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UNIVERSITE MOHAMMED V
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE
RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 - 1969 : Professeur Abdelmalek FARA]

1969 - 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 - 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 - 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 - 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 - 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI

2003- 2013 : Professeur Najia HAJJA] - HASSOUNI

ADMINISTRATION :
Doyen

Professeur Mohamed ADNAQOUI

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

Vice-Doyen chargé de Ia Recherche et de Ia Coopération
Professeur Taoufiq DAKKA

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

Secrétaire Général :

Mr. Mohamed KARRA



1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS
PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne - Clinigue Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation

Pr. SETTAF Abdellatif Pathologie Chirurgicale

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed Meédecine Interne - Doven de la FMPR
Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda Neurologie

Janvier et Novembre 1990

Pr. KHARBACH Aicha Gynécologie -Obstétrique

Pr. TAZI Saoud Anas Anesthésie Réanimation

Février Avril Juillet et Décembre 1991

Pr. AZZOUZI Abderrahim Anesthésie Réanimation

Pr. BAYAHIA Rabéa Néphrologie

Pr. BELKOUCHI Abdelkader Chirurgie Générale

Pr. BENSOUDA Yahia Pharmacie galénique

Pr. BERRAHO Amina Ophtalmologie

Pr. BEZAD Rachid Gynécologie Obstétrique Méd.Chef Maternité des Orangers
Pr. CHERRAH Yahia Pharmacologie

Pr. CHOKAIRI Omar Histologie Embryologie

Pr. KHATTAB Mohamed Pédiatrie

Pr. SOULAYMANI Rachida Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed Chirurgie Générale Doyen de FMPT
Pr. BENSOUDA Adil Anesthésie Réanimation

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza Gastro-Entérologie

Pr. CHRAIBI Chafiq Gynécologie Obstétrique

Pr. EL OUAHABI Abdessamad Neurochirurgie

Pr. FELLAT Rokaya Cardiologie

Pr. JIDDANE Mohamed Anatomie

Pr. ZOUHDI Mimoun Microbiologie

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine Radiothérapie

Pr. BENRAIS Nozha Biophysique

Pr. CAOUI Malika Biophysique

Pr. CHRAIBI Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques



Pr. EL AMRANI Sabah

Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHERKAOUI 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
Pr. IBEN ATTYA 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. GAOUZI Ahmed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*
Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BIROUK Nazha

Pr. FELLAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine

*Enseignant militaire

Dovyen de Ia FMPA
Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale - Directeur du CHIS

Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Chirurgie Générale
Gynécologie -Obstétrique
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
Urologie

Ophtalmologie
Génétique

Réanimation Médicale

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Néphrologie
Cardiologie Directeur HMI MohammedV

Gynécologie-Obstétrique
Neurologie

Cardiologie

Chirurgie Pédiatrique



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 El Mahjoub

Pr. EL FTOUH Mustapha

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 El Hassan

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae

Décembre 2001

Pr. BALKHI Hicham™*

Pr. BENABDELJLIL Maria

Pr. BENAMAR Loubna

Pr. BENAMOR Jouda
*Enseignant militaire

Pr. BENELBARHDADI Imane
Pr. BENNANI Rajae

Pr. BENOUACHANE Thami

*Enseignant militaire

Urologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Psychiatrie Directeur Hop.Arrazi Salé

Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doyen de la FMP Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale

Hématologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
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



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

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

BEZZA Ahmed*

BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*

CHAT Latifa

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid

EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

Décembre 2002

Pr.
Pr.

Pr

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

AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida
AOURARH Aziz*
BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair
FILALI ADIB Abdelhai
HAJJI Zakia

KRIOUILE Yamina

*Enseignant militaire

Rhumatologie
Anatomie
Radiologie
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Directeur Hop. Des Entants Rabat
Chirurgie Générale
Pédiatrie - Directeur Hop. Univ. International (Cheikh Khalifa
Neuro-Chirurgie
Chirurgie Générale Directeur Hopital Ibn Sina

Chirurgie Thoracique

Traumatologie Orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique V-D chargé Aff Acad. Est.
Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique

Pédiatrie

Urologie

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

Chirurgie Pédiatrique
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Pédiatrie



Pr. OUJILAL Abdelilah
Pr. RAISS Mohamed
Pr. SIAH Samir *

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr. ABDELLAH El Hassan
Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*
Pr. BOULAADAS Malik
Pr. BOURAZZA Ahmed*
*Enseignant militaire

Pr. CHAGAR Belkacem*
Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*

Pr. EL HANCHI ZAKI
Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. HACHI Hafid

Pr. JABOUIRIK Fatima
Pr. KHARMAZ Mohamed
Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre *
Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005
Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah

Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENYASS Aatif*

Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. LAAROUSSI Mohamed

*Enseignant militaire

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 disponibilite)
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire



Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen® Rhumatologie

Pr. BELMEKKI Abdelkader* Hématologie

Pr. BENCHEIKH Razika O.R.L

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine Chirurgie - Pédiatrique

Pr. BOULAHYA Abdellatif* Chirurgie Cardio - Vasculaire

Directeur Hopital Ibn Sina Marr.
Gynécologie Obstétrique

Parasitologie
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Pr. CHENGUETI ANSARI Anas

Pr. DOGHMI Nawal Cardiologie

Pr. FELLAT Ibtissam Cardiologie

Pr. FAROUDY Mamoun Anesthésie Réanimation
Pr. HARMOUCHE Hicham Médecine Interne

Pr. IDRISS LAHLOU Amine* Microbiologie

Pr. JROUNDI Laila Radiologie

Pr. KARMOUNI Tariq Urologie

Pr. KILI Amina Pédiatrie

Pr. KISRA Hassan Psychiatrie

Pr. KISRA Mounir Chirurgie - Pédiatrique
Pr. LAATIRIS Abdelkader* Pharmacie Galénique
Pr. LMIMOUNI Badreddine* Parasitologie

Pr. MANSOURI Hamid* Radiothérapie

Pr. OUANASS Abderrazzak Psychiatrie

Pr. SAFI Soumaya* Endocrinologie

Pr. SOUALHI Mouna Pneumo - Phtisiologie
Pr. TELLAL Saida* Biochimie

Pr. ZAHRAOUI Rachida Pneumo - Phtisiologie
Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid
Pr. ACHACHI Leila

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie

Pr. AMHAJJI Larbi * Traumatologie orthopédie
Pr. AOUFI Sarra Parasitologie

Pr. BAITE Abdelouahed * Anesthésie réanimation
Pr. BALOUCH Lhousaine * Biochimie-chimie

Pr. BENZIANE Hamid *
Pr. BOUTIMZINE Nourdine

Pharmacie clinique
Ophtalmologie

Pr. CHERKAOUI Naoual *
Pr. EL BEKKALI Youssef *

Pharmacie galénique
Chirurgie cardio-vasculaire

*Enseignant militaire



Pr. EL ABSI Mohamed
Pr. EL MOUSSAQUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GHARIB Noureddine
Pr. HADADI Khalid *

Pr. ICHOU Mohamed *
Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LOUZI Lhoussain *
Pr. MADANI Naoufel

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. OUZZIF Ez zohra *

Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine *
Pr. SIFAT Hassan *

Pr. TACHFOUTI Samira
Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour *
Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali *

Pr. AGADR Aomar *

Pr. AIT ALI Abdelmounaim *
Pr. AKHADDAR Ali *

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen *
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae *

Pr. BOUI Mohammed *

Pr. BOUNAIM Ahmed *

Pr. BOUSSOUGA Mostapha *
Pr. CHTATA Hassan Toufik *
Pr. DOGHMI Kamal *

Pr. EL MALKI Hadj Omar

Pr. EL OUENNASS Mostapha*

*Enseignant militaire

Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie
Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Microbiologie
Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Biochimie-chimie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Ophtalmologie
Chirurgie générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie
Cardiologie

Médecine interne

Pédiatrie

Chirurgie Générale

Neuro-chirurgie

Radiologie

Rhumatologie

Neuro-chirurgie Directeur Hop.des Spécialités

Anesthésie Réanimation
Anatomie

Biochimie-chimie

Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Hématologie clinique

Chirurgie Générale

Microbiologie



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

@)

