur la ligne de

normalité proche de 0.
eLes épreuves caloriques

Le nystagmus pré-calorique n’est pas décelé. La reflectivité des 2 cOtés est

normale.
La prépondérance absolue est droite et d’une vitesse superieure a 2°/s.
L’hypovalence est droite estimée a 17%

Le radis donne idée sur la réflectivité, qui est diminuee a I’oreille droite au
froid.

Le graphe de Freyss montre le coté du déficit et la prépondérance

directionnelle vers le c6té droit
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oVHIT

La VHIT montre des gains du VOR supérieurs a 0,80 lors de 1’exploration

de tous les CSC droits et gauches.
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Figure 19: épreuve des saccades du patient M.K
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47



6/¢

0202/01/10: 3%

TZOLT'S * ONA V0IsB,
S/,0C |eJuozioH : aAnald]
anbpaunoldo  : 3|npojy

[E2RBA 31040 IB0 —  |BIUOZIIOH 310.Q |80 —

(5)sdway
|l o5 ev 9 ¥ T O 8 9£ V¢ ZE OE B 9 T e O0C BT 9T 1 T O 8 S ¥ Z O

- 9'6C-
e
- 920"

aJjejnbue uojysod

(. ) uowsog

AWRS —
Hwis — Alog(eQg — Hireigeo —
(s)sdwal
8 b O 8¢ 2€ BZ b2 OC 9 2 8 ¥ 0
Wr- 1 J 1
- 520 sbs'0 | sho's- | @@ $/a 0 slo 02-
Du
\(c\/b\\/>93 [ . " & g o | sh'o- | skor | @@ 5100 slo 0
A e v SRR Y S m
g~ “ - |1 |- ] | -
@ (20
gy = ue9 TdA uonenus
TdA sje)|nsgJ nesjqe L

du patient M.K

étique

me

L’épreuve optoci

Figure 21

48



61+

0202/01/10: 2%Q

LUOLYS * DNA UOISIOA

© UOpeXIJ UOYISO : SAnRUdg
snwbeisAN  : 3|npop

[B24aA 31040 180 — |

[E3UOZ1I0H 104Q |10 —

(s)sdway

89 9 09 EL] A 8t vt of 9¢ <t 82 114 0c 91 4 8 ¥ 0

ayanel v uonexiy; 2UOIP R LONEXIY naljiw Ne uonjex|4

49

|
| 3
_ aJje|nbue uolyisod
ANIg B0 — HYoIgILeQ —
(5)sdway
¥9 95 8 OF 2 ¥Z 8l 8 0
: 9 (seq)sfoz’s | (noup)sfe6'z | (seq)s/oS't | (ayoneb) s/ £'0 ayaneb e uojiexid
(seq)s/o 8’1 | (woap)slt0 | (sea)s/ss'o s/, 00 ayo4p @ uorexy

’ w (ney) s/, 8'0 | (ayaned) sf, 1'7 /00 (oyoneb) s/, 2'0 N Ne uopex)d

: 8

m 3 } - } -

xau assA auusAow assayp

TdA

Sjejnsad nes|qe |

Figure 22: La recherche du nystagmus du patient M.K



6/9

0202/01/10: 31eq

CZULT'S + ONA UDISIDA

1 ._.m,n._:m : 9Ana.d3

anbigaun)  : 3Npo |

. ,
044 120 —

01Q 190 3P|NWIND — uonisod |Insneq —
(5)sdway
09T 25T #¥T 9ET 8Tl 0ZT Tl 0T 9 88 OB <L ¥9 9§ 8 OF ZE  $T 91 8 0
W 0D ZUOA 041! JUOA vomk g'sz-
: : ‘ : o2l
..... ceBSrenane .. ......... MY B - collfsasnencacre L 0
Lozt
: w Loz § |
: A A A
- - FeE 0
; V 2 AT
: [ $9 |
a|ejuoziioy aJjejnbue uofy|sod
(aypneB) s/o £°0 200 Lr'o .w 7520 Y02
(aupneb) s/ £'1 00T 0e'0 .w 24 s7'0 T4OA ,
(301p) 5/59'0 2 0'b 010 .n ZHSZ'0 041
(¥0up) s/, 80 «021- SH'0 .M 24520 THOA
(301p) Sfa T'0 00'0- 86'0 .w 7H 52’ YOM
3auanbauy 12qe]
uaPpUcdald aseyq ujen 120
uonewIS

S13(Nsp. neajqe

Figure 23: Epreuve de BURST du patient M.K

50



6/t
- 0202/01/10: 23eQ
,

| 301Q 120 aPNWIND) —

+or1 96 88 08 (44 r9

CCOLT'S - ONA UOISIOA

TXNVINTHD) : aAnaid3

uonisod ynsyney — y0.q 80 —

(5)sdway
95 8y o ce ¥z 91

anbauy)  : JNpojy

- 8-
-0

- 8'2)

- 952
- F'8E

-2'18
- #9

- 8'9L
- 9'68

(o ) uogsog

ajejuozpoy a.fenbue uoj|sod

ayoneb siap ENLIESETY

5L, 9%T

shOF
SLVS

shy it

yoiQ|130

ssAa.4 ap aydeln

0l 0't (yo1p) €0 04
g i
82uaJapuodald 120
a403e304-350d UEISUOD

Sjeynsal nesjqe

Figure 24: Epreuve de CRENAUX du patient M.K

51



,o it = - . ; ) . ) ‘ ) OLL'S + ONA Uosidy
snbnau)  : 3npoy

¥01Q 120 BPNWN) — uonIsog (Inayney — 040 180 —

(s)sdway
ITT Z1t $01 96 88 08 (44 #9 as 8y 0¥ i€ (4 91 8 0

9'sz-
021
-0

- 9'2)

-9'62

V'8¢

. 2'15

- 19

- 2'9L

- 9'60

- b'20)

(. ) uorrsod

aJejuoziioy 3.fenbue uoj}isod

(s)apouad {s)apouad
| | [4 ¥ 8 9l [4) | [4 v 8 el [4%

A
Il P'o
Il 90

g0 @

(.)aseud

001 Z\ |

o5 ¥l

o9seyd ujes

Figure 25: Epreuve de SWEEP du patient M.K
52



616 LLO'LT'S + ONA UOISBA
020Z/01/10: 31eQ anbiwayliq anblioje) : aAnaid3
| anbioe) : 3Npo

| ‘ (s)sdway
- 0ol 05 0 pneyd e syoneb ajja.10 —
o6+ pneyd e 8)i0Jp 3|0 —  ploy & aydneb gyeu0 —
02 pIo4y B ay0.p 3||I940 — Uy snwbejsAN —
5
0 (s)sdway
, ol L 9 5 b £ 4 1 0
-0z o
: L
: o f ot e
Pooi por # z
3 Pod ]
3 -]
= Y/Z/Z/Z/\/\/\/\/\/\(/l 0=
s °

3jejuoziioy aJenbue UORISOd

90 ac 90 ac
ZH G} HEO 5, 0'%E sLS¥
% NYN 2./8|n30 Uojjex}) B BPU]
/ . (a=w210) % 1 ¥Jaa
={H 00 S 90
(Q35AN) % £1 dNER) dURIppUOd3Ig
(@1sAN) Sl 2’9 anjosqe a0uRIApUOdIg
ZHG'L ZHOT SLELZ Sl €9t
(O 8|I210) S/ £'LS UNPRIOY
duanbayud Asuoday PMOZUOY 55IA

ssAa.4 ap aydels S}e3|Nsa. neajqe ).

Figure 26: Epreuve calorique bithermique patient M.K
53



b0 = JOA UBD - BY0ne9) Inaugsoy

0% 00E 052 00C 0§k 004 0 0

G6D = JOA wer) : ayoney [eigje

05 00 08T 00C 004

0g)

: 2870 =doA Ry . m.r_n:‘._uo Sm:ms,q

ayineb|@o | &p assapy
0P (190, 8P &s5apA
B2 €| 8P 355EUA

JHINYD

00 | v80 |8 ©
%8 150
100 o |& @
(1N} G0 |8 9
% . D
|0 80 |L|Q
800 280 |2 9
%2 |y
800 080 [ Q|
uafow
aliBwWASy o U Jeue)
urex)
_, m0> suois|ndu|

31104a

0%  00¢ 042 BN 05k och - 08 0

0%}
A 002

05¢

b6 = JOA UIBY) : I Indugisag

0%  00€ 05T 00z o5k 00 0§ ¢

007

m ” i 05

; ; 00¢
£80 = HOA URS) oI [ei31

05 006 05C 00C 08k 00 0§ 0
— 1 8@-

042
002
064
s 8—:
05

(=]

; 001
08°0 = HOA UWey  yoiq Mnaugiuy

Figure 27 : VHIT du patient 1

54



- La posturographie faite en privé a Casablanca le 07 /12/2020, conclut a
une perturbation du trépied neurosensoriel de 1’équilibre et & une forte

dépendance visuelle.
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- Plateforme STABLE, YO

lan anteropostérieur (Y)

m—

fréquences Indices puissance (U.A.) Indices puissance (log) Indices de contrdle (1CP)
0.05-0.5Hz IPly = 40711757771,58 IPly = 106,1 ICPly = 0,01
0.5-1.5Hz 1P2y = 3943229595,84 1P2y = 95,96 1ICP2y = 0,65

1.5- 10 Hz IP3y = 67028629,45 1P3y = 78,26 1CP3y = 0,02

Plan médiolateral (X)

Fréquences Indices puissance (U.A.) Indices puissance (log) Indices de contréle (1CP)
0.05 - 0.5 Hz IPly = 122659997,99 IPly = 80,89 ICP1y = 0,05
0.5-1.5Hz 1P2y = 23124481,09 1P2y = 73,64 1ICP2y = 0,38

1.5-10 Hz 1P3y = 479377,46 IP3y = 56,81 ICP3y = 0,03

Analyse de Diffusion

Analyse Fractale

Temps critique 1,29 s° Antéropostérieur 0,93 %
Amplitude critique 1325,23 mm? Médiolatéral 2,92 %
Indice général d'instabilité (IIP) : 4,86
Analyse de Diffusion
[—— Dettar (mm?) —@— Régression linéarre |
[ PiC 1,295, 132523 mm?
1500
)
E
= 1000 |
a
500 |
2Drs = 1059,21
. o 2Drl =32,22

4 6
Intervalle t (s)
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MULTITEST EQUILIBRE 6.2.4.0

Mesures d'équilibre sur plateforme statique et dynamique

FRAMIRAL

N

K
M

Médecin prescripteur :

Séance du :
07/12/2020 15:32

Rappoft de posturographie clinique :
Séance du : 07/12/2020 15:32

Exercice :

- Plateforme STABLE, YO : page 02-02

Commentaire :

Trépied neurosensoriel de I'équilibre fortement perturbé. ) o

Les trois fonctions neurosensorielles ( vestibulaire, visuelle et somesthésique) sont inopérantes ???7??
Forte dépendance visuelle de 100%. N

Indice d'instabilité posturale est a une moyenne de 5.22 dans les six conditions.

Figure 28 : La posturographie du patient 1
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Traitement : le patient a été initialement sous :

- IPP : oméprazole 20 mg 1 gélule par jour pendant 3 mois
- Antinaupathique (Nautamine®) : 1 comprimé une demi-heure avant le

débarquement et si persistance des symptomes.
- Anti-émitique : Métoclopramide : 1 comprimé toutes les 6 heures si

nausées et vomissements intenses

Ensuite, le patient a bénéficié de 06 séances de rééducation vestibulaire.

Bilan avant la rééducation :

- test de Fukuda : déviation a droite

-marche funambule normale

- pas de nystagmus spontané ni déclenché pas HST

-I’optocinétique : le patient trés perturbé surtout en verticale, sensation de
flottement

Protocole : trotinothérapie + 1’optocinétique

Trotinothérapie : exercice sur les mousses yeux fermes + tapis roulant avec
pointeur

+ I’optocinétique : horizontal a 20° toujours le malade suit le défilement

des points vers la droite et vers la gauche, puis en verticale a 15°
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Figure 29 : La trampoline pour trottino thérapie (Unité de rééducation
vestibulaire service d’ORL, HMIMY).
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Figure 30 : Exemples d’exercice de trottino thérapie. A : travail multi tache sur
tapis roulant avec head pointer, B : exercice sur coussin mousse (Unité de
rééducation vestibulaire service d’ORL, HMIMYV).
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Bilan de fin de rééducation :
-Romberg perturbé
-Fukudu déviation a droite

-I’optocénitique : en vertical, le patient chute en avant et en arriere

sensation de flottement

L’évolution était médiocre malgré les traitements recus et les séances de

rééducation, par conséquent le patient était déclaré inapte pour le service en mer
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2. Observation 2
L’identité :
Il s’agit du patient Y.A agé de 27 ans, de sexe masculin officier de la
marine, originaire de Safrou et habitant a Casablanca
Les antécédents :
-ATCD personnels :
-Notion de mal des transports quand il n’est pas conducteur
-Une cholécystectomie pour lithiase vesiculaire en juillet 2020

-L’interrogatoire ¢limine la notion de: crises antérieurs, traumatisme
cranien, infections otologiques, prises de médicaments ototoxiques, affection

neurologique ou ORL
-Pas d’ATCDs toxiques
-ATCD familiaux :
-Notion de mal des transports chez les parents
Histoire de la maladie :

L’histoire de la maladic remontait a aolt 2019 lors du premier
embarquement, qui a duré 48h, par l’installation progressive de nausées et
vomissements, sueurs froides modérées, augmentation modérée du flux
salivaire, somnolence discrete, céphalée migraineuse associés a une paleur

cutanée minime

L’ensemble de ces symptdmes sont quantifiés grace a 1I’échelle de Graybiel

et Miller (voir Annexe 1), selon lequel ce patient a un score a 30 :
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Tableau 2 : Nombre de points attribués aux signes fonctionnels en fonction de leur intensité

selon Graybiel et Miller chez le patient

Eléments du score de Signes fonctionnels du | Nombre de points
Graybiel et Miller patients 2 (Y.A)

Signes épigastriques Vomissements 16
Teint cutané Discréete Paleur 2
Sueurs froides Modérée 4
Augmentation du flux Modérée 4
salivaire

Somnolence Discréte 2
Douleur Céphalée 1
Signes nerveux centraux Vertige 1
Score de Graybiel et 30

Miller

L’évolution était marquée par 1’apparition d’une notion d’hypoacousie

droite.

Le tout évoluant dans un contexte d’asthénie et d’amaigrissement non
chiffré, devant ce tableau clinique, le patient a consulté chez un gastrologue qui
I’a adresseé au service de ’ORL a ’HMIMV aprés avoir éliminé une cause
gastro-intestinale de la symptomatologie, pour prise en charge diagnostique et

thérapeutique de sa pathologie

Quatre mois plus tard, le patient a développé une lithiase vésiculaire pour
lequel il a bénéficié d’une cholécystectomie, qui pourrait étre une complication

de son mal de mer
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L’examen clinique :

L’examen clinique trouvait un patient stable sur le plan hémodynamique et

respiratoire
-I’examen ORL : est normal
-’examen vestibulaire :

Epreuve de Romberg : le patient maintient le « garde a vous » les yeux

ouverts comme yeux fermes
Epreuve des index : pas de déviation des index
Test de la marche aveugle : déviation a droite
Test de Fukuda : déviation a droite
Absence de nystagmus

-’examen neurologique de toutes les paires craniennes est sans

particularités
-I’examen ophtalmologique est normal
-’examen des autres appareils est sans particularités
Les examens paracliniques :
Le patient a bénéficié au sein de THMIMYV de :
-Un audiogramme revenu normal

-La VNG réalisée complétée par la VVS et la VHIT montre les

résultats suivants :

eTest de I’oculomotricité
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o Saccades
=|_es latences sont inférieures a 300 ms (251 et 249ms),

=L es vitesses des saccades a droite (398°/s) et a gauche (387°/s) sont

supérieures a 380°/s, donc dans les normes
=|_a précision est normale car supérieure a 70% (92% et 96%).
=|_es plateaux de fixation sont stables, symétriques et reproductibles.
o Poursuites

La poursuite est souple. Le gain lors des poursuites vers les 2 cOté est
supérieurs a 0,7 (0,92 et 0,91).

o Optocinétique 20°/s

Le gain est normal lors du défilement droit et gauche, respectivement 0,97
et 0,89.

eRecherche de nystagmus :
o Position fixation
Il n’y a pas de nystagmus lors de sa recherche en position fixation

o Test au vibrateur déclenche un nystagmus droit, de faible intensité

lors de son application sur la mastoide droite ou gauche.
eL_es épreuves cinetiques (rotatoires) :
o LeBurst:
Le gain de VVOR (0,97) est normal car supérieur a 0,83.

Le gain de VORI est de 0,69. Il n’y a pas de prépondérance directionnelle.
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Le gain de I’IFO est inférieur a 0,12.
Le gain du COR est de 0,23.
o Le Créneaux :
Ce test confirme I’absence de prépondérance directionnelle.

La vitesse du nystagmus per-rotatoire lors de la rotation vers les deux cotés
est normale témoignant d’une bonne réactivité canalaire. Sur le graphe de Freyss

les droites sont dans les champs de normalité
o Epreuve de balayage des frequences Sweep :

Les gains sont supérieurs a 0,5 sur plusieurs fréquences et ils sont bas sur
d’autres, aucun profil ne peut étre conclu. La phase ondule sur la ligne de

normalité proche de 0.
eles épreuves caloriques

Le nystagmus pré-calorique n’est pas décelé. La réflectivité des 2 cOtés est

normale.
La prépondérance absolue est gauche et d’une vitesse supérieure a 2°/s.
L hypovalence est droite estimée a 19%

Le radis donne une idée sur la réflectivité, qui est légerement diminuée a

I’oreille droite a I’eau chaude.

Le graphe de Freyss montre le coté du déficit et la prépondérance

directionnelle vers le c6té gauche
o\VVS

L’angle moyen de déviation lors de la VVS statique est de 1,63° (<2,8°) ;
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La déviation moyenne apres une stimulation optocinétique 40°/s vers la
droite est de 3,2°, alors qu’elle devient 6,5° lors de la stimulation optocinétique

vers la gauche, pas de dépendance visuelle (I’angle de déviation< 12°)
oVHIT

La VHIT montre des gains du VOR supérieurs a 0,80 lors de 1’exploration

de tous les CSC droits et gauches.

-Fauteuil rotatoire : horaire 4sec- anti horaire 5 secondes : pas d’assymétrie

entre les deux vestibules

-Audiogramme : normal

RIGHT LEFT
W =TT 10 [ —
olerl | |1 [T 1111 oleal [ |
o pf——t 10—
2 [ o, i = et 20 (—X—X—XTXTX<;
30 [+ e 30 :
40 B 40
50 | {1 50
60 e 60 |
70 - 70
80 [— e g0 l—
90 |- - {4 90
100 | } — 100 2
11 y 110 -
122 | IR . 120 1 || KHz
12525 5_1. 2 4 8 1252 5 1 2 4 8
15 3 6 | 75 15 3 6
BN S

Figure 31 : Audiogramme du deuxieme patient (Normal)
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Figure 32: Epreuve des saccades du patient Y.A
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Figure 33: Epreuve de poursuite du patient Y.A
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-VVS faite le 26/09/2019 (pas de dépendance visuelle)
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Figure 41 : VVS du patient Y.A
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Figure 42 : VHIT du patient 2
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-la réalité virtuelle faite a titre externe le 25 /03/2021 :

LAFQUI HAMZA
18groupe azzaitoun avenue al haouz YA
Rabat
0661654162 21/12/1992 (28 ans)
hamza_lafqui@live.fr HOMME
malde mer
Commentaires Séances : Simulation Maritime
- 25/u3/2021 10:53
+ 25/13/2021 10:58
250372021 1083 250072021 1058

’ — —

0

5

‘4

3

2

1
! 08
(]l
0

W
Virtualis

http:/virtualisvr.com

Parameétres :
«Amplitude des vagues
+ Fréquence des vagues
[ Amplitude des vagues (m)
Froquence des vagues ( Hz)

Figure 43 : Modification de la fréquence et ’amplitude des vagues entre deux séances de

rééducation par la réalité virtuelle
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LAFQUI HAMZA

18 froupe azaltoun avenue al haouz
Rabat
0661654162
hamza_lafqui@live.Ir

Commentaires

25007731 10.53
m

203

m

1"

16

or

YA

21/12/1992 (28 ans)

HOMME
malde mer

Séances : Simulation Maritime
+ 25/03/2021 10:53
+ 25/03/2021 10:58

250072021 10.58

http:/virtualisyr.com

Paramétres :
«Duréede laséance

[ Durde de la séance

Figure 44 : modification de la durée d’apparition des vertiges entre les deux séances de

Le patient Y.A a bénéficié de deux séances d’évaluation par la realite

virtuelle grace au logiciel Virtualis, qui reproduit visuellement les conditions

d’embarquement.

rééducation
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La premiere séance s’est déroulée selon une fréquence de vague a 0.1 Hz et
une amplitude de 0.01 m, et a duré 4min25 sec, lorsqu’on a arrété 1’exercice car

le patient a commencé a présenter des sueurs et s’est senti nauséeux.

1min 31 sec était suffisante pour déclencher les symptdomes de mal de mer
lors de la deuxiéme séance, durant laquelle on a augmenté la fréquence des

vagues a 1 Hz et leur amplitude a 0 .6m

Le traitement regu :
- Antinaupathique (Nautamine®) : 1 comprimé une demi-heure avant le

debarquement et si persistance des symptomes.

- Anti-emitique : Métoclopramide : 1 comprimé toutes les 6 heures si

nausées et vomissements intenses
-Bracelet anti-nauséeux
-Dix séances de reéducation vestibulaire:
- Bilan avant la rééducation :
- Test de Fukuda : déviation a droite
- Marche funambule normale
- pas de nystagmus spontané ni déclenché pas HST

-’optocinétique : le patient perturbé surtout en verticale, sensation de

flottement
Protocole : trotinothérapie + stimulation optocinétique

-Trotinothérapie : exercice sur les mousses yeux fermés + tapis roulant

avec pointeur
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- Stimulation optocinétique : horizontale a 20°. Le malade suit le

défilement des points vers la droite et vers la gauche puis en verticale 15°.
Apreés 10 séances : bilan de fin de rééducation :
-Romberg : un peu perturbé
-Fukuda : déviation a droite

-’optocinétique : le patient peut suivre le défilement des points en
horizontal, mais en vertical, il chute en avant et en arriere sensation de

flottement

L’évolution était marquée par la persistance de la symptomatologie lors de

I’embarcation malgré les traitements recus et les seances de rééducation.