ENNIBI Khalid *
FATHI Khalid
HASSIKOU Hasna *
KABBA] Nawal
KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
LAMSAQOURI Jamal *
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MESSAOUDI Nezha *
MSSROURI Rahal
NASSAR Ittimade
OUKERRA] Latifa
RHOREFI Ismail Abderrahmani *

ctobre 2010

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ALILOU Mustapha

. AMEZIANE Taoufiq*

. BELAGUID Abdelaziz

. CHADLI Mariama*

. CHEMSI Mohamed*

. DAMI Abdellah*

. DARBI Abdellatif*

. DENDANE Mohammed Anouar

*Enseignant militaire

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

D

EL HAFIDI Naima

EL KHARRAS Abdennasser*
EL MAZOUZ Samir

EL SAYEGH Hachem
ERRABIH Ikram
LAMALMI Najat
MOSADIK Ahlam
MOUJAHID Mountassir*®
ZOUAIDIA Fouad

écembre 2010

Pr

. ZNATI Kaoutar

Mai 2012

Pr
Pr
Pr
Pr

. AMRANI Abdelouahed
. ABOUELALAA Khalil *
. BENCHEBBA Driss *

. DRISSI Mohamed *

*Enseignant militaire

Médecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pédiatrie

Pédiatrie

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie réanimation

Médecine 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



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

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Février 2013

Pr. AHID Samir

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.

AIT EL CADI Mina

. AMRANI HANCHI Laila

. AMOR Mourad

. AWAB Almahdi
BELAYACHI Jihane
BELKHADIR Zakaria Houssain
BENCHEKROUN Laila
BENKIRANE Souad
BENSGHIR Mustapha*
BENYAHIA Mohammed*
BOUATIA Mustapha
BOUABID Ahmed Salim*
BOUTARBOUCH Mahjouba
CHAIB Ali*

DENDANE Tarek

DINI Nouzha*
ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali
ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa
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

KABBA] Hakima

KADIRI Mohamed *

LATIB Rachida

*Enseignant militaire

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
Radiologie
Neuro-chirurgie
Médecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie

Pédiatrie

Anatomie Pathologique

Anatomie

Anesthésie Réanimation

Radiologie

Physiologie

Radiologie

Médecine Nucléaire

Pédiatrie

Endocrinologie et maladies métaboliques

Microbiologie

Psychiatrie

Radiologie



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

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

MAAMAR Mouna Fatima Zahra
MEDDAH Bouchra
MELHAOUI Adyl
MRABTI Hind
NEJJARI Rachid
OUBEJJA Houda
OUKABLI Mohamed*
RAHALI Younes
RATBI ITham
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 *

MAI 2013

Pr

. BOUSLIMAN Yassir*

MARS 2014

Pr

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

Pr

. ACHIR Abdellah
BENCHAKROUN Mohammed*
BOUCHIKH Mohammed

EL KABBA]J Driss*

EL MACHTANI IDRISSI Samira*
HARDIZI Houyam

HASSANI Amale*

HERRAK Laila

JEAIDI Anass*

KOUACH Jaouad*

MAKRAM Sanaa*

RHISSASSI Mohamed Jaafar
SEKKACH Youssef*

. TAZI MOUKHA Zakia

*Enseignant militaire

Médecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie
Oncologie Médicale
Pharmacognosie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Pharmacie Galénique Vice-Doyen a la Pharmacie
Génétique
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
Toxicologie

Chirurgie Thoracique
Traumatologie- Orthopédie
Chirurgie Thoracique
Néphrologie
Biochimie-Chimie
Histologie- Embryologie-Cytogénétique
Pédiatrie

Pneumologie

Hématologie Biologique
Gynécologie-Obstétrique
Pharmacologie

CCv

Médecine Interne
Génécologie-Obstétrique



DECEMBRE 2014

Pr. ABILKACEM Rachid*

Pr. AIT BOUGHIMA Fadila

Pr. BEKKALI Hicham*

Pr. BENAZZOU Salma

Pr. BOUABDELLAH Mounya
Pr. BOUCHRIK Mourad*

Pr. DERRAJI Soufiane*

Pr. EL AYOUBI EL IDRISSI Ali
Pr. EL GHADBANE Abdedaim Hatim*
Pr. EL MARJANY Mohammed*
Pr. FEJJAL Nawfal

Pr. JAHIDI Mohamed*

Pr. LAKHAL Zouhair*

Pr. OUDGHIRI NEZHA

Pr. RAMI Mohamed

Pr. SABIR Maria

Pr. SBAI IDRISSI Karim*

AOUT 2015

Pr. MEZIANE Meryem
Pr. TAHIRI Latifa

PROFESSEURS AGREGES :
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Un vertige est une illusion de mouvement qui se manifeste chez un
patient conscient par une rotation visuelle objectivée par la survenue d’un
trouble oculaire statique ; le nystagmus. Il traduit genéralement une
perturbation fonctionnelle ou lésionnelle du systeme vestibulaire. (1)

Les vertiges positionnels paroxystiques bénins représentent I'affection
vestibulaire la plus répandue chez 1’adulte. (2)

Le vertige paroxystique positionnel bénin du canal semi circulaire
antérieur est une entité clinique rare (1.6%) (4).

Le diagnostic du VPPB du canal antérieur est difficile a établir du fait
de la position anatomique du CSA antérieur, la difficulté de déterminer le coté
atteint ainsi que la position extréme requise pour effectuer les manceuvres
thérapeutiques. (3)

Le VPPB du canal antérieur peut avoir un impact grave, notamment une
réduction des activités quotidiennes, des chutes et une régression de la qualité
de vie en particulier chez les sujets agés. (3)

Objectif de notre travail est de :

- Décrire les caractéristiques et les principales manceuvres
thérapeutiques du VPPB du canal antérieur.

-Différencier le VPPB du canal antérieur des autres formes de vertiges

d’origine périphérique et centrale.
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I-ANATOMIE : (5, 6,7, 8,9, 10, 11, 12,12°,13)

L’oreille interne se localise a I’intérieur de la pyramide pétreuse de 1’os temporal.
Elle contient des cavités osseuses, contenant des structures formant le labyrinthe
membraneux.

Au sein de ce dernier se trouvent I’organe cochléaire de 1’audition et les sensitifs

vestibulaires qui détectent les accélérations angulaires et linéaires de la téte .

A-Labyrinthe postérieur osseux :
Le labyrinthe osseux postérieur est la capsule protectrice du systéme
vestibulaire. Il comporte le vestibule et les canaux semi-circulaires
(CSCs) osseux.

A-1/ Vestibule :

Le vestibule constitue une cavité située entre la caisse du tympan
en dehors, et le conduit auditif interne en dedans. Sa forme est
irréguliere, globuleuse dans son ensemble, long de 6 mm, haut de 4
mm, et large de 3 mm, derriere la cochlée et devant les canaux semi-
circulaires. C’est la partie centrale du labyrinthe postérieur dans
laquelle s’abouchent les CSCs. Latéralement, du c6teé de la caisse du
tympan, on trouve la fenétre vestibulaire (ou ovale), fermée par la

platine de I’étrier.
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Figure 1: une coupe frontale I’oreille interne. (11)
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On décrit six parois au niveau du vestibule osseux :

« les parois supérieure et postérieure (Fig ; 5), présentent les orifices des CSC
antérieurs et postérieurs.

« la paroi inférieure (Fig ; 5) ou plancher, elle est constituée par la lame spirale
du limacon.

« la paroi externe (Fig ; 4) ; est présentée par la fenétre ovale et les orifices des

CSC externes et répond a la caisse du tympan.

« laparoi interne (Fig ; 5-6) répond au 1/2 posterieure du CAI. Elle correspond
a trois depressions :fossette semi-ovoide , fossette hémisphérique. et la fossette

cochléaire. Au niveau de ces fossetes passe les filets du nerf vestibulo-cochléaire.