On décide alors de déclarer le patient inapte au service de mer.
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Tableau 3 : Tableau récapitulatif des deux observations

Nom ATCD Signes fonctionnels Examen Bilan Bilan morphologique | Traitement évolution
Age personnels physique biologiques
Sexe
KM -Nausées en permanene | Normal -ionnogram- -FOGD : Omeéprazole | -Apparition
26 ans -Pangastrite et Vomissement me pangastrite 20 mg d’hématémese
masculin chronique -Sensation de  téte -NFS -VNG :anomalie du | Nautamine -Dyspnée
-Asthme instable, céphalée test  optocinétique+ | Métoclopra- | sifflante
-Vertige déficit  vestibulaire | mide -Persistance  du
-Somnolence modérée droit de 17% Rééducation | syndrome
-hyper salivation -Posturographie : vestibulaire | naupathique
modérée Perturbation du
-sueur froide importante trepied neurosensoriel
-discrete paleur cutanée
-Score de Graybiel :
36
YA -vomissements Normal - -VNG :déficit Nautamine -Persistance  du
27 ans -Mal des | -sueur froides marquées vestibulaire droit de | Métoclopra- | mal de mer
masculin transports -hyper salivation 19%-+préponderance | Mide -Lithiase
-cholécysté- modérée gauche Bracelet vésiculaire
Ctomie -somnolence,Céphalée -VVS normale antinauséeux
-péleur cutanée minime -Réalité virtuelle ; Rééducation
-Vertige Syndrome Vestibulaire
-Score de Graybiel : naupathique
30
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Tableau 4 : Stadification de GRAYBIEL ET MILLER du niveau de sévérité de la naupathie

pour les deux patients

Signes

Patient 1 (M K)

Patient 2 (Y A)

-Symptomes digestifs
-Peau

-Sueurs froides
-Hypersalivation

-vomissements sévere
-Discrete paleur cutanée
-Sueur froide importante
-Hypersalivation

-Nausée et vomissement
-Discrete paleur cutanée
-Sueur froide marquées

-Augmentation modérée

-Somnolence modérée du flux salivaire

-Douleur -Somnolence modérée -Somnolence discrete

-SNC -Céphalée -Céphalée migraineuse
-Vertige et téte instable | -Vertige

Score (en points) 36 30

Syndrome Franc Franc

Tableau 5 : Résultats des épreuves cliniques vestibulaires chez les deux patients

Examen . .
vestibulaire Epreuve Patient 1 Patient 2
Test des index Négatif Négatif :
Examen Pas de déviation des
Statique index
Négatif Négatif :le paient
maintient le garde a
Romberg VOUS Yyeux ouverts
comme yeux fermés
Examen Normal Déviation a droite
Dynamique Fuduka
Marche Normal Déviation a droite
Aveugle
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Discussion
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I. Définition
La cinétose provient du grec kinetikos : qui met en mouvement, et
constitue le terme médical pour désigner le mal des transports. Le mal de mer

ou naupathie (du grec nads : navire, et pathos : souffrance) est la forme plus

commune des cinétoses, survenant lors d’un voyage en mer [36, 37].

C’est une réaction de 1’organisme a la perception du mouvement, lorsque
les différentes afférences ; vestibulaires, visuelles, et proprioceptives, sont en

conflit lors de l'interprétation des déplacements du corps [38].

Il peut aussi étre engendré lorsque le type de mouvement differe de ce
que le corps a déja connu, en l'absence du mouvement attendu, ou bien

lorsque le spectateur regarde un tres vaste écran en restant immobile [38].
I1. Historique

Bien que le terme de « mal des transports » ne soit utilisé pour premiere
fois qu’au 19éme siecle, Hippocrate écrivait déja 400 ans avant Jesus Christ :
« la navigation démontre que le mouvement détraque le corps » en parlant du
mal de mer [1,39].

De nombreuses personnalités historiques ont souffert de ce mal,

notamment Cicéron, Jules César.

En 1799, une section de méharistes a été créée par Napoléon lors de sa
campagne d’Egypte, mais elle a été dissoute car certains soldats étaient
inaptes au combat apres avoir fait le trajet sur dos de dromadaires.

Zéme

Au cours de la guerre mondiale, il a été rapporté que lors du

Débarquement en Normandie, un tiers des troupes alliées avait souffert d’un
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malaise suite a leur voyage par les bateaux et avait mis longtemps pour
récupérer. Cela peut aussi se produire sur des troupes aéroportées. [37]

Avec la modernisation et I’évolution des moyens de locomotion, le mal
des transports ne concerne plus que les voyages en mer mais également, les
voyages en diligence, par voiture, mal de I’air, de ’espace, des simulateurs ou

bien des films d’animation.
I11. Epidémiologie

On considére qu’un individu sur trois est hautement sensible au mal des
transports [40],

L’incidence des naupathies pour le reste de la population differe en
fonction I’importance du stimulus et la susceptibilite des individus, mais peut
atteindre pres de 100 % sur une mer démontée.

Concernant les cinétoses en général, les femmes sembleraient plus
concernees que les hommes (sex-ratio de 1,7/1), avec un délai de mise en
place plus bref, une intensité des troubles et un temps de récupération plus
élevés [39,41].

Aucune influence hormonale n’a pu étre démontrée [41,42].

Par contre, notre étude a concerné deux patients de sexe masculin, peut
étre en rapport avec leur recrutement militaire, avec un age moyen de 26 ans,

La cinétose touche rarement les enfants de moins de 2 ans, probablement
par manque de maturité des récepteurs neurosensoriels, en revanche le mal
des transports est plus répandue chez les enfants de 3 a 12 ans [43] et
s’estompe avec 1’age, sans doute du fait de la presbyvestibulie. 1l existe une
contribution génétique a la susceptibilité aux cinétoses, mais elle est difficile a

mettre en évidence [44].
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Comme c’est le cas des deux cas étudiés qui ont la notion de mal des

transports chez leurs familles

Certains profils de population semblent plus vulnérables [44] : les

Asiatiques, les migraineux, les patients sujets aux nausées postopératoires.
V. Physiopathologie de la naupathie

Toutes les cinétoses ont pour origine un conflit sensoriel entre les

informations vestibulaires, visuelles et proprioceptives.

En mer le conflit est majeur et il résulte des stimulations vestibulaires

complexes liées aux mouvements aléatoires de la houle.

Pour comprendre cette géne majeure, il faut bien visualiser le

mouvement d’un bateau [34].
- Le mouvement du bateau

Les bateaux sont de grands pourvoyeurs de cinetoses, du fait d’un
mouvement dans les trois plans de 1’espace. Le bateau aura un mouvement

selon les axes X, Y et Z (figure 45).

L’axe X correspond a un mouvement selon I’axe longitudinal du bateau.

Il s’agit du mouvement maritime de roulis.

L’axe Y est ’axe du piston, créé par I’ascension et la descente des

vagues. L’axe Z est perpendiculaire a la coque. Il correspond au tangage

Bien que le plus souvent, le bateau soit soumis aux mouvements des trois
axes, les marins savent, fréiguemment, individualiser le mouvement le plus

génant.
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Figure 45 : les 3 axes de mouvement d’un bateau

« Les facteurs favorisants

Une fréquence basse (< 0,2 hertz) qui semble difficilement gérable par
le systeme de stockage de vitesse entraine probablement un télescopage des

informations.

A cela s’ajoute 1’effet Coriolis. C’est le mouvement de la téte par rapport
au reste du corps. Chague mouvement de la téte entraine une réactivation des

canaux semi-circulaires et donc majorer le conflit.

* L’ Amarinage

Ce conflit sensoriel peut étre résolu au niveau central a partir des
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informations intégrées a I’occasion d’expériences antérieures. C’est la théorie

du « Neural Mismatch Model » de Reason [45].

O Si le modeéle interne permet de résoudre le probleme, une adaptation se

fait qui correspond a I’amarinage.

O Dans le cas contraire, I’excitation anormale des noyaux vestibulaires
déclenche une hypersécrétion d’histamine. Ce taux élevé d’histamine
entraine la stimulation du centre du vomissement situé dans le
mésencéphale. A son tour, celui-ci provoquera une excitation vagale qui

declenchera le tableau neurovégétatif bien connu avec les vomissements.
* Le réle des fonctions superieures

La cognition et les fonctions supérieures peuvent également participer a
la résolution du conflit en aidant le marin a étre acteur du mouvement. Ainsi,

le conducteur d’un véhicule est moins malade que le passager.
V. Théorie sur la susceptibilité au mal de mer :
1. Causes extrinseques

1.1. Le type d’embarcation

Les plongeurs seront plus ou moins sensibles a la naupathie en fonction
de I’embarcation sur laquelle ils effectueront le trajet vers le site de plongee.
En effet, il a été noté que les Zodiacs sont moins nauséogenes que les

embarcations standards.

Ceci s’explique par plusieurs raisons :
- la durée de transport est souvent courte.

- la vitesse du Zodiac a plus tendance a lui faire survoler les vagues,
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plutot que de lui faire jouer le bouchon dessus.
- le plongeur étant plus au niveau de 1’eau, les mouvements des vagues

sont moins amples, donc moins ressentis. [46].
1.2. La qualité de la mer

La qualité de la mer est un élément essentiel, pouvant influer sur le
développement d’un mal de mer. Plus la mer est houleuse, plus 1’apparition
des symptbémes est rapide. On estime que les fréquences de stimulation
otolithique les plus nauséogenes sont celles situées entre 0,1Hz et 0,3 Hz. Il

n’est donc point besoin de subir une houle importante pour étre atteint du mal

de mer [46].

Il en va de méme pour le deuxiéme patient, qui lors de la réalité
virtuelle, a présenté les symptdomes du mal de mer plus rapidement quand on

a augmenté la fréquence des vagues et leurs amplitudes
1.3. Le type de mouvements du bateau

Le systéme de I’équilibre est particulierement sensible aux accélérations

linéaires.

En bateau, ce type d’accélération est représenté par les mouvements
d’avant en arriére (pour la téte), donc les mouvements de tangage, dont la
composante gravitaire a une tendance a exacerber les mésos gastriques
comme dans un ascenseur trop rapide. Cette sensibilité est maximale si les
déplacements sont perpendiculaires a la ligne ceil-oreille (« pitch plain »). Elle
est atténuée pour les mouvements paralleles. C’est une des raisons pour
laquelle a I’allure du prés ou la vitesse augmente, la gite va diminuer. Le

voilier affronte alors moins violemment les vagues. On est par ailleurs moins

92



sensible au mal de mer, couché sur le c6té que debout ou assis, I’axe des
canaux sollicités dans cette position étant celui des canaux horizontaux, plus
souvent usités dans la vie de tous les jours et donc moins sensibles aux
mouvements continuels. De plus le SNC regoit moins d’informations des

récepteurs otolithiques.

Embardée T

Cavalement Tangage

Y
Pilonnement

Figure 46: Les types de mouvements du bateau [47].

1.4. Le roulis

Les mouvements angulaires autour de 1’axe sagittal du bateau,
représentés en bateau par le roulis, stimulent les récepteurs vestibulaires du «
roll plain » et induisent un mouvement oculaire de droite et de gauche
continuel. Ils sont tout autant nauseogenes que les mouvements de tangage et
sont amplifiés si I’on est sur le c6té d’un bateau large, la ou les mouvements

de roulis ont I’amplitude d’un mouvement linéaire.

1.5. Les mouvements propres de la téte
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IIs accentuent les conflits d’informations en apportant d’autres
informations contradictoires. C’est la raison pour laquelle, il faut garder le

plus possible la téte immobile quand on est malade. [46].
1.6. Autres facteurs individuels a prendre en compte
1.6.1. L’age

La susceptibilit¢ au mal des transports varie avec 1’age. Un enfant de
moins de 2 ans, dont les fonctions cognitives des voies vestibulaires sont

encore immatures, est pratiguement insensible au mal de mer.

De 2 ans a 12 ans, le systéme de I’équilibre est en cours de maturation,
les centres de 1’équilibre n’ont pas encore mémorisé ces mouvements
particuliers. Le mal de mer pourrait donc apparaitre et souvent violemment a
cette age. Avec I’avancement en age, la mémorisation adaptative augmente.
Aprés cinquante ans, la naupathie est tres rare, ce qui est, pour une fois, une
évolution satisfaisante du vieillissement. La cause de cette désensibilisation
est malheureusement le vieillissement des centres de 1’équilibre ou
presbyvestibulie et plus probablement la dépendance visuelle qui croit avec
I’age (70% des individus a 70 ans). [46].

1.6.2. Le sexe

Bien qu’aucune cause physiologique n’ait été mise en avant, les femmes

sont plus souvent malades en mer que les hommes.
1.6.3. Les différences socio-culturelles

Aprés étude, il a été conclu que les personnes investies de moins de
responsabilités pouvaient étre plus sujettes au mal de mer.
1.6.4. La psychologie
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L’anxiété n’est pas en soi un facteur déclenchant du mal de mer.
Toutefois, le “mal-&tre” engendré par les conflits d’informations est renforcé

par I’appréhension.

Au contraire, un stress violent semble éclipser completement le mal de
mer en détournant I’attention du mal étre engendré par les mouvements du
bateau, ainsi que par la libération d’adrénaline [46]. Par ailleurs, les traits de

de caractere ou de personnalité n’auraient que peu d’influence [48].

Des études ont montré que les sujets sportifs seraient egalement plus
sensibles aux cinétoses et cette sensibilité semblerait augmenter avec
I’exercice. Les causes restent toujours mal élucidées. Mais il a été suggére que
ces personnes ont un systéme nerveux autonome plus réactif, ce qui les

rendrait plus sensibles au mal de mer [48].
1.6.5. La fatigue

L’insomnie et I’épuisement diminuent les capacités d’adaptabilité et le

seuil de réceptivité du systeme de I’équilibre donc accentue le mal de mer
1.6.6. Le froid, I’humidité, la faim
Peuvent étre des facteurs majorant le mal de mer [46].
1.6.7. Les odeurs.

Les personnes présentant des cinétoses rapportent souvent que la
présence de fortes odeurs (gasoil, tabac, alcool, parfum ...), joue un role dans
le déclenchement de ces symptdmes. Ceci a fait I’objet des études qui ont
montré que les odeurs ont seulement un impact sur I’intensité des nausées,

mais sans influence sur le déclenchement du mal des transports [49].
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Des facteurs telles que le confinement, un manque d’aération,
I’hyperthermie ou encore des bruits intenses et continus (moteurs des engins,
réacteurs d’avion...) peuvent étre a I’origine d’une sensation d’inconfort et

accélérent ’apparition du mal de mer [50].
2. Causes intrinseques

La théorie du conflit visuo-vestibulaire semble unanimement établie.

Le systeme proprioceptif est perturbé par la situation inhabituelle qu’il
rencontre, notamment les muscles extra-oculaires stimulés en permanence par
les mouvements du bateau, alors qu’ils tentent de maintenir le plus possible le

regard a ’horizontale, les reperes visuels étant plus ou moins fixes.

En parallele, I’apport permanent d’informations au systéme vestibulaire,
inlassablement stimulé par les mouvements du bateau, ne permet pas au

cerveau de gérer les déstabilisations enregistrées. [46].

En effet, sur terre, I’individu se déplace de facon linéaire dans un
environnement en trois dimensions. Les systemes otolithiques et canalaires
sont utilisés de facon discontinue si le sujet est en mouvement avec une scene
visuelle se déplacant au méme rythme que ses mouvements. Il y a alors
concordance des informations entre, le visuel du déplacement, le proprioceptif
de I’action et les accélérations enregistrées par le systeme vestibulaire. Sur
mer, le mouvement des vagues, provoquant, roulis et tangage, rend le
déplacement du bateau hélicoidal, pour le méme déplacement rectiligne que
précédemment. L’ensemble des capteurs vestibulaires est stimulé en
permanence, alors que 1’individu est plus ou moins immobile et que la vue lui

renvoie une information plus ou moins statique. Cette situation, inconnue en
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mémoire, ou peu mémorisée de par la faible fréquence des sorties en mer, est
une expérience aussi bien conflictuelle qu’agressive pour I’individu et son

cerveadu.

Le SNC recevant des messages anarchiques par rapport a une situation
habituelle se réfere alors a la vue, celle-ci étant stabilisée par 1’horizon, ou un

point fixe plus proche sur le bateau [46].

Les trois informations discordantes rentrent alors en conflit, générant un
message d’erreur. Il s’ensuit une libération d’hormones de stress dans les

ventricules cérébraux.

L’hormone va cheminer dans le LCR et venir stimuler la CTZ
(Chemoreceptive Trigger Zone), localisée dans ’aéra postrema, elle-méme

reliée au centre du vomissement par le faisceau solitaire.

Le centre du vomissement situé dans le plancher du quatrieme
ventricule, dans le faisceau réticulé du bulbe rachidien, non loin des voies
vestibulaires, est sous la dépendance de cette CTZ, elle-méme sensible aux
stimuli véhiculés par le sang et le LCR [46-51]. Ce centre du vomissement est
sensible aux informations limbiques et corticales, d’ou I’influence psychique
de certaines nausees. Les prodromes passés, les vomissements et autres
manifestations végetatives se mettent en place La prépondérance d’un
systéme par rapport a 1’autre dans la stratégic d’équilibration quotidienne de
certains plongeurs pourrait étre a I’origine de I’hypersensibilit¢é au mal de
mer. Les individus présentant une hyper-réflectivité vestibulaire seraient plus
sujets au mal de mer, de méme que les personnes ayant adopté une stratégie
d’équilibration a prédominance visuelle. Mais il est difficile de prévoir a

I’avance ceux qui s’amarineront plus rapidement que les autres. L’apparition
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de ces symptdmes semble étre due a un conflit entre les informations
discordantes percues par le cerveau et la facon de les appréhender selon la
stratégie choisie. Cela est également di a une sensibilité labyrinthique propre
a chaque individu.

Le Pr Georges Freyss 1’a exprimé comme « une hypersensibilité a des
conflits sensoriels. » [46-51].

Cependant, certaines ¢tudes tendent & montrer I’importance du systéme
otolithique dans la physiologie de la naupathie.

En effet le systéme vestibulaire n’est pas capable a lui seul de
différencier un mouvement de téte vers le haut, d’une accélération linéaire.

Les informations canalaires et visuelles viennent conforter le stimulus
enregistré. [46-51].

Les mouvements de tangage sont assimilés par le systeme vestibulaire a
des accélérations linéaires (I’ceil n’enregistre de son co6té que des mouvements
de montée et de descente). Leur fréquence de I’ordre de 0,5 Hz favoriserait le
décalage entre les informations d’origine otolithique et celles d’autres
récepteurs. Le reflexe maculo-oculaire utilise des wvoies neuronales
polysynaptiques avec une latence de plus de 35 millisecondes, qui est
nettement supérieure a celle du réflexe vestibulo-oculaire de 1’ordre de 15
millisecondes. Or certaines études mises en avant par le Professeur Conraux
tendent & montrer que la susceptibilité aux cinétoses pourrait étre due en
partie & une asymétrie de fonctionnement des organes otolithiques provoquée
par une inégalité des masses otoconiales. Les stimulations marines
produiraient sur un systeme otolithique mal calibré un effet Coriolis & minima
et donc un conflit intra-labyrinthique [46-51].
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De méme le systeme otolithique n’a pas fini de nous livrer tous ses
secrets. Son role dans la régulation neurovégétative par I’intermédiaire des
centres végétatifs du tronc cerébral et hypothalamique pourrait expliquer en

partie les manifestations vagales du patient naupathique. [46-51].
V1. Diagnostic clinique et paraclinique

1. Tableau clinique
1.1. Forme classique

Deux phases sont a distinguer : la phase prodromique et la phase d’état.
1.1.1. Phase prodromique

Elle se caractérise par des symptomes subjectifs et d’autres objectifs.
» Symptoémes subjectifs

Le début des symptdmes s’annonce par un sentiment d’insécurité puis un
simple malaise caractérisé par de I’anxiété et une sensation de mal étre.

Progressivement, apparaissent d’autres symptomes dont une légere
céphalée, une diminution de la vigilance et une somnolence [52, 53].

Ces signes étaient rapportes par les deux cas étudiés

» Symptdmes objectifs

Ils sont multiples : sueurs froides, froideur des extrémités, baisse des
températures cutanée et centrale, paleur de la face, hyper salivation, sensation
désagréable au niveau de I’épigastre, éructations et baillements, troubles de
I’équilibre associés a des vertiges et une diminution de la fréquence
cardiaque, une baisse de la pression artérielle, et une augmentation de la

fréquence respiratoire [52,53,54].

Ces symptomes étaient présents a des degrés variables chez les deux
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patients, ce qui a permet de classer leur pathologie selon [’échelle de

Graybiel et Miller
1.1.2. Phase d’état

Elle est caractérisée par une triade contenant des signes digestifs,

psychiques et neurologiques :
> Signes digestifs

C’est au cours de la phase d’état que surviennent les nausées. Le patient
décrit un malaise général avec des crampes a 1’épigastre, un dégolt de la
nourriture, ainsi qu’une accentuation de la paleur et des sueurs froides. Cette
sensation trés désagréable peut étre soit transitoire en précédant les
vomissements, soit permanente. Les premiers vomissements, saccadés et
douloureux, parfois trés intenses, entrainant généralement une amélioration
temporaire. Mais si la stimulation persiste, les vomissements deviennent
itératifs pouvant épuiser le patient sans entrainer aucun soulagement [52, 53,
55,56].

Le premier patient, a force de vomir, a commencé a présenter des
vomissements striés de sang.

Les vomissements correspondent au rejet par la bouche du contenu de
I’estomac. C’est un rejet actif di a la contraction du diaphragme et des
muscles de ’abdomen, et a des spasmes du tube digestif avec ouverture du
cardia. Les vomissements s’accompagnent souvent d'une réduction du flux
sanguin cutané avec hypothermie, d'une bradycardie, d’une hypersialorrhée,
et de sensation vertigineuse [54].

Le vomissement est un processus réflexe complexe contr6lé par un
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centre propre, situé au niveau du bulbe rachidien, le long de la partie ventrale
du tractus solitaire : «le centre du vomissement ». La stimulation de ce
dernier peut provenir du tractus gastro-intestinal (afférences vagales et
sympathiques) ou d’autres organes comme les vestibules. Il recoit également
des informations en provenance de la zone gachette chémoréceptrice qui est
située au niveau du plancher du quatrieme ventricule, et qui peut étre mise en
jeu elle-méme par différents stimuli [54,57,58]. Les principaux
neurotransmetteurs impligués dans ce réflexe sont la sérotonine, la dopamine,
I’acétylcholine, 1’histamine, la substance P, ...) [3, 54,58]. Une augmentation
des taux sanguins des hormones de stress (corticol, adrénaline, hormone
adrénocorticotrope,...) a été notée au cours de la phase d’état du mal des

transports, mais sans qu’aucun lien ne soit encore établi [59].

Dans ce contexte de cinétose, 1’origine des vomissements reste
incertaine. Le centre du vomissement semble étre stimulé par le systeme
vestibulaire et par la zone gachette chémoréceptrice. Des stimulations par les
centres corticaux supérieurs ou provenant de 1’appareil digestif peuvent étre

incriminées [Figure 47] [60].
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STIMULATION STIMULATION
PERIPHERIQUE CENTRALE

MAL DES
TRANSPORTS
7 ~

A, \A
Pharynx Tube Zone gichette Vestibule Centres corticaux
digestif chémoréceptrice supérieurs
5 HT3 5 HT3 5 HT3, D2, NK1 HI1, M, HI1, M, GABA
5 HT4 5HT1a

Centre du vomissement

HI, M, 5 HT2, n

A\ 4

Acte de vomissement

Figure 47: Schéma du réflexe des vomissements [60].

Indication des zones de stimulation :

—_— Stimulation en dehors du contexte de mal des transports
S Stimulation confirmée dans le mal des transports
- Stimulation suspectée dans le mal des transports
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Principaux récepteurs pharmacologiques impliqués :

- 5HT1a/5HT2/5HT3/5HT4 : récepteurs a la sérotonine
- D2 : récepteur a la dopamine

- HI: récepteur a I’histamine

- NKI1: récepteur aux neurokinines

- M : récepteur a I’acétylcholine de type muscarinique

- GABA : récepteur au GABA

U : récepteur aux opioides

> Signes psychiques

Lors de la phase d’état, une inertie psychique s’installe et s’accroit
progresivement, entrainant a une Vveéritable prostration généralement
invalidante. Le sujet devient indifféerent a tout. Une obnubilation plus ou
moins marquée est également observée avec perte de toute volonté et de
réaction de défense. Le patient se renferme sur lui-méme ayant une idée fixe :

son malaise [52, 61].

» Signes neurologiques

Ces signes consistent en des troubles de 1’équilibre, une diminution
importante de I’activité du sujet qui perd sa spontaneité avec altération des
réflexes. Il peut présenter également des troubles oculo-moteurs et des
troubles de la coordination motrice [52, 53,55].