- la paroi antérieure (Fig ; 6) correspond au limagon en bas et a la portion

initiale de I’aqueduc de Fallope en haut
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Figure 4: paroi externe du vestibule Osseux (12)

supériemnr

Lminentia orcuoto
Conaoux

SUD. POSL. commun
s

Jouttidre sulciforme
Fostette utriculaire

Mur de la
logotte

ADNUS
Conol externo

Conduit auditif__
oxterno

Vi
Fenétre
ovale T
Caisze—— Yy ARRA
Mombrone > :
tympanique

Meédian

Figure 5: les parois ,postérieure, Interne et inférieure du vestibule osseux. (12)



Gouttiére sulciforme
Créte du vestibule Deéfilé infer- .
wvestibulo-limaceéen
Conal commun i
| Conduit cuditif int.

Cancl! lateral

Pyramide du vestibule

7 ’,/' - / ; 7 ,_" 4 -
T
1 i/, "/ / IS

'/ I'/'}',‘//.""/ //.""I“/ '/ /-":/ /
"9 J_'_j',_"’j‘,' /11 n”;"’l"//

. ,.'/'/f {11417
LA TV
//M Canal carotidien
|

Trompe osseuse

\ /

Conol facial .
Cancl du muscle

tenseur du tympon

Figure 6: les Parois antérieure et interne du vestibule osseux : (12)

A-2 Les canaux semi-circulaires 0sseux :

Les CSCs sont des tubes creux incurveés en fer a cheval, situés dans la partie
postéro-supérieure du labyrinthe. 1ls sont au nombre de 03 de chaque coté.

Chaque CSC :

e Constitue une boucle incomplete de sept a huit millimetres de diamétre.

e S’ouvre dans le vestibule par ses deux extrémités.

e Présente une extrémité dilatée dite ampullaire qui, a travers une tache
criblée, livre passage aux rameaux des fibres nerveuses(6).

e A une section ovalaire, dont le diamétre varie entre 0.5mm et 1.5 mm au

niveau de ’ampoule.



Les trois CSC sont orientées selon les trois plans de 1’espace (Fig ; 8).

= CSC antérieur :

Il mesure 16mm de long. Il décrit un arceau planté verticalement sur le toit
du vestibule dans un plan perpendiculaire au canal latéral et au grand axe du
rocher. La convexité de ce canal fait un axe de 60° avec I’axe du CAL.

I’eminentia arcuata, se situe au niveau de la face antérosupérieure du
rocher, répond a une empreinte en regard d’un sillon cérébral et non pas au canal
antérieur.

Situation des orifices ;

o Ampullaire : a la partie antérieure du plafond du vestibule.

o Non ampullaire : dans le canal commun.

L’extrémité postérieure du canal antérieur et I’extrémité supérieure du
canal postérieur fusionnent pour former un canal commun s’ouvrant dans le
vestibule.

= CSC postérieur :

Le plus long, il mesure 15 mm de longueur, et aussi le plus profond.
Il forme une boucle presque complete. Son ampoule répond

latéralement au sinus tympani de 1’oreille moyenne.

Son orifice non ampullaire s’abouche dans le canal commun. 1l est
plus ou moins parallele au grand axe du rocher, il ne présente pas de

relief visible.

» CSC latéral :

Il forme une boucle plantée sur la paroi externe du vestibule. 1l a un
orifice ampullaire a la partie antéro-supérieure de la paroi externe du
vestibule au-dessus de la fenétre ovale.

10



-

Canal comymun

Vesitoude

e fenetre avole
Canai loterci fenétre ronde

Figure 7: CSC, Dimensions et Description (12)

Plan du canod sup.

Fion du cancl post

Plan de
Feancfort

canol
Iotércl

Figure 8: Orientation dans ’espace des CSC (12)

11




A-3  L’aqueduc vestibulaire :

C’est un canal osseux étroit réunissant 1’endocrane au vetibule et contient

endolymphe. Il chemine entre la paroi médiale du vestibule et la face postéro

supérieure du rocher.

B-Labyrinthe postérieur membraneux :
Le labyrinthe membraneux postérieur est contenu dans le labyrinthe osseux

postérieur qui le protége, il est destiné a 1’équilibration et comprend :

Les CSCs membraneux, 1’utricule, le saccule et le systéme
endolymphatique
B-1/Le vestibule membranaux :
Il est composé de deux formations vésiculaires : (Fig ; 10)

- Lesaccule:
Constitue une vésicule arrondie, située sous I’extrémité antérieure
del’utricule, 1égérement plus médiane. Il est situé sur le plancher contre

la fossette hémisphérigue ou il est fixé par un tissu conjonctif contenant

les filets nerveux sacculaires.

De son pole postéro inférieur nait le Ductus Reniens reliant le saccule au

canal cochléaire

De son p6le postéro interne nait la branche sacculaire du canal

endolymphatique.
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L’ utricule :

Formation vésiculaire allongée dont I’extrémité antérieure est accolée par sa
face médiale a la fossette ovoide par du tissu conjonctif et les filets nerveux

utriculaires.

Les CSCs s’abouchent dans ’utricule par cinq orifices différents, du fait de
I’orifice commun au canal semi-circulaire supérieur et au canal semi-

circulaire postérieur.

Au niveau du pdle postérieur s’ouvre la branche utriculaire du canal

endolymphatique.

La macule de I’utricule, qui constitue I’organe sensoriel, siege au niveau du

plancher, en avant, en regard de la fossette ovoide. (Fig ; 10)

B-2/Canaux semi-circulaires membramneux :
Ce sont trois tubes membraneux qui parcourent les CSCs osseux

correspondants, auxquels ils sont accolés par leur bord périphérique.

Ils occupent moins du tiers de leur diamétre. Ils sont ouverts par leurs
extrémités ampullaires et non ampullaires (canalaires) dans 'utricule. 1ls

épousent la forme de leur enveloppe : canal et ampoule.

Les ampoules sont des dilatations membraneuses occupant les ampoules

0Sseuses correspondantes.

Chaque ampoule posséde un repli interne en forme de croissant. La créte

ampullaire, orientée perpendiculairement a I’axe canalaire.
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Elle est recouverte d’un neuroépithélium ou épithélium sensoriel récepteur
comportant deux types de cellules (les cellules ciliés de type | et de type II) ou
viennent se terminer les fibres nerveuses, et d’une cupule ; masse gélatineuse

faite de mucopolysaccharides épais obturant la lumiére du conduit.

post
Ampoules des con* { sup.
lat.

Canal cochiéaire £~

—
x any
Sz iy Y

S22 W
Canal sacculaire
Canal utriculaire

Caonal et Sac
endolymphatiques o oCcC

Figure 9: Labyrinthe membraneux : Vue d’ensemble (12°)
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C- Vascularisation du labyrinthe postérieur

C-1 Artéres :
La vascularisation artérielle du labyrinthe membraneux est de type
terminal. Elle provient du systeme vertébro-basilaire via I’artére

cerébelleuse inféro-antérieure puis 1’artére labyrinthique qui donne :

 L’artére vestibulaire antérieure : destinée aux canaux antérieur
et latéral, la partie postérieure du saccule et ’utricule

» L’artére cochléo-vestibulaire donnant deux branches :

- Une pour le canal postérieur et le saccule.

- Une pour la cochlée ; artére cochléaire.

Le labyrinthe osseux a une vascularisation artérielle indépendante,

assurée par :

« L’artére stylo-mastoidienne, branche de [I’auriculaire

postérieure.
« L’artére tympanique inférieure, branche de la pharyngienne
ascendante.

» L[’artére subarcuata :

-origine : elle nait soit directement de la cérébelleuse inférieure

et antérieure, soit de 1’artére auditive interne.

C-2 Veines :

Le drainage veineux :
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La vascularisation veineuse est assurée par les veines
vestibulaires et cochléaires, qui accompagnent les artéres. Ces
veines s unissent pour former la veine labyrinthique se jettant

soit dans le sinus péetreux soit dans le sinus sigmoide.

Artére labyrinthique

Artére vestibulaire antérieure

Artére cochléaire commune —

Artére cochléaire postérieure

Artére vestibulo-cochléaire

Figure 10: Systéme artériel de ’oreille interne (12°).
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21 Systéme veineux de I'oreille interne 1191,

1. Veine vestibulaire supeneure ; 2. veine vestibulocochléaire ; 3. vene spirale posténewrs ;
4. veine sprale anténieure ; 5. veine cochieaire commune ; 6. veine de l'aqueduc cochléars ;
7. vene vestibulaire inférieure ; 8. veines canalaires ; 2. vaene de I'agueduc du vestibule.