» Autres symptomes

De nombreuses manifestations objectives sont inconstamment
rencontrees. Leur importance n’est pas corrélée a la gravité de la cinétose.
Elles sont en réalité le reflet des modes de réaction individuels et de
I’intrication des systemes sympathiques et parasympathiques [53].
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La majorite des personnes présente cependant un tableau se rattachant

plutdt a une « décharge parasympathique excessive ».

Il est décrit classiquement :

Une augmentation de la glycémie,

Une diminution du taux du phosphore sanguin,

Une augmentation de la pression artérielle et de la fréquence
cardiaque apres les vomissements,

Une diminution de la diurese ou oligurie,

Une chute de la résistance électrique cutanée palmaire.

Une augmentation de la tension artérielle centrale de la rétine qui
indique 1’existence probable d’une augmentation de la pression
intracrénienne. Il n’existe pas de tracé caractéristique a 1’électro-
encéphalogramme, mais seulement un ralentissement du rythme de
base.

I1 est exceptionnel d’observer un nystagmus [53, 55, 61].

En réalité il n’existe pas de symptdmes spécifiques, et diverses

manifestations cliniques - parfois contradictoires d’un individu a l’autre -

peuvent se rencontrer : tachycardie ou bradycardie, hypertension ou

hypotension artérielle, voire méme un collapsus, bradypnée ou polypnée.

Parmi les symptomes les plus constants on reléve : 1’hypersalivation,

I’hypothermie et I’oligurie [53, 62].

L *échelle Graybiel et Miller (Annexe 1) permet de quantifier chacun ces

symptomes. Le tableau I permet d’attribuer une note a chagque symptome,

objectif et subjectif, observé au cours des cinétoses. Puis, un score est établi a

['aide du tableau II, reflétant la séveérité du malaise ressenti par l'individu,

grace a la somme des points obtenue.
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1.2. Formes cliniques

Deux tableaux spécifiques caractérisent le mal de mer : le « sopite
syndrome » par sa gravité potentielle, et le mal du débarquement dont la

physiopathologie est encore discutée.

Le « sopite syndrome » est une forme de cinétose qui se manifeste par
des troubles de I’humeur souvent de type dépressif,
associés a une diminution des facultés intellectuelles : le sujet
connait les bonnes décisions mais il n’arrive pas a les prendre. Les troubles
digestifs sont pratiquement inexistants. C’est une forme sournoise
plutét décrite en mer et qu’il faut savoir dépister compte tenu des
risques potentiels. L’apparition de baillements est un bon signe
d’appel [63].

Le mal de debarquement affecte des individus parfaitement
adaptés a un déplacement donné. 1l se manifeste lors du retour
a des conditions de gravité normales avec une instabilité et des
sensations  vertigineuses souvent bien tolérées. Mais, parfois, la
symptomatologie peut étre plus riche avec des vertiges, des maux
de téte, des nausées. Le mal de débarquement dure en général deux
a trois jours ; dans les formes graves, il peut atteindre plusieurs
semaines. Ces formes invalidantes se voient plutdt aprés une navigation
maritime et concernent souvent des femmes entre 40 et
50 ans [64]
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2. Diagnostic paraclinique

Les examens complémentaires confirment les hypotheses diagnostiques

évoquées lors de I'examen clinique :
1. Bilan de rééducation vestibulaire avec stimulation optocinétique
2. Vidéo nystagmographie (VNG)
3. Video Head Impulse Test (VHIT)
4. La verticale visuelle subjective (VVS)

5. Fauteuil rotatoire de Sémont
6. Posturographie

7. Laréalité virtuelle
2.1. Bilan de rééducation vestibulaire avec stimulation optocinéetique

La stimulation optocinétique consiste a déclencher le réflexe
optocinétique et créer un conflit neurosensoriel. Pour cela des stimuli
lumineux mobiles sont projetés par un générateur de type planétaire au sein
d’une piéce sombre, a la maniére d’une boule a facette illuminant une piste de

danse.

La stimulation du réflexe optocinétique va induire un nystagmus
optocinétique. Il apparait aprés environ douze secondes [65,66] Lors du
défilement d’une scéne visuelle, la phase lente est dans le méme sens que la
stimulation, et la phase rapide de retour en sens contraire [65-69]. Afin d’étre
le plus efficace possible, il est nécessaire de stimuler toute la rétine
péripherique [65-68, 70,71].

Ainsi, les projections sont réalisées dans une piece sombre ou
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les murs, le sol, et le plafond servent d’écran. Ceux-ci ne doivent pas avoir de
reperes (prise électrique, interrupteur, rai de lumiére sous la porte) car cela
pourrait perturber le déclenchement du nystagmus optocinétique [65,72,73,
74].

Il est préférable de posséder une piece avec des murs courbes, pour
permettre une stimulation visuelle périphérique parfaite [67]. Le sujet est en
position érigée et doit regarder devant lui, dans le vague, en essayant de ne
rien fixer. [65,68,72-75].

Lors de la stimulation optocinétique le systeme récepteur visuel donne
au sujet une impression de mouvement, tandis que les systéemes récepteurs
vestibulaire et somesthésique (notamment I’entrée podale) lui indiquent le
contraire [68, 71].

Ce phénomeéne se traduit pendant la séance par I’apparition d’un
nystagmus optocinétique, une déviation posturale ipsilatérale a la stimulation,
et une sensation de mouvement, appelée vection [65,66,70,72,73].

Les objectifs de cette technique sont multiples :

e Diminuer le poids du systeme visuel, pour favoriser le systeme
somesthésique, notamment I’entrée podale [68,69, 72, 76, 77, 78] ;

o Réaliser une rééducation de type sensibilisation chez les personnes agees
[75];

e Deésensibiliser les sujets souffrant de cinétoses [68,79,80] ;

e Faciliter la compensation centrale [64] et améliorer 1’équilibre postural
[79].

L’optocinétique des deux cas étudiés révele une instabilité et une
intolérance a la stimulation verticale.
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2.2. Vidéonystagmoscopie (VNS) et Vidéonystagmographie (VNG)

-La vidéonystagmoscopie (VNS) est un outil d’observation du

nystagmus grace a un casque doté de caméra infrarouge.

Figure 48 : Un vidéonystagmoscope (82).

- La vidéonystagmographie (VNG), qui associe la VNS a un analyseur
automatique, permet de quantifier les déplacements oculaires sur un
ordinateur. [82].

Quel que soit la méthode utilisée (VNS ou VNG), quatre types de tests

sont nécessaires pour I’enregistrement de données oculaires fiables :

-Test de I’oculomotricité, qui permet de savoir si le systeme
oculomoteur réagit normalement a des stimulations fixes ou mobiles, a I’aide

d’une barre a diodes.
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- Recherche d’un nystagmus spontané.

- Recherche d’un nystagmus provoqué par une secousse de la téte, puis

par la manceuvre de Dix Hallpike. [82].

- Test au vibrateur 100Hz, véritable Weber vestibulaire qui peut montrer

un deficit vestibulaire unilatéral ancien (compensé).

- Les épreuves cinétiques ou rotatoires, comportent une panoplie de tests
qui evaluent le gain du RVO lors de la stimulation des canaux latéraux a

basses et moyennes fréguences

- Réalisation d’une épreuve calorique, qui permet d’observer les réponses
nystagmiques provoquees par I’irrigation d’eau chaude, puis d’eau froide,
dans l’oreille. Celle-ci déplacera I’endolymphe dans les canaux semi-

circulaires, créant ainsi une illusion de vertiges [82].

La VNG du premier patient montre un gain bas au test optocinétique
avec un deficit vestibulaire droit de 17% et une prépondérance droite
aux epreuves caloriques alors que la VNG du deuxieme patient montre
un déficit vestibulaire droit de 19% avec preponderance gauche aux

épreuves caloriques

2.3. Video Head Impulse Test (VHIT)

La vidéo Head Impulse Test (VHIT) est un nouvel outil diagnostique qui
permet au praticien d’évaluer de maniére précise et rapide, la fonction des
trois canaux semi-circulaires du vestibule. La réalisation du Head Impulse
Test (HIT), ou test de Halmagyi permet d’évaluer le reflexe vestibulo-oculaire

(RVO) a hautes fréquences de stimulation [83].

109



Ligne de =3 T Les yeux restent = x>

mire ——s< H fixés sur la cible

- o

La ligne

()
Ligne de % T de mire bouge &t Saccade de - >
mire ———3 2 avecle — = rattrapage —*% :

mouvement pour recentrer .
Cible P de la téte limage % el
fixée —— M w ¢

Figure 49 : Test de Halmagy
A.Situation physiologique : le RVO est fonctionnel des deux cotés et permet
de maintenir le regard fixe sur la cible visuelle lors du mouvement de la

téte.

B. Déficit canalaire latéral droit : lorsque la patiente tourne la téte a droite,
elle perd la cible du regard et effectue une saccade de recentrage a la fin

du mouvement (signe de Halmagyi).

La VHIT des deux patients montre des gains du VOR supérieurs a 0,80
lors de [’exploration de tous les CSC droits et gauches.
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2.4. La verticale visuelle subjective (VVS)

Le test de la verticale visuelle subjective, est le test de référence pour
évaluer la perception de la verticale. Les modalités du test sont simples, le
sujet est placé assis ou debout dans une salle obscure et doit estimer la
verticalit¢ d’une droite, soit sous forme d’un laser projeté sur un écran, soit
sous la forme d’une baguette lumineuse. La littérature rapporte I’existence de
différentes normes, cependant une majorité d’auteurs s’accordent sur le fait
que la marge d’erreurs chez un sujet sain est comprise entre -2° et +2°, tandis

que chez un sujet pathologique, les erreurs d’estimation peuvent dépasser les

10° [84].
Le premier patient n’a pas bénéficié de VVS

Chez le deuxieme patient [’angle moyen de déviation lors de la VVS

statique est de 1,63° (<2,8°) ;

La déviation moyenne apres une stimulation optocinétique 40°/s vers la
droite est de 3,2°, alors qu’elle devient 6,5° lors de la stimulation

optocinétique vers la gauche

2.5. Fauteuil rotatoire

Le fauteuil rotatoire de Sémont est un fauteuil utilisé dans le bilan pre-
rééducation et dans la rééducation vestibulaire surtout lorsqu’il existe une
asymetrie de réponses entre les 2 vestibules. Il permet une rotation dont I’axe
passe par 1’axe vertical de rotation de la téte. Les vitesses de rotation varient
de 10° a 400°/s.

Le fauteuil doit étre confortable et sécurisé pour éviter tout incident lors

des exercices. Il comporte un appui-téte, d’une ceinture de sécurité et de cale-
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pieds. Il est monté d’habitude sur un socle qui garantit une stabilité
satisfaisante.

Pour le premier patient, la rotation avec arrét brusque, on chronomeétre
le délai de stabilisation de la : Rotation horaire :3 secondes. Rotation anti-
horaire 4 secondes.

Pour le deuxiéme patient : Rotation horaire 4 secondes. Rotation anti-
horaire 5 secondes.