Figure 11: Systéme veineux de I’oreille interne (12°).

D- NERF vestibulo-cochléaire (VIII) :

Le nerf vestibulo-cochléaire est un nerf sensoriel constitué de deux nerfs ;

- Le nerf vestibulaire : transmet les messages contribuant au maintien de la
statique et de I'équilibre

- le nerf cochléaire qui recueille les sensations auditives. Ces deux nerfs sont
juxtaposes le long de leur trajet.

D-1/ Origine :
Il nait par deux racines vestibulaires et cochléaires qui émergent de la moelle

allongée au niveau du sillon bulbo-pontique, en arriere du nerf facial (V1).
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D-2/ Trajet - rapports :

v Au niveau de la fosse cranienne postérieure :

-Le nerf vestibulo-cochléaire, solidaire du VII, chemine dans la citerne
ponto-cerébelleuse, Il se dirige latéralement et surcroise le sinus pétreux inferieur
pour arriver dans le méat acoustique interne.

v Dans le méat acoustique interne :

Le nerf cochléaire est antéro-médial et forme une gouttiere dans laquelle

reposent les nerfs ; VII et intermédiaire.

D-3/ Terminaison :

= Le nerf vestibulaire :

Il se divise apres le ganglion vestibulaire en deux parties, supérieure et
inférieure.

1. La partie supeérieure traverse l'aire vestibulaire supérieure et se subdivise
en:

¢ Nerf utriculo-ampullaire qui donne le nerf utriculaire pour la macule de
I'utricule et les nerfs ampullaires antérieur et latéral pour les crétes ampullaires
correspondantes.

¢ Nerf sacculaire supérieur, pour la macule du saccule.

2.La partie inférieure donne :

¢ Le Nerf sacculaire, destiné a la macule du saccule. Il traverse l'aire
vestibulaire inférieure

¢ Le nerf ampullaire postérieur pour la crete ampullaire postérieure. Il

traverse le foramen singulare de Morgagni
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* Le nerf cochléaire contient aussi des fibres efferentes de Fepithefium sensoriel.
Ces fibres derivent du nerf vestibulaire lorsquril est dans le méar acousstique interne.

Figure 12: Nerf cochleo-vestibulaire : trajet, rapports et terminaison(12’)

E-le conduit auditif interne : (Fig ; 13)

Le conduit auditif interne communique le labyrinthe avec la fosse cérébrale
postérieure. Son diameétre est de 4 mm . Il est fait d’un 0s dense qui s’entoure
d’un os spongieux. Il chemine au niveau de la face postéro-interne du massif

pétreux (9).
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Il se dirige de dedans en dehors dans un sens antéro-postérieur et forme un
angle de 45 degrés par rapport a I'axe du rocher.
Le fond du CAI correspond a la base du modiolus et en arriére a la face
interne du vestibule.
Il se divise en deux étages par la créte falciforme horizontale.
Chaque étage est subdivise en deux régions par la créte osseuse verticale.
A [l'étage supérieur cette créte est appelée le Bill's bar et sépare deux
orifices :
- D’orifice antérieur au niveau duquel siége le nerf facial et V11 bis
- une fossette postérieure ou s’engage le N. vestibulaire supérieur.
A I'étage inférieur est subdivisé en 2 parties par la créte osseuse verticale:
* une partie antérieure correspondant a la fossette antérieure.
* une partie postérieure ou siege deux orifices : le foramen singulare de

Morgani et la fossette postérieure .
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Figure 13: Une coupe frontale du CAI (18).
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F- Les voies vestibulaires centrales: (14,15,16,17,18,19,20,21,22,23)

F.1. Les noyaux vestibulaires :

Les fibres provenant des nerfs vestibulaires inférieur et supérieur
cheminent via le nerf vestibulaire dans le conduit auditif interne jusqu’a
’angle ponto-cérébelleux et les noyaux vestibulaires.

On distingue 4 noyaux vestibulaires principaux, siégeant sous le plancher
du 4°™ ventricule :

-Le noyau vestibulaire latéral NVL ou noyau de Deiters

-Le noyau vestibulaire médian NVM ou noyau de Schwalbe

-Le noyau vestibulaire inférieur ou descendant NVI ou noyau de Roller
-Le noyau vestibulaire supérieur NVS ou noyau de Bechterew

Il existe des petits groupes cellulaires accessoires supplémentaires appelés x,
y, z, T, g, I, et le noyau interstitiel de Cajal qui recoivent des afférences
vestibulaires primaires.

Le noyau y recoit, de facon exclusive, des projections sacculaires

A leur arrivée, les fibres vestibulaires périphériques se divisent en 2 branches
- ascendante et descendante.

La branche ascendante assure 1’innervation des noyaux vestibulaires latéral,
médian et supérieur et donne des fibres innervant directement le cervelet en
passant par le pédoncule cérébelleux inferieur

La branche descendante est destinée a I’innervation du noyau vestibulaire
inférieur

La segmentation fonctionnelle est différente par rapport la segmentation
anatomique décrite. En effet, les afférences otolithiques et ampullaires se

projettent sur les différents noyaux. Mais on peut retenir une certaine
organisation des afférences vestibulaires avec :
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Des afférences canalaires principalement sur le noyau vestibulaire supérieur,
les parties rostrales et caudales du noyau inférieur, dans le noyau médian et de
facon moins importante dans la partie médiane du noyau latéral

Des afférences utriculaires au niveau des parties ventrales du noyau latéral, de
la partie rostrale du noyau inférieur et de fagon moindre dans le noyau médian

Des afférences sacculaires au niveau des noyaux latéral et inférieur.

Les noyaux vestibulaires recoivent des afférences vestibulaires homolatérales,
mais aussi controlatérales par des fibres commissurales reliant les noyaux
droit et gauche. Par ailleurs ils recoivent des fibres véhiculant des
informations : visuelles, proprioceptives provenant du cortex, du cervelet et
des membres. lls possedent de multiples projections et sont entre eux par des
voies commissurales.

F-2/ Les projections des noyaux vestibulaires :
Les noyaux vestibulaires se projettent sur différentes structures :
La moelle épiniéere > Systeme vestibulo-spinal
Les motoneurones oculomoteurs > Systeme vestibulo-oculaire
Le cervelet > Systéme vestibulo-cérébelleux
Le cortex cérébral > Systéme vestibulo-cortical

Les neurones du systeme végétatif > Systeme vestibulo-végeétatif
Le systeme vestibulo-spinal :

Participe au maintien de la posture (stabilisation de la téte et du corps dans
I’espace). Il comprend 3 faisceaux : latéral, médial et caudal qui se projettent
sur les motoneurones des différents étages de la moelle spinale.

Le systeme vestibulo-oculaire :

permet la stabilisation de 1I’image visuelle pendant les mouvements de la
téte.
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Il relie les noyaux vestibulaires aux motoneurones oculomoteurs 3,4 et 6 via
le faisceau longitudinal médian ascendant

Les noyaux oculomoteurs innervent chacun un ou plusieurs des 6 muscles
oculomoteurs

Noyau oculomoteur Il assure I’innervation :

Des muscles ipsilatéraux : droit inférieur, droit interne, petit oblique

Du muscle controlatéral : droit supérieur Noyau trochléaire 1V, innerve
. Le muscle grand oblique controlatéral

Noyau abducens VI, innerve :

-Le muscle droit latéral ipsilatéral

-Le muscle droit interne controlatéral
Rappel de ’action élémentaire des muscles extra-oculaires :

Le muscle grand oblique induit, lorsqu’il est active, des mouvements
d’intorsion de I’ceil et le muscle petit oblique, des mouvements d’extorsion de
I’ceil. Les muscles droit supérieur et inférieur sont impliqués dans les
mouvements d’abaissement et d’¢lévation de 1’ceil. Les muscles droit latéral et
interne jouent un role dans les mouvements horizontaux de 1’ceil.