Ils ont béneficié de 3 séances au fauteuil ayant permis de symétriser les

delais pour les rotations dans les 2 sens.
2.6. La posturographie

La posturographie étudie les mécanismes et la qualité de régulation de
I’équilibration conséquents aux modulations du tonus musculaire. Elle
enregistre et analyse le déplacement du centre de pressions plantaires de
I’individu. Ce  dernier est considéré comme la  projection

au sol du centre de masse du sujet [88].
Il réalise un trace appelé statokinésigramme [85,86,87]

Lors des examens, le sujet doit rester le plus immobile possible. L’évaluation
des parametres posturographiques (les longueurs d’oscillations, la surface, les
amplitudes, les frequences motrices ainsi que les secteurs d’instabilité) permet
de discerner si les oscillations du sujet sont excessives ou non, et ainsi d’en
apprécier sa stabilité. Elle objective les anomalies posturales et alerte le
thérapeute quant aux risques de chutes. Les indications a [’utilisation de ce
type de plateforme sont relatives aux pathologies responsables de troubles de
I’équilibre. 11 permet d’assurer le suivi de 1’efficacité d’un traitement et des

bénéfices fonctionnels obtenus en termes d’équilibre. Cependant, la
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posturographie ne constitue qu’une exploration complémentaire a un examen

clinique accompagné de scores d’évaluation fonctionnelle [87].
La posturographie du premier patient a mis en évidence :
- une forte perturbation du trépied neurosensoriel

-Les trois fonctions neurosensorielles (vestibulaire, visuelle, et

somesthésiques sont inopérantes !!
-Forte dépendance visuelle a 100%

-Indice d’instabilité posturale est a une moyenne de 5.22 dans les six

conditions

<49 49
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Figure 50 : plate-forme de posturographie [88]
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2.7. La réalité virtuelle

Les écrans sont aujourd’hui omniprésents dans la société. Les individus y
sont confrontés de plus en plus jeunes et de plus en plus souvent. Or, les
scientifiques, tout comme l'industrie du jeu video, ont constaté I'apparition
d'une "cybercinétose" déclenchée par I'utilisation d'appareil de réalité virtuelle
[89,90]. Le casque de réalité virtuelle se fixe sur la téte du patient. Il est
sensible aux mouvements de téte de celui-ci par un systeme de gyroscopes qui
permet I'adaptation de I'image en temps réel. Ainsi, il est possible de regarder
autour de soi voire de se déplacer dans cet espace numérique virtuel avec une
sensation de mouvement créé par l'information visuelle alors que le vestibule
ne la percgoit pas [91]. Par ailleurs, depuis plusieurs années, les dispositifs de
réalité virtuelle sont utilisés par les kinésitherapeutes dans le cadre de diverses
rééducations dans le sens ou ils permettent une meilleure précision des bilans,
des choix stratégiques therapeutiques plus précis et une grande adaptabilité au
patient [92].

Le deuxieme patient a bénéficié de deux seances de reéalité virtuelle
durant lesquelles il a présenté des sueurs et s’est senti nauséeux, cette
symptomologie est exprimée plus précocement lors de ['augmentation de la

fréquence et /'amplitude des vaques, chose qui a confirmé le mal de mer chez

ce patient.
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Figure 51 : Matériel de réalité virtuelle [93]

VII. Diagnostic différentiel

Les principaux symptémes rencontrés dans les cinétoses, a savoir les vertiges,
les nausées et les vomissements, restent sans gravité¢ pour le patient puisqu’ils
cessent dés que celui-ci s’est adapté ou si le mouvement déclencheur s’arréte.
En revanche, si ces symptomes persistent ou qu’ils surviennent a nouveau en

dehors de tout déplacement, il est obligatoire d’éliminer une autre étiologie

comme :
1. Causes vestibulaires périphériques :

Atteinte de la partie vestibulaire du nerf VIII ou de I’appareil vestibulaire.
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Il se manifeste par des vertiges, associés a des symptomes neurovéegétatifs

modeérés a séveres.

Les pathologies pouvant étre en cause :

» Fluctuations de la fonction vestibulaire liées a I’hydrops : maladie de
Meniére

> Déficits unilatéraux soudains de la fonction vestibulaire :
v' Déficit vestibulaire brusque (ou neuronite ou névrite vestibulaire)
v' Labyrinthite
v’ Zona otique
v" Causes traumatiques ou chirurgicales

> Deéficits progressifs
v" Unilatéraux : Neurinome de I’acoustique ou chwannome vestibulaire
v’ Bilatéraux

» Troubles « mécaniques » de la fonction vestibulaire
v" Vertige positionnel paroxystique bénin (V.P.P.B.)
v" Fistule péri-lymphatique [94]

2. Atteinte centrale :

Un accident vasculaire ou une tumeur du cervelet peut se manifester
par un tableau clinique fait de vertige de position. Un nystagmus de position
de direction constante en verticale inférieure. Il garde la méme intensité lors

de la fixation visuelle, et ne s’inverse pas au retour assis. Il n’existe pas de
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phénomene d’habituation. Des céphalées, des vomissements en jet, une

instabilité importante sont évocateurs de I’atteinte centrale [95- 96]
3. Autres causes

» Origine psychogene : vertige chronique, permanent ou récurrent, avec une
dimension phobique (mécanismes de renforcement qui contribuent a
maintenir un symptome dont la cause n’est plus opérante) ou psychiques

(stress, surmenage).

» Origine médicamenteuse : Beaucoup de médicaments exposent a une

surdité et des vertiges, dont certains ont une toxicité vestibulaire connue.

> Origine cervicale : des symptomes cervicaux associés a des vertiges ;

diagnostic d’exclusion, trés controversé. [94]
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VIIl. EVOLUTION

1. Adaptation

La plupart des individus ressentent une atténuation des symptomes apres
une exposition répétée ou prolongée a un mouvement provocateur déterminé.
Géneéralement, au bout de quelques jours d’exposition continue, ils s’adaptent
au mouvement provocateur et peuvent accomplir, sans entrave, les taches
habituelles. Cette adaptation est communément appelée dans le milieu naval
par: « avoir le pied marin ». L’adaptation témoigne de 1’¢laboration de
nouvelles stratégies de réorganisation et hiérarchisation neurosensorielle au
niveau du SNC [97]. Cependant, aprés le retour dans un environnement
familier et stable, cette adaptation s’estompe. Ce qui va provoquer une
réapparition des symptomes de cinétoses jusqu’a ce qu’une réadaptation soit a
nouveau mise en place : c’est ce qu’on appelle « le mal du débarquement »
[97].

Il existe de considérables différences entre les individus en en ce qui
concerne la rapidit¢é d’adaptation, et egalement dans la facon dont ils
conservent cette adaptation ou encore dans le degré avec lequel ils
parviennent a transposer cette faculté protectrice d’adaptation d’un
environnement mouvant a un autre. Environs 5% de la population est
malheureusement incapable de s’adapter ou s’adapte si lentement que les
symptomes subsistent pendant toute la période d’exposition au mouvement
[97, 98].

2. Complications

Elles sont rares au cours de I'évolution normale des cinétoses, mais

peuvent apparaitre d’emblée chez certaines personnes. L’aggravation rapide
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de tous les symptdmes peut aboutir a un état syncopal. Il est également
possible de constater : une acidocétose ou une poussée d’hyperglycémie chez
un diabétique, une déshydratation avec des pertes ioniques, une
décompensation cardiaque ou I’cedéme aigu du poumon chez un cardiaque,
une poussée d’hypertension artérielle préexistante, des complications de

gastrite ou d’ulcére gastrique un accouchement prématuré [99,101].

Concernant les deux patients étudiés, le premier a présenté une
décompensation d’asthme suite au syndrome du mal de mer, alors que
I’évolution du deuxiéme cas a été marquée par [’apparition de lithiase
vésiculaire pour lequel il a bénéficié d’une cholécystectomie, qui pourrait

étre une complication de son mal de mer

Devant [’évolution médiocre malgré le traitement regu et les séances de

reeducation, les deux patients ont été exemptés d’embarcation.
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IX. Traitement

Généralement, les traitements doivent étre donnés a titre préventif avant
I’apparition des symptomes. Cette prise medicamenteuse doit étre envisagée
apres la mise en place de mesures préventives. Par ailleurs, chez les enfants,
les symptomes disparaissent progressivement avec 1’age. Par conséquent, la
prise systématique de médicament antinaupathiques avant chaque voyage

n'est pas justifiee [101]
1. Conseils pour prévenir I’apparition des symptomes

Pour les patients sensibles aux cinétoses, des mesures simples doivent
étre rappelées avant le voyage dont :

- Les repas copieux, trop gras ou épicés sont a éviter avant le voyage.
Mais, il n’est pas non plus recommandé de partir jusqu’au jeun. En effet, la

faim risque de favoriser I’apparition des symptomes.

- L’alcool, le tabac et le café sont également a éviter avant et pendant le

trajet.

- 1l est conseillé de maintenir la téte droite a I’aide de I’appui-téte ou
d’un petit coussin, pour éviter de faire des mouvements brusques. Le regard

doit étre poser sur I’horizon, a I’extérieur du bateau.

- Il est egalement conseillé d’éviter d’écrire, de lire, ou de faire une
activité qui réclame une attention visuelle durant le trajet. En revanche,
écouter de la musique et respirer calmement et profondément permet la

relaxation a un individu souvent anxieux a I’idée du voyage.

- Une bonne aération a I’intérieur du bateau est recommandée pour ne
pas avoir trop chaud [102,103].

120



Lorsque les premiers signes apparaissent (inconfort, hypersalivation,

nausées...), il est conseillé, dans le but d’éviter une aggravation, de :
- Fermer les yeux un bon moment
- Respirer un peu d’air frais en ouvrant la fenétre
- En bateau, monter sur le pont

- Si ¢’est possible, s’allonger, quelques minutes avec un linge frais et

humide sur le front.

-En cas de vomissement, boire une boisson pour éviter la déshydratation
[103].

2. Traitement medical
2.1. Antihistaminiques H1 de premiere génération

Ce sont de bons anticholinergiques, parasympathicolytiques,
vagolytiques par leur effet atropine-like. Ils bloquent les récepteurs H1 au

niveau des noyaux vestibulaires.

La caractéristique de cette premiére géneération est le passage de la
barriere hémato-encéphalique, d’ou I’efficacité sur les cinétoses, mais aussi
les effets secondaires a type de somnolence et de baisse des performances

psychomotrices.

Trois molécules sont utilisées au Maroc : le dimenhydrinate
(Dramamine®, Nausicalm®), la diphénhydramine (Nautamine®) et la
méclozine (Agyrax®). Les formes associées a la cafeine, tel le Mercalm®,

entraineraient moins de somnolence, mais ne sont pas commercialisées au
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Maroc. La cinnarizine (Stugeron®) n’est pas commercialisée au Maroc ni en
France mais elle est proposée dans d’autres pays de la communauté
européenne. Elle est tres utilisée dans le milieu de la voile et semble avoir
une bonne efficacité sur le mal de mer sans entrainer de somnolence
importante. Son action antihistaminique réduite, associée a ses propriétés
d’antagoniste du calcium, lui assure un effet dépresseur vestibulaire
intéressant, mais elle présente des effets secondaires neurologiques de type
extrapyramidal engendrant des réserves sur son emploi. Il faut certainement

éviter les prises prolongeées.
2.2. Atropiniques

La scopolamine est un alcaloide de la belladone (Scopoderm®).
Présentée sous forme de patch transdermique, elle possede une
puissante action anticholinergique qui permet de bons résultats
sur les cinétoses. Il est conseillé de [D’appliquer sur la mastoide

12 heures avant le départ et de changer le timbre toutes les 72 heures.

Les effets secondaires traduisent son activité parasympathicolytique
avec secheresse de bouche, troubles de I’accommodation visuelle, tachycardie
et somnolence. Les troubles visuels se majorent lorsque le traitement est
poursuivi [104]. C’est le traitement privilégié en aéronautique, sous couvert

d’un essai au sol préalable.
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Figure 52 : SCOPODERM ou patch de scopolamine [105].

2.3. Antagonistes de la dopamine

Les antiemétiques sont des neuroleptiques antagonistes de la dopamine.
Leur efficacité est inférieure aux traitements précédents puisqu’ils agissent
sur I’area postrema sans avoir d’action directe sur les voies vestibulaires. Ils
sont utilises de fagcon ponctuelle et souvent en association avec les précédents
pour des vomissements incoercibles et prolongés en mer ou dans le mal de

I’espace. Parmi les molécules disponibles, il convient de citer :

* le métoclopramide 10 mg (Primperan®) qui présente 1’inconvénient

d’effets secondaires de type extrapyramidal ;

* la métopimazine 7,5 mg (Vogaleéne®), disponible sous forme

orodispersible rapidement efficace.
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2.4. Homéopathie

Cocculus indicus 7CH est le plus souvent prescrit a raison de
quatre granules par 24 heures. Il est proposé pour les nausées
et vertiges en rapport avec le mouvement. Son efficacité est discutée [106]. 1l
a Dlavantage de pouvoir étre administré deés  l’age  de

18 mois.