Le systeme vestibulo-cortical :

participe a la perception consciente des déplacements de la téte et a la
construction d’un schéma postural et corporel nécessaire a la programmation
et a la planification des actes moteurs.

Les noyaux thalamiques sont le premier relais de la voie vestibulocorticale,
puis ils se projettent sur les aires corticales (cortex vestibulaire
pariétoinsulaire postérieur 2v et 3a) qui sont multisensorielles. En effet, les
informations vestibulaires sont intégrées avec les autres informations relatives
au sens de la position et du mouvement.

Le systeme vestibulo-cérébelleux et le systeme cérébelleux-vestibulaire :
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Ils sont responsables de la coordination du mouvement selon les variations de
la posture

L’archéocérébellum (lobe flocculo-nodulaire) recoit les informations
vestibulaires par le pédoncule cérébelleux inférieur et les contréle. Apreés
relais dans le noyau fastigial, les efférences cérébelleuses se projettent via le
pédoncule cérébelleux inférieur sur les noyaux vestibulaires, qui envoient vers
la formation réticulaire et les cornes ventrales de la moelle un ordre moteur
coordonné. Il assure le maintien de la station érigée. Les noyaux vestibulaires
stimulent les noyaux de la formation réticulaire ponto-mésencéphalique et par
le faisceau réticulo-spinal ventral activent les motoneurones vy, renforgant le
tonus des muscles anti-gravifiques.

Le systeme vestibulo-végétatif, formant les voies réflexe vestibulovegétatives.
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Figure 14: Schéma montrant les faisceaux vestibulospinaux latéral (FVSL) et médian
(FVSM) et leurs projections au niveau des motoneurones axiaux et des membres
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A- FONCTIONNEMENT VESTIBULAIRE
A-1/ Labyrinthe postérieur membraneux
Il communique avec la rampe tympanique de la cochlée par le ductus
reunium. Il assure I’homéostasie de son milieu intérieur, I’endolymphe. (30)
A-2/Différents épithéliums
A-2-a /Epithéliums neurosensoriels
On en distingue deux types, les macules otolithiques et les crétes
ampullaires. Les 2 sont formés de deux types cellulaires( les cellules de type |
et de type II).
Les macules sont situés dans I’utricule et le saccule et codent les
accélérations linéaires et la force gravitaire.
les crétes codent pour les accélérations angulaires et sont situées dans les
ampoules des CSC. (30), (31)

A-2-b/ les Epithéliums sécrétants
Ensemble des cellules spécialisés dans le maintien de I’homéostasie des
liquides labyrinthiques. (31)
A-2-c/les Cellules immunocompétentes
Role de I’oreille interne dans la lutte contre les particules étrangeéres locales
et le déclenchement d’une réponse immunitaire.
A-2-d/les Cellules phagocytaires(macrophages)
elles sont présentes au niveau du sac endolymphatique. Leur role est de
lutter contre I’hyperviscosité, en éliminant les déchets du liquide
endolymphatique. (31)
A-3 /le Liquide endolymphatique (Fig ; 17)

Il maintien le fonctionnement du systéme vestibulaire.
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Il baigne dans les organes otolithiques et informe les mouvements de la
téte, aux organes récepteurs, grace aux courants génerés.
Il joue un role dans le fonctionnement des cellules ciliées grace a ses
caractéristiques électrochimiques. (31)
A-3-a/Composition du liquide endolymphatique
I1 s’agit d’un liquide riche en k+ et pauvre en Na.(32)
A-3-b/Sécrétion de I'endolymphe
L’endolymphe est le résultat de phénomenes actifs de sécrétion ionique de
la périlymphe (33,34).
I’endolymphe est secrété :
- dans la cochlée par I’intermédiaire de la strie
- dans le vestibule par I’intermédiaire de 1I’épithélium sombre (35, 36, 37).
A-3-c/Résorption et réle du sac endolymphatique
Le sac endolymphatique est important pour la régulation des pressions a
travers les compartiments perilymphatiques et endolymphatique, le maintien de

I’homéostasie du liquide endolymphatique et les échanges liquidiens . (31)(38).

B-/ CELLULES CILIEES VESTIBULAIRES :

Le neuroépithélium vestibulaire contient des cellules ciliées qui
transforment le signal mécanigue du mouvement qui correspond au courant
endolymphatique a un signal neuronal électrique : ceci correspond a la
mécanotransduction. On distingue deux types de cellules ciliées (les cellules de

type | et de type 1)
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Figure 15 : cellules vestibulaires (30).

B-1 Caractéristiques des cellules ciliées (Fig ; 18)
les cellules ciliés de type | dites phasiques ,piriforme avec noyau
basal.Les stéréocils sont denses et larges.une afférence unique vient au contact du
pole basal et englobe la cellule.
Les CC de type Il ont une forme rectangulaire avec un noyau disposé
vers la lumiére. Ces cellules ont des cils angulaires. Elles font directement synapse

avec les terminaisons nerveuses. (39)

B-2 Mécanotransduction (Fig ; 19)
Le deplacement des liquides endolymphatiques lors des mouvements
de téte est codé par les cellules ciliées qui transforment le signal mécanique qui

correspond a la deflexion de la touffe ciliaire, en un signal électrique qui
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correspond au potentiel d’action sur la fibre afférente. C’est le phénomene de la
mécanotransduction.
e Lescellules de type Il :
-sont toniques :
-elles ont des cils angulaires donc se déchargent au repos
-la mobilité de la touffe ciliaire va accroitre ou décroitre 1’activité électrique.
o les cellules de type | sont phasiques :
-Elles ont une fréquence de décharge nul au repos
-leur activation se fait par le mouvement de la touffe ciliaire dans le sens la
polarisation cellulaire.
Dans les deux cas, la déflexion dans le sens du kinocil induit le plus fort potentiel
récepteur. (32, 40).

K+ 2

IaveT

eMc 5 PA

Figure 16: Schéma de la mécanotransduction. (30)

1. une déflexion des stéreociles dans le sens de dépolarisation entraine un courant

de mécanotransduction par ouverture des canaux k+.
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2. ce courant entraine la dépolarisation cellulaire et ouvertures des canaux Ca du
réticulum endoplasmique .

3. une fusion des vésicules synaptiques a la membrane par entrée du Ca et le
relargage de glutamate dans la synapse.
4. Le récepteur au glutamate postsynaptique est activé ce quii entraine ouverture
des canaux Na

5. Le potentiel d’action est induit par L entrée du Na dans la fibre nerveuse.
(31)

B-3 Synapse vestibulaire (Fig ; 18)
Elle est le siege de la premiére intégration de I’information.elle assure le

codage électrique du mouvement .

le glutamate est le neurotransmetteur qui se lie avec son récepteur au
niveau de I’extrémité neuronale de la synapse ,ce entraine 1’ouverture de canaux
Na , la polarisation cellulaire et la génération d’un potentiel d’action (41, 42,
43, 44).

B-4 Systeme efférent (Fig ; 18)

Son neurotransmetteur est 1’acétylcholine.

Il module le signal afférent des récepteurs de I'équilibre. Grace aux
synapses efférentes qui viennent au contact avec les CC de type Il de fagon
directe, et avec les cellules de type | de facon indirect.

Iactivité vestibulaire afférente et les afférences visuelles et

proprioceptives régulent les efférences. (45)
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C- PHYSIOLOGIE DES MACULES OTOLITHIQUES ET DES CRETES
AMPULLAIRES
C-1/ Anatomie fonctionnelle des crétes ampullaires
C-1-a/ Anatomie descriptive (Fig ; 20)

Les crétes ampullaires sont recouvertes par un neuroepithélium
comportant deux types de cellules (cité ci-dessus). Elles se disposent
perpendiculairement au canal .

la cupule est une formation gélatineuse faite de mucopolysaccharides
épais obturant la lumiere du conduit. elle surmonte les crétes ampullaires elle
joue le réle de masse inertielle dans la créte ampullaire. (30)

Ainsi les cellules d’une créte sont polarisées dans un méme sens:

-ampullifuge pour les canaux postérieur et anterieur.

- ampullipete pour le canal latéral.

Les cellules de type I se situent au sommet de la créte et detectent les
hautes fréguences. (30)

Les cellules de type 1l se situent a la base de la créte ,et codent les basses

fréquences et la position immobile.. (30)
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Figure 17 : Anatomie descriptive de la créte ampullaire. (30)

1. la Cupule ; 2. L épithélium sensoriel ; 3. Le Sillon ampullaire ; 4. Les Fibres

nerveuses du nerf vestibulaire.
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Figure 18: Répartition cellulaire au sein de la créte ampullaire. (30)
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ES : épithélium sombre . MO : membrane otolithique . LG : fibres de bas gain

EC : épithélium cilié. HG : fibres de haut gain

C-1-b/ Anatomie fonctionnelle :

s Activation canalaire

Les canaux semi-circulaires codent les accélérations rotatoires. Le courant
endolymphatique dans le canal entraine une déflexion de la cupule ce qui
engendre un déplacement des touffes ciliaires. Plus ce courant est important, plus
la deflexion de la touffe ciliaire est forte. (47)

s Afférences primaires : Voies canalaires

On distingue :

-les fibres LG répondent aux petites vitesses

-les fibres HG répondent aux vitesses élevées et des fibres A qui réagissent
a I’accélération. (48)
+ Voies canalo-spinales :

Elles se projettent au niveau de la moelle cervicale en empruntent le
FVSM. La stimulation du CSC antérieur active les M.extenseurs de la téte et

inhibe les muscles flechisseurs de facon bilaterale. (55)

+ Voies canalo-oculomotrices (Fig ; 19) :

-Les CSC verticaux innervent les quatre muscles oculomoteurs de chaque
coté: petits et grands obliques, droits supérieur et inférieur.

-les canaux posterieurs et antérieurs controlatéraux sont coplanaires et

actives par des mouvements de sens Oppose.
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-La stimulation du CSC antérieur active les M. droits supérieurs
bilatéraux et le petit oblique controlatéral et inhibe les M. droits inférieurs et le

M.grand oblique du coté opposé.(50)
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Figure 19: Schéma des voies canalo-oculomotrices. (30)
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C-2/ Anatomie fonctionnelle des macules otolithiques
C-2-a/ Anatomie descriptive (fig ;23,24)

Les macules otolithiques présentent la méme composition.

Le pble apical de 1’épithélium neurosensoriel est composé des extrémités
des cils des CC et se couvre d’une membrane gélatineuse protidique qui contient
les otoconies. (51).

La striola divise également chague macule en deux zones.

La striola est moins riche en otoconies et ses touffes ciliaires sont plus
larges, plus courtes

De chaque c6té de la striola, les vecteurs de polarisation cellulaire sont
inverses, les kinocils sont orientés du coté de la striola pour 1’utricule et du coté
inverse pour le saccule.

on trouve préferentiellement des CC de type 1. L’intérét fonctionnel de
cette organisation est de pouvoir répondre rapidement et précisément a des

stimulations de grande intensité (52, 53).
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Figure 20: Anatomie descriptive des macules otolithiques. (30)
A. Coupe de la macule : 1. Otolithes ; 2. Membrane otolithique ; 3. Cils ;
4. cellules sensorielles ; 5. Fibres nerveuses ; 6. Cellules de soutien.

B. Représentation 3D de 1’orientation des macules sacculaire et utriculaire .

“
L2/ Cellules de type |
Cellules de type Il
@9 Otoconies

Figure 21: Organisation cellulaire au sein de la macule otolithique. (30)
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HG : fibres de haut gain ; LG : fibres de bas gain ;

EC : épithélium cilié ; MO : membrane otolithique ; S : striola.

C-2-b/ Anatomie fonctionnelle :
Activation otolithique
Les organes otolithiques sont a 1’origine de la mécanotransduction des
forces d’accélérations linéaires (gravité). (47)

Afférences primaires : Voies otolithiques

-Voies maculospinales. se distribuent aux motoneurones de lamoelle
cervicale puis lombaire en empruntant le FVS. (53)

- voies utriculospinales : au cours des accélérations horizontales ils
maintiennet la posture de la téte par rapport au tronc en empruntent le FVSL
homolatéral (49).

- voies sacculo-spinales :maintiennent la téte lors des déplacements
verticaux. Elles empruntent le FVS, de facon bilatérale et se projettent sur la
moelle cervicale (54).

-Voies maculo-oculomotrices : lors du mouvement ils maintiennent

stabilité de I’image rétinienne (55).
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III/LE VPPB DU CANAL ANTERIEUR

s a7
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1/ HISTORIQUE ET HYPOTHESES PHYSIOPATHOLOGIQUES :

La physiopathologie des VPPB s'est construite au cours du XXe siecle et
fait actuellement I'objet d'un consensus mondial (56). Ce vertige de position fut
décrit d’abord par Barany en 1906 (57). Ensuite il fut exposé par Nylén en 1950
(58), puis par Dix et Hallpike en1952 (59).

Le concept de cupulolithiase a été proposé par Schuknecht en 1969.(60) un
dépébt lithiasique correspondant a des débris d’otoconies, détachés de la macule
utriculaire se trouverait sur la cupule, celle-ci deviendrait sensible a la pesanteur,
ce qui provoque des vertiges dans certaines positions. (61)

Sémont découvre une manceuvre libératoire en 1988 (62).

Epley en 1992 (62°), McClure et Parnes en 1990 (61) puis Brandt en 1990
proposent tous la théorie d’une canalolithiase. Il s'agirait de débris d'origine
otolithique, agglomérés et gluants (amalgame) se mobilisant dans endolymphe
des canaux semicirculaires sous I'effet de la pesanteur.

La théorie de la canalolithiase semble la plus probable a ce jour. Mais
I’hypothése de cupulolithiase n’est pas totalement exclue. (61)

Herdman et Tusa ont été les premiers a publier sur le VPPB du canal
antérieur en 1994. (63)

Ensuite crevits (en 2004) (107),Lopez et ses associés (en2005)(72),Kim et
ses associés (en 2006)(108) et Yacovino (en 2009)(95) ont proposé des

manceuvres thérapeutiques.

2/ CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE :
Le vertige paroxystique positionnel bénin (VPPB) du canal semi-circulaire
antérieur (CSA) est la variante la plus rare (1,612 %) de cette affection courante

de l'organe vestibulaire (64,65).
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Le VPPB du canal antérieur se manifeste cliniqguement par :

-un vertige rotatoire positionnel et paroxystique.

-s’aggravant par la marche , I’effort physique, la position debout prolongée
et en se penchant vers I’avant.

-s’atténuant en position allongée. Ceci conforterait le concept que la lithiase
s'enfonce dans la cupule lors de la marche sous 1’effet de la pesanteur, en donnant
de violentes embardées. (66)

-1l peut s’accompagner de nausees ou vomissements. (66)

Parfois il faut bien chercher le vertige par interrogatoire surtout chez les
malades qui ont saisis le role de la composante positionnelle dans le
déclenchement de la crise vertigineuse. Par conséquence ils parviennent a éviter
la crise en développant des stratégies d’évitement. (68)

Ce Vertige est réputé tres rares car il serait difficile pour ces lithiases de
pénétrer dans le canal semi-circulaire antérieur et dans les cas ou ce déplacement
se produit, il est facile pour les débris de s'éliminer d'eux-mémes car le bras
postérieur du CSA descend directement dans la crus commune et 1’utricule. (68)

Le diagnostic peut étre établi en s’apercevant d’un résultat atypique lors
d’une manceuvre de Dix et Hallpike. On déclenche un nystagmus comportant
une composante verticale inférieure avec une composante torsionnelle inverse
de celle qu’on attendait. Dés lors, on soupgonne un VPPB du canal antérieur du
coté opposé a celui pour lequel la manceuvre de Dix et Hallpike était censée
montrer un VPPB du canal postérieur.

Par exemple, en recherchant un VPPB du canal postérieur droit, on
découvre que c’est le coté gauche qui a répondu (composante torsionnelle
horaire) et que c¢’est un canal antérieur en raison de sa composante verticale

inférieure.(69)
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Une cause traumatique renforcerait aussi leur probabilité de survenue en
dispersant les débris otolithiques dans tout le labyrinthe. (69)
D’autre part, ces vertiges seraient aussi souvent le résultat d’une conversion

aprés manceuvre thérapeutique pour VPPB du canal postérieur.(70)

3-/MANEUVRES PROVOCATRICES :
Le diagnostic repose sur des manceuvres provocatrices provoquant un
nystagmus spécifique du canal antérieur.