Les deux patients de notre étude ont bénéficié d’un traitement médical
fait d’antinaupathique (Nautamine®) et d’antiémétique : Métoclopramide. Le
patient 1 a essayé les patch Scopoderm® sans résultats satisfaisants. Devant
la persistance de la symptomatologie, ils ont bénéficié aussi de moyens non
medicamenteux, a savoir la rééducation vestibulaire, et des bracelets anti
nauséeux mais en vain, une fois les patients en mer, la symptomatologie

reapparait.
3. Moyens non medicamenteux
3.1. Acupuncture

Il s’agit de stimuler le point P6 qui se situe a la partie médiane
de la face palmaire du poignet. Ce point correspond a un méridien
utilisé pour diminuer les nausées et vomissements.
Divers  bracelets permettent cette  stimulation  mécanique ou
¢lectrique, mais aucun essai bien contr6lé n’a pu montrer son

efficacité par rapport a un placebo [107].
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Figure 53 : Localisation du point P6 (Nei-Kuan) [108].

3.2. Lunettes a niveau

Des lunettes pour lutter contre le mal de mer (type boarding ring®) sont
proposees pour la navigation maritime. Elles se
composent d’un niveau liquide présent dans la monture selon
deux plans de I’espace, et eclles ont pour objectif de mieux synchroniser
les informations visuelles et vestibulaires. L’intérét d’un horizon

artificiel a été démontre par Rolnick et Bles [109].

Figure 54 : Boarding glasses® [110].
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3.3. Phytothérapie

La phytothérapie est considérée comme une autre option thérapeutique
dans la prévention du mal des transports. Elle fait appel a des plantes
médicinales possédent certaines propriétés médicamenteuses afin de prévenir

ou soigner des maladies. [111].
3.4. Aromathérapie

C’est I’utilisation des huiles essentielles dans la prévention et de
traitement du mal des transports. Les principales huiles essentielles qui
pourraient étre utilisées dans cette indication sont le gingembre, la menthe

poivrée, et le citron. [112].
3.5. Réle de la rééducation dans les cinétoses

Les traitements précedemment vus ne suffisent pas parfois pour soulager
les symptomes des cinétoses. La rééducation vestibulaire proposée dans ce
contexte reposait surtout sur les stimulations optocinétiques et peut étre
envisagee pour réduire I’importance et I’impact des symptomes.
Actuellement, il existe des progres technologiques qui semblent révolutionner
la rééducation vestibulaire de ces patients grace aux techniques d’immersion
virtuelle. La trottinothérapie correspond a un nombre d’exercice pour

améliorer la coordination et la proprioception.

Cette rééducation, déja intégrée depuis des années dans le programme
de formation des pilotes de chasse et des astronautes, est en cours de

développement dans le domaine maritime [113].

Le but de la rééducation vestibulaire est d’agir dans les situations ou la

compensation naturelle est insuffisante, ou lorsque les stratégies de controle
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postural sont inadaptées [114].
3.5.1. Bilan pré-thérapeutique

Un bilan pré- thérapeutique doit étre réalisé avant la mise en place de
programme de rééducation vestibulaire. Ce bilan est essentiel et représente le
lien entre le médecin traitant, le rééducateur et le patient [114].
Le médecin traitant commence par un bilan otoneurologique, comportant un
examen clinigue complet et exploration vestibulaire et éventuellement une
imagerie au moindre doute. Ce qui va permettre d’établir le diagnostic et
d’¢éliminer les autres causes. Ensuite le patient est orienté¢ Vers un
kinésitherapeute vestibulaire [114]. Avant de commencer le programme de

rééducation, le kinésithérapeute effectue :

- Un interrogatoire centré sur les antecedents et les symptomes presentés
par le patient. Le kinésithérapeute recherche un facteur déclenchant (certains
mouvements de téte par exemple, ’odeur, le stress...), évalue la séverité et
recherche 1’influence d’éventuelles pathologies associées (neurologiques,
ostéoarticulaires...).

- Le bilan kinésitherapique permet d’explorer la fonction d’équilibre du
patient dans sa globalité. Pour se faire, il recherche les signes vestibulaires

spontanés ainsi que les rdles respectifs des afférences neurosensorielles.
3.5.2. Déroulement pratique

Le kinésithérapeute peut avoir recours a plusieurs techniques de
rééducation dont : Le générateur optocinétique et la trotinothérapie, en

fonction des résultats obtenus.

Les seances initiales comportent des rotations sur fauteuil pour
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confirmer la symétrie du le réflexe vestibulo-oculaire entre les 2 coteés.

Dans un second temps, les séances sont composées de stimulations
optocinétiques.

Le kinésithérapeute va adapter par la suite les séances de rééducation en
fonction du ressenti du patient. Ainsi dés qu’une stimulation particuliérement
déstabilisatrice apparait, I’exercice sera prolongé jusqu’a obtention d’une
habituation.

Genéralement, dix séances sont réalisées, au rythme d’une séance
hebdomadaire. Mais, cela peut étre ajusté au cas par cas, en fonction les

résultats, la tolérance et 1I’évolution a moyen et long terme [115].
3.5.3. Geneérateur optocinétique

Le patient est en position debout dans une piéce obscure, a deux metres
d’une surface ou des stimulations lumineuses sont projetées par le générateur
optocinétique. Le patient essaye de maintenir son equilibre soit sur sol dur
soit sur coussin en mousse. Le déplacement des points lumineux se font dans

les trois plans de ’espace a une vitesse variable.

Le but est de développer I'utilisation des afférences vestibulaires et
proprioceptives, en abandonnant 1’entrée visuelle, trompeuse, a 1’origine du

déséquilibre et de I’instabilité [116].

Le traitement est terminé lorsque la personne devient complétement au

stimulus, quelles que soient sa vitesse et sa direction.

Il est important de noter que le fauteuil rotatoire, qui utilise une autre
stratégie de rééducation ciblant surtout les vestibules, ne peut pas étre associé

au générateur optocinétique dans la méme seéance, afin d’éviter les conflits
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sensoriels [114].

Deux études ont été réalisés en France en 2010 et 2013 a propos de le

rééducation optocinétique :

Une étude prospective intitulée role de la Rééducation optocinétique
dans la prévention du mal de mer dont le but était d’étudier I’efficacité de la
stimulation optocinétique dans la guerison ou I’atténuation des symptomes du
mal de mer. [117]

L’exposition a des stimulations optocinétiques, de 75 sujets souffrant de
naupathie invalidante, a permis de mesurer le taux d’amarinage obtenu et de
rechercher des facteurs pronostiques d’échec de la rééducation de la

naupathie.

Les résultats ont montré que Quatre-vingts pour cent des sujets

rééduqués ont pu reprendre la navigation.

L’¢étude des variables (sexe, type d’activité, atteinte initiale, nombre de
séances, délai de suivi, ages des patients) n’a pas retrouvé de différence
statistiquement significative, permettant de signaler un facteur predictif
d’échec de rééducation [117]

Cette etude a conclu que La rééducation du mal de mer par stimulation
optocinétique est prometteuse mais son efficacité reste a demontrer de fagon
statistique [117]

Une autre étude prospective a été¢ faite sur D’efficacit¢ de la

rééducation optocinétique dans le traitement des naupathies

Son objectif était d’évaluer I’efficacité de la rééducation optocinétique versus

placebo dans le traitement des naupathies.
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Pour les Sujets et méthodes, 1’étude a intéressé Quinze sujets qui ont été
répartis dans un groupe rééduqué et un groupe placebo. Le retentissement des
naupathies a été évalué pour chaque sujet avant et apres rééducation en
utilisant 1’échelle de Graybiel. [118]

Les Résultats ont montré que parmi les personnes rééduquées, 71,4 %
ont été améliorées par la rééducation contre 12,5 % dans le groupe placebo. Il
est retrouvé une différence significative entre les scores de retentissement de
la naupathie avant et aprés rééducation dans le groupe rééduqué. [118] en
Conclusion, La rééducation optocinétique apparait comme un moyen efficace
dans la prise en charge des naupathies invalidantes. Cette rééducation peut

encore étre améliorée par une prise en charge plus globale du malade. [118]

3.5.4. Trottinothérapie

I1 s’agit d’un ensemble d’exercices faisant travailler tout le corps et qui
vient compleéter et peaufiner les resultats de la rééducation vestibulaire par
outils spécifiques. Elle repose sur du matériel simple comme les coussin
mousse, trampoline, ballons, petits obstacles, tapis roulant.... Les exercices
montent en difficulté progressivement selon 1’évolution et la tolérance du

patient.

Nos patients ont bénéficié au sein de [ ‘unité de rééducation vestibulaire
du service d’ORL et CCF de I’'HMIM\V de séances de trottinothérapie avec
travail de la proprioception sur mousse ainsi que le générateur optocinétique,
a raison d’une séance par semaine, mais le bilan de fin de rééducation n’a

pas objectivé d’amélioration nette
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3.5.5. L’immersion virtuelle (réalité virtuelle)

L’immersion virtuelle peut aussi étre utilisée dans le traitement du mal
des transports en complément des techniques précédentes. Mais cette méthode

reste encore peu répandue chez les kinésithérapeutes.

A Taide d’un casque de réalité virtuelle et d’un logiciel spécifique,
congu pour les cinétoses, la personne est plongée dans différentes situations
dont chacune reproduit un conflit sensoriel mimant celui impliqué dans le
déeclenchement du mal des transports [119].

Le deuxieme patient a bénéficie de la réalité virtuelle chez un
kinésithérapeute a titre externe grace au logiciel « Virtualis » qui reproduit
visuellement les conditions d’embarquement.

Le logiciel dispose de différents modules :

- La simulation maritime : la fréquence et I’amplitude des vagues peuvent
étre réglees.

- La simulation maritime asservie : I’image des vagues est asservie aux
mouvements de la téte de la personne.

- La simulation automobile : selon la nature de ces troubles, le patient peut
étre soit conducteur, soit passager. Trois circuits graduellement
provocateurs de cinétoses sont disponibles afin  d’habituer

progressivement le patient.

- La lecture asservie : ce module permet au patient par habituation de
supporter de lire en bateau ou en voiture et ainsi de ne pas voir la route ou

d’étre dans une cabine de bateau fermée.

- L’ascenseur : il permet la désensibilisation active grace a une stimulation

visuelle hautement immersive. Le patient doit avancer et affronter ses
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peurs.

Le Kkinésithérapeute peut régler les paramétres en temps réel pour

s’adapter aux réactions du patient [119].

La rééducation du mal de mer par réalité virtuelle semble prometteuse

mais son efficacité reste a démontrer de fagon statistique.

Figure 55 : Exemple de la simulation maritime par réalité virtuelle [119].

4. Limites de I’étude
La principale limite de cette étude est la faiblesse de 1’échantillon de
population utilisé.
En effet, un effectif plus important permettrait d’homogénéiser la
population (en terme d’age, de sexe, de pathologie, type d’activité etc.), et de

réaliser une étude statistique plus précise

5. Temoignage
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Dans le but de bien appréhender la complexité de cette pathologie, le
professeur Noureddine ERRAMI a demandé au capitaine de vaisseau

Mohammed ATTAR, un témoignage sur le mal de mer :

"Je m'appelle Mohamed ATTAR, je suis ingénieur mécanicien de ler
classe (capitaine de vaisseau) ayant servi dans la marine royale marocaine
pendant 40 ans, dont presque sa moitié naviguant en mer, soit en tant
qu'ingénieur de bord, chef des services énergie propulsion, ou en tant que

contrdleur des essais techniques ou évaluations techniques et opérationnelles,

wa)

) \

Photo 1 : Mr Mohammed ATTAR, ingénieur mécanicien de premiére classe
dans la Marine Royale Marocaine

Le mal de mer est une nature humaine, un ami imposé par force aux
marins. Il ne se manifeste pas toujours de moins génant a plus génant, voire

handicapant comme suit :
Une lourdeur de téte, des somnolences, des petits a grands vertiges, des
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nausées a des vomissements. En plus des sensations de froid, des fois par des
transpirations froides et une péleur. Il peut étre provoqué par des facteurs
favorisants, en fonction de la susceptibilité des individus. En I'occurrence,
odeurs des cigarettes, des fumées des moteurs, des odeurs du matériel

technique et de cuisine

Chaque marin a sa petite maniere de s'en passer, Beaucoup de gens
préferent les aliments basiques secs, amuses gueules, tel que les pois chiches,

les dates, les sucreries... etc.

Aussi il faut bien se couvrir (blousons de mer, coupe vents...), S'occuper

par le travail, les discussions, les distractions, la formation continue.

A la passerelle chercher de Il'air frais, car en ce lieu que ¢a bouge

beaucoup.

Dans les repos en fin de service, les gens en général dans les cas
extrémes cherchent la position allongée dans le sens longitudinal du navire

ou la fuite vers le centre de gravité, le point le plus stable.

Les lunettes de soleil de jour sont un petit remede. Ainsi que le regard

lointain.

Les cas les plus graves, I'infirmier ou le médecin du bord peut leur
recommander des somniféres ou des antihistaminiques. Macher du Chewing-

gum a base de gingembre soulage les nausées.

Moi j'ai toujours préféré les petits repas a base de sardines et oignons
fraiches, (salade proposée au mess des officiers a Rabat par le marin gérant,

appreéciée par les officiers).

134



Photo 2 : BATRAL A. SKALLI de la Marine Royale Marocaine

Au retour a terre, On éprouve une sensation de stabilité savoureuse, Le

sentiment d'aimer tout le monde.

La premiére nuit a terre est blanche, par trop de confort (comme dans

un hotel 5 étoiles), Le manque de mouvement et de bruit devient un souhait.

Des fois certains marins retournent a bord avant échéance de leur
permission. J'avais a bord un mécanicien qui améne avec lui des
enregistrements des bruits des machines pour usage nocturne pour pouvoir
dormir. Lors d’un voyage en mer vers la Guinée, un fantassin qui »n ’était pas
habitué a prendre la mer, avait tenté de se suicider en se jetant dans la mer
en raison de son extréme intolérance au mal de mer. L équipage a été obligé
de le ligoter vue son état instable. Une fois arrivé, il s’est jeté a terre et a

commencé a embrasser le sol.
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Les mouvements des navires sont complexes. La gite c'est le mouvement
transversal rapide de gauche a droite et vice versa. L'assiette, c'est le
mouvement sinusoidal longitudinal en longueur du navire. Mouvements en

hauteur, du bas vers le haut et en chute libre.

Dans certaines conditions obligeantes de navigation les mouvements
sont composés, c'est les plus génants et imprévisibles pour le cerveau. C'est

qui se traduit par les nauseées.

Les états de la mer sont normalisés en 1 a 10 en fonction de la houle

guand on est en large ou de la vague quand on est pres des cotes.

La majorité des marins s'adapte a la gite avec le temps, a force
d’écumer la mer (de naviguer). La gite est l'oscillation transversale du
navire, la plus provocatrice du mal de mer par sa rapidite. Sachant que la
reaction au niveau des liquides de I'oreille interne avec les fortes oscillations

n’est pas en harmonie.

Concernant [’aptitude et inaptitude, par manque de chance, certaines
personnes n'arrivent pas a s'adapter, c'est la physiologie qui est faite ainsi,
comme le mal des transports. Les gens de cette nature sont debarqués pour
incapacité d'adaptation et d'impossibilité d'assurance des taches a bord. Le
medecin confirme le diagnostic apres élimination de pathologies gastriques

ou problémes psychiques...

Dans I'école Royale navale ou j'ai passe un bon moment en tant
gu'enseignant, il n'y a qu'un simulateur de navigation, qui n'est pas trés

efficace
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Le mal de mer est aussi senti méme chez les animaux. Un officier avait
un beau chat a bord, il était la avec nous, circule librement dans les
coursives. Un jour, il faisait trés mauvais (mer 7 a 8), je I'ai trouvé devant ma
chambre allongée, sa bouche pleine ouverte vomissant a hurlements. Je I'ai
aidé en le ramenant vers le centre de gravité plus bas. Il s'est soulagé. Apres
il @ bien compris I'astuce, a chaque fois que ¢a bougeait on le trouve dans ce

lieu de confort.

En guise de conclusion, le mal de mer est un phénomene naturel humain,
de degrés différents entre individus, il peut se manifester comme il peut
disparaitre. Il n'existe pas a mes connaissances ni d'apres mon experience
aucune normes ni meédicale ni technique pour deceler avant terme les

personnes aptes ou inaptes.

Je pense que le mécanisme du mal de mer est pareil chez les étres

vivants de structure anatomique semblable.

Sur les derniéres genérations de navires sont installés des stabilisateurs
surtout sur les bateaux de plaisance et voyageurs, ce sont des ailes sous la
surface de la mer dite vives. lls sont gérés par un ordinateur asservi avec le
gyroscope qui tend automatiquement a créer des mouvements inverses a ceux

générés par la fortune de la mer.” Fin de témoignage.
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La cinetose est une affection difficile a étudier, car elle varie suivant
les conditions du transport et I’état du patient.

Le mal de mer ou naupathie, connu depuis I’Antiquité avec le
developpement de la navigation, peut transformer la plus belle des sorties en
mer en un calvaire insoutenable

Le mal de mer est un conflit multi sensoriel non maitrisé , que le
cerveau percoit comme une agression aboutissant ainsi a un tableau
d’intoxication par hyperstimulation neurosensorielle, avec des manifestations
neurovegeétatives dont la phase ultime est le vomissement , La phase
prodromique correspond a une paleur, des sueurs, une hypersialorrhée, des
céphalées, des baillements, et un désintérét progressif pour I’environnement,
ces symptomes sont quantifiés grace a 1’échelle de Graybiel et Miller qui
permet de classer le syndrome naupathique selon la sévérité des symptdémes

On peut soulager les patients grace a une prise en charge globale avec
la mise en place de mesures préventives simples dont le type d’alimentation,
la posture, 1’aération. ect et des moyens médicamenteux efficaces mais
entrainant des effets secondaires, et qui doivent étre donnés avant I’apparition
des troubles, en plus de la rééducation vestibulaire ayant pris de la place dans
la prise en charge des cinétoses favorisant ainsi 1’adaptation centrale, une
sollicitation du systéme autonome et des fonctions supérieures

Bien que la cinetose soit une pathologie connue, son impact socio-
professionnel, psychologique et économique est sous-estimeé.

L’intérét de son diagnostic est d’assurer la sécurite du personnel
navigant et celle des voyageurs, et pour préserver le mateériel, ainsi que
d’accomplir la mission comme il le faut.

Il faut alors dépister, grace a la réalité virtuelle, les marins qui ne
pourraient jamais supporter le mal de mer.
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Résumé

Titre : La cinétose (mal de mer).

Auteur : Zineb AMALLAL

Directeur de thése : Professeur Noureddine ERRAMI

Co-encadrant : Dr. Jalal Eddine OUBENJAH (résident en ORL)

Mots clés : Cinétose, Mal de transport, Naupathie, Mal de mer, Rééducation vestibulaire
La cinétose ou mal des transports se définit comme un tableau neurovégétatif induit

par un conflit sensoriel vestibulo-visuel en rapport avec un déplacement passif a bord d’un
véhicule réel ou virtuel. Elle se caractérise par un malaise général avec paleur, vertiges,
somnolence, nausees et vomissements.

Parmi les cinétoses, le mal de mer ou la naupathie, connu depuis I’antiquité, qui se
présente comme un type de description, vue son tableau clinique typique survenant chez
certains sujets lors d’un déplacement en bateau.

Dans ce travail, nous mettons le point sur cette pathologie en décrivant les
observations cliniques de deux marins militaires suivis au service de
I’otorhinolaryngologie de I’Hopital Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat, pour
naupathie.

Le 1% patient, 4gé de 26 ans, qui présente lors de sa premiére embarcation un tableau
complet de naupathie. La VNG montre un gain bas au test optocinétique avec un déficit
vestibulaire droit de 17% et une prépondérance droite aux épreuves caloriques. La
posturographie objective une perturbation du trépied neurosensoriel de 1’équilibre et une
forte dépendance visuelle.

Le 2°™ patient, agé de 27 ans, suivi pour naupathie, chez qui le bilan vestibulaire
montre un déficit vestibulaire droit de 19% avec prépondérance gauche aux épreuves
caloriques et une VVS normale. La réalité virtuelle a confirmé son diagnostic.

Les 2 patients ont recu un traitement médical symptomatique avec 10 séances de
rééducation vestibulaire associant le générateur d’optocinétique et un travail de la
proprioception. Devant une évolution médiocre, les patients sont définitivement inaptes
pour navigation.

Bien que les cinétoses soient une pathologie connue, son impact socio-professionnel

et psychologique est sous-estimé.
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Summary

Title: Motion sickness (seasickness)
Author: Zineb AMALLAL
Thesis director: Professor Noureddine ERRAMI
Co-supervisor: Dr. Jalal Eddine OUBENJAH (ENT resident)
Keywords: Motion sickness, Naupathia, Seasickness, Vestibular rehabilitation.
Motion sickness is defined as a neurovegetative clinical picture induced by a
vestibulo-visual sensory conflict associated with a passive movement in a real or virtual

vehicle. It is characterized by general malaise with pallor, dizziness, drowsiness, nausea

and vomiting.

Among motion sickness, seasickness or naupathy, known since antiquity which
presents itself as a type of description, given its typical clinical picture occurring in some
subjects during a boat sailing.

In this work, we focus on this pathology by describing the clinical observations of
two military sailors followed up at the otorhinolaryngology department of Military

Teaching Hospital Mohammed V in Rabat for naupathy.

The first patient, 26 years old, presented a complete clinical picture of naupathy
during his first boat. The VNG shows a low gain on the optokinetic test with a right
vestibular hypofunction of 17% and a right preponderance in caloric tests. Posturography

shows disturbance of the neurosensory tripod of balance and strong visual dependence.

The 2nd patient, 27 years old, cared for naupathy, fit who the vestibular assessment
shows a right vestibular hypofunction of 19% with left preponderance in caloric tests and a
normal SVV. Virtual reality confirmed his diagnosis.

The 2 patients received symptomatic medical treatment with 10 vestibular
rehabilitation sessions combining the optokinetic generator and proprioception work.
Because of the poor outcome, the patients were definitively unfit for sailing.

Although motion sickness is a known pathology, its socio-professional and

psychological impact is underestimated.
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ANNEXE | : Echelle de GRAYBIEL ET MILLER et stadification
de GRAYBIEL ET MILLER du niveau de sévérité de la naupathie

En 1968, Graybiel a élaboré une échelle associant une note a chaque
symptdme objectif ou subjectif. Le score total obtenu en calculant la somme
des notes, permettant de quantifier le degré des cinétoses ressenties.

Signes Pathognomonique| Majeur | Mineur | Minime Secondaire
16 points 8 points | 4 points | 2 points 1 point
Symptdmes Nausée Inconfort
digestifs Vomissement [11, 11 |Nausée | | gastrigue
Peau Paleur Il | Paleur Il | Paleur I Rougeur

Sueurs froides i I I
Hypersalivation i I I

Somnolence i I I
Douleur Céphalées
SNC Vertiges :

- yeux formes > Il
- yeux ouverts 11

| = leger, Il = modére, Il = Sévere ou marqué

Tableau I : Echelle de GRAYBIEL permettant de quantifier I'intensité des
différents symptdmes lors des cinétoses

Syndrome Franc Sévere Marque Modére Léger
Score (en > 16 8-15 5-7 3-4 1-2
points)

Signes et symptdmes cardinaux des cinétoses (Tableau I), et criteres de classement de sa gravité
(Tableau II), d’aprés Graybiel et Miller. (1968) [120]

Tableau Il : Niveaux de séveérité du mal des transports a partir de I'échelle de
GRAYBIEL
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Serment d’Hippocrate

Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale,

je m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de ['humanité.

>

Je traiterai mes maitres 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.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [honneur et les

nobles traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freéres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir

et mon patient.
Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances

médicales d'une fagon contraire aux lois de [humanité.

Je m'y engage librement et sur mon honneur.
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