Actuellement aucun examen radiologique n’est fiable pour détecter ces

« Lithiases ». (70)

3-1/ La manceuvre de Dix et Hallpike :

Elle met en jeu le canal antérieur du c6té opposé a celui vers lequel on a
tourné la téte du patient. Estimons qu'il existe une lithiase située dans le CSC
antérieur gauche.

- Le patient est manipulé de cote en position assise, les jambes etendues sur
un divan d’examen.

- Tourner la téte du patient de 45° vers la droite de telle sorte que le plan de
bascule du CSC antérieur gauche et du CSC postérieur droit correspond a celui
du plan médian du corps.

-Allonger ensuite le patient sur le dos pour arriver a une position spécifique
de la téte légerement pendante au bord de la table d’examen. (66)

On peut également basculer le patient dans le plan du canal antérieur

atteint. tourner la téte du patient vers la gauche, on aligne a la fois le canal
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antérieur gauche et le canal postérieur droit dans le plan biscapulaire

correspondant au plan de bascule. (66)

@
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Figure 22: Courants endolymphatiques créés par la manceuvre de Dix et Hallpike droite
dans une canalolithiase du canal antérieur gauche. (66°)
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Figure 23: La rotation de la téte de 45° vers la gauche met le canal antérieur gauche et le
canal post droit dans le plan de bascule biscapulaire.(80)

> Dans les deux cas et sous 1’effet de la pesanteur, il se produit un courant
endolymphatique ampullifuge excitateur du CSA gauche qui provoque :

- un nystagmus verticale inférieure a composante torsionnelle .
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- durée de Latence inférieur & 2 secondes et s’épuisant en moins de 30
secondes.

-s’inversant en orthostatisme (position initiale).

Le cote affecté correspond au c6té opposé a la manceuvre qui déclenche le
vertige.

La direction de la composante torsionnelle est soit :

-horaire(agéotropique) pour la canalolithiase gauche avec des phases lentes
antihoraires et verticales supérieures et des phases rapides horaires et verticales
inférieures .

-antihoraire(géotropique) dans le cas d'une canalolithiase droite avec des
phases lentes horaires et verticales supérieures et donc des phases rapides
antihoraires et verticales inférieures.

bien que battant vers le c6té affecté, la composante torsionnelle est

augmentée par la déviation du regard vers le c6té sain. (71), (72)
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Figure 24’ : Voies vestibulo-oculaires excitatrices issues des canaux verticaux.(66)
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Figure 24: Nystagmus du VPPB du canal antérieur.(72)
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Dans la manceuvre de Dix et Hallpike gauche. En cas d’atteinte du CSC
antérieur, on observe un nystagmus rotatoire inférieur avec composante
agéotropique qui s’inverse lorsque le patient se releve. L’oreille atteinte est cette
fois celle du coté opposé (la droite).

Certains auteurs estiment que leur fréguence est sous-estimée du fait qu’a
I’ceil nu, sans 1’aide de [1’¢lectronystagmographie (ENG) ou de Ia
vidéonystagmographie (VNG), la composante verticale inférieure du nystagmus
provoqué ne peut étre facilement distinguée d’une composante verticale
supérieure.(69)

En pratique clinique, un nystagmus vertical avec une composante
torsionnelle agéotropique peut étre induit chez la plupart des patients atteints de
VPPB du CSA par le test D-H. Cependant chez quelques patients, la composante
torsionnelle est géotropique. (68)

Donc La direction de la composante torsionnelle du nystagmus et le c6té
qui déclenche le nystagmus et le vertige sont les éléments pour I'identification de
I'oreille atteinte. Cela oriente vers le cote de réalisation de la manceuvre
libératrice. (64,71).

Cependant la détermination du coté atteint par une manceuvre de Dix-

Hallpike peut souvent étre difficile (71).

3-1-1/Formes atypiques :
Certains patients atteints de VPPB du CSA antérieur peuvent ne pas
présenter de nystagmus a I'examen D-H. Les hypothéses possibles peuvent
provenir du fait que le nystagmus provoqué par le VPPB est fatiguant ou que le

signe neural induit par le déplacement des débris otolithiques, peut ne pas
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atteindre le seuil nécessaire pour stimuler la voie vestibulo-oculaire, bien qu’il
soit suffisant pour provoquer un vertige. (73,74)

v' Les variations anatomiques de la position des CSC antérieurs ;

Ils peuvent contribuer a I'apparition de signes cliniques atypiques. Ainsi une
amplification de la pression transcupulaire et une variation de I'intensité du signe
neuronal sont attendues lorsque I'otoconie traverse une section canalaire étroite
(75) (76).

De plus, on suppose que la cupulolithiase est liée au VPPB du CSA
réfractaire pour deux raisons :

- I'orientation presque verticale du segment ampullaire du CSA.

- la position supérieure du CSA. Cette configuration entraine un contact
prolongé entre les débris et la cupule et par conséquence une cupulolithiase. (77)

v' L’ordre des tests D-H appliqués sur l'oreille atteinte :

Il peut influencer les résultats obtenus, étant donné que la fatigabilité est
une caractéristique du nystagmus. Si I'oreille atteinte est d'abord placee en bas
dans le test D-H, le mouvement des débris peut étre plus léger, mais il est
toujours présent. Par conséquence, le test D-H controlatéral, qui est cense
déclencher des symptomes plus prononcés, s’effectue a un moment ou le
segment ampullaire est déja épuisé par I'examen D-H précédent. (62).

De plus, lorsque le test D-H est terminé du c6té de l'oreille saine et que le
patient retourne en position assise, une migration des débris vers la crus
commune s’effectue du cbté controlatéral, agissant ainsi comme une manceuvre
de repositionnement partiel. Cela produit un test D-H négatif sur le coté opposé.
Cette procédure est connue sous le nom de D-H inverse (fig ;43).

Le champ de pression de l'otoconie en mouvement dans la crus

commune s'exerce a la fois sur les canaux antérieurs et postérieurs. En
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conséquence la direction du nystagmus est affectée. Cela peut expliquer

comment l'ordre des tests effectués peut interférer avec les résultats de

I'examen clinique. (77).

Figure 25: la téte est tournée de 45° vers la gauche, de sorte que le CSA concerné soit en
haut. (68)

v Enfin, le degré d'extension de la téte atteint lors du test D-H :

Il peut interférer avec l'apparition et l'intensité du nystagmus et du vertige. En
position couchée avec flexion de la téte de 45° sans extension de la téte, le CSA
de l'oreille la plus basse est a un angle de 37° avec I'horizontale (fig ;44).
Cependant, lorsque la téte du patient est en extension, le CSA inférieur peut, en
fonction de I'importance de I'extension, créer des angles plus ou moins importants
avec I'horizontale, ce qui facilite les mouvements des otolithes.

(77,78)
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Figure 26: angle du CSA avec le plan horizontal selon le degré d’extension de la téte. (68)

3-1-2/Lorsque le test d-h est effectué ipsilatéralement a la
lesion (fig ;26)

Dans certains cas du VPPB du CSA, le test D-H peut étre bilatéralement
positif. Dans ces cas, lorsque I'examen D-H est effectué de maniere ipsilatérale a
la 1ésion, le nystagmus induit présente une composante de torsion géotropique qui
augmente avec la deviation du regard vers l'oreille saine. La composante linéaire
descendante du nystagmus augmente avec la déviation du regard vers l'oreille
inférieure atteinte. (79,72).

Une explication possible d'un résultat positif au test D-H de la lésion
ipsilatérale est que pendant I'examen, le segment ampullaire de CSA de l'oreille
la plus basse pointe également vers le bas. Cependant, la téte tourne
orthogonalement au plan du CSA affecté. La composante de la force
perpendiculaire au canal n'exerce aucune pression contre la cupule et le
déplacement des débris otholitiques est provoqué uniquement par la force de
pesanteur. (72,79,80).

Par consequence, le déplacement des débris dans le CSA est induit, mais la
pression transcupulaire et les symptomes correspondants devraient étre moins

intenses. (75)
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Figure 27: LE TEST D-H ipsilatéral a la Iésion. (68)

3-1-3/ Lorsque le test d-h est effectué de maniere contralatérale a
la lesion: (fig :27)

Dans ce cas, le nystagmus bat vers l'oreille la plus haute atteinte
(antigéotropique), la composante torsionnelle du nystagmus augmente avec la
déviation du regard vers l'oreille la plus basse saine. La composante linéaire
augmente avec la déviation du regard vers I'oreille supérieure atteinte (75,81).

Lorsque la téte tourne dans le plan du CSA affecté, la pression contre la
cupule et le déplacement des débris sont plus importants. Ceci est expliqué par le
fait que l'accélération angulaire et la gravité sont dans la direction du canal et
agissent en synergie pour deplacer les débris otolithiques (79). D’autre part les
débris otolithiques sont plus susceptibles de se déplacer sur la ligne centrale. La
pression transcupulaire pour les otolithes est plus importante si le déplacement

suit la ligne médiane du canal. (76)
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Figure 28: LE TEST D-H EST EFFECTUE DE MANIERE CONTRALATERALE A LA
LESION.(68)

3-2/ Test de « Straight Head Hanging » :

¢ Le patient reste longtemps assis sur une table d’examen, la téte en
position neutre.

O Il est assisté lors du passage a la position couchée avec la téte en
hyperextension , de sorte qu'elle dépasse 30° sous la ligne I'horizontale de la table
d’examen .

Un nystagmus de courte durée battant vers le bas est considéré comme un
test positif du VPPB-CA.

I’oreille affectée est celle du coté vers lequel est dirigée la composante

torsionnelle .(82)
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Figure 29: Manceuvre de « Straight head-hanging » (82)

e |a chaise de repositionnement TRV :

La chaise TRV (par rapport a I'inventeur Thomas Richard-Vitton)
est un dispositif mécanique de diagnostic et de repositionnement créé
pour la gestion du VPPB.

Les avantages de la chaise TRV par rapport a la gestion
conventionnelle comprennent une meilleure faisabilité analytique, une
navigation preécise et le traitement des personnes inaptes aux
traitements manuels. (Sténose cervicale, Cyphoscoliose sévere,
spondylarthrite ankylosante).

En effet, le patient n'est pas amené a suivre les instructions, parfois
compliquées, de I’examinateur. Et donc 1’observance du patient
n’influence pas le déroulement de la manceuvre.

La fixation du patient sur le fauteuil permet une rotation du patient de 360°
dans les plans horizontal et vertical. En plus, I'installation de lunettes de VNS
sans fil permettent de visualiser et de caractériser tout nystagmus provoqué lors

des tests de positionnement
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La chaise de repositionnement TRV facilite également la
standardisation et I'alignement, en particulier de la partie diagnostique.
Le fauteuil a des intervalles fixes de rotations de 45° dans le plan
vertical, ce qui permet un positionnement precis et répétitif du patient,
indépendamment de I'examinateur. Par conséquent, notamment en
termes de diagnostic, le fauteuil de repositionnement TRV présente un
faible degré de variations intra- et inter-examinateur.
Ainsi, le fauteuil de repositionnement TRV s'est avéré étre un excellent outil
de diagnostic du VPPB. (82)

Figure 30” : nouvelle génération des TRV .

4/ LES EXAMENS COMPLEMENTAIRES :
> |IRM cérébrale :
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Le diagnostic de VPPB est basé sur I’histoire du vertige et I’examen
clinique. Aucun bilan d’imagerie n’apporterait d’argument supplémentaire.

IRM permet de distinguer le VPPB des autres causes de vertiges d’origine
centrale ou vestibulaire périphérique.

Elle doit étre réalisée systématiquement en cas de :

- signes neurologiques ou orl associées au vertige.

- le vertige et le nystagmus provoqués par la manceuvre de dix-hallpike sont
atypiques : la durée augmentée du nystagmus (inépuisable ou supérieur a une
minute), I’absence de latence dans la survenue du vertige et du nystagmus apres
le repositionnement, I’absence ou la quasi absence de vertige lors de la manceuvre,
I’absence d’inversion du nystagmus au retour en position assise, un nystagmus
vertical inférieur sans composante torsionnelle ou nystagmus qui prend des
directions différentes dans les manceuvres de diagnostic effectuées a plusieurs
reprises (a condition qu’aucune manceuvre de remplacement n'a été effectuée car,
dans ce cas, les particules auraient pu se déplacer d'un conduit a un autre).(83)

-Une diminution de la vitesse des saccades (inférieure a 380 degrés par
seconde) et des gains lors de la poursuite lente sinusoidale orientent aussi vers une
origine centrale du vertige.

-Vertige récidivant aprés 3 manceuvres correctement effectuées. (84).

Elle doit comporter des clichées T1 sagittaux pour rechercher une
malformation de Chiari ou une atrophie cérébelleuse, des clichés axiaux T1 avec
injection de gadolinium pour éliminer une lésion de la fosse postérieure, une
tumeur cerébelleuse pouvant se manifester par des vertiges de position et un
nystagmus vertical inférieur. Des clichés en sequences T2 et FLAIR pour les

étiologies vasculaires et inflammatoires. (85)
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5/ MANOEUVRES LIBERATRICES :

Le traitement des VPPB du canal antérieur repose sur des manceuvres
libératrices visant a faire sortir la lithiase du canal et la déplacer vers l'utricule en
provoquant un nystagmus cohérent avec le précédent. On suppose que cette
lithiase sera désagrégée et résorbée a ce niveau ou au niveau des voies
endolymphatiques. (65)

Le but de ce traitement est de soulager le vertige , améliorer la qualité
de vie du malade et éviter les recidives.

Absence de consensus quant au traitement comme le traduit le nombre de
manceuvres proposées. (65)

e La mancuvre d’Epley inversée en (1999) est l'une des premieres

manceuvres de repositionnement des particules pour le traitement du VPPB du
CSA. Cette manceuvre fait suite au test diagnostique de D-H et elle nécessite la
connaissance préalable du c6té atteint.

Cette manceuvre repose sur les mémes séquences positionnelles pour se

débarrasser d’une canalolithiase du canal postérieur controlatéral.(86, 87, 88)

Figure 30: manceuvre d’Epley inversée d’une canolithiase antérieur gauche. (89)
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le patient est assis avec flexion de la téte de 45° par rapport a I'oreille saine.
Ensuite, le corps du patient est rapidement ramené en décubitus dorsale avec
suspension de la téte. La téte est ensuite lentement tournée de 90° vers l'oreille
atteinte (gauche), qui deviendra en position basse. Le patient est ensuite roulé en
latérocubitus, la téte fléchie de 45° supplémentaire vers l'oreille gauche, puis vers
le sol. finalement le patient est remis en position assise. (89)

e Mancuvre de sémont inversée (ou de Bronstein) :

Figure 31: Manceuvre de sémont inversée canolithiase du canal antérieur gauche. (69)
-Le malade est assis sur le bord du lit d’examen en face de 1’examinateur.
-tourner la téte de 45° vers le cOté atteint.
-coucher le patient sur le coté gauche en maintenant la rotation de la téte. le
nez est orienté vers le bas.
-basculer rapidement 1’ensemble téte et corps de 180° vers le coté droit.
Aprés un temps de latence, le nystagmus toujours typique reprend témoignant la

migration de la lithiase a ’entrée de la crus commune,
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-Redressement du patient : la lithiase tombe dans I'utricule en traversant la
crus commune

En résumé, le terme de Sémont inversé correspond au traitement d’un
VPPB antérieur gauche en commencant par la manoeuvre thérapeutique de
Sémont pour un VPPB du canal postérieur droit et en finissant par la manoeuve
diagnostique de Semont pour un VPPB du canal postérieur droit. (90).

e Rahko a proposé une autre manceuvre de repositionnement en 2002.
Pour effectuer cette manceuvre, le patient doit d'abord se coucher sur le c6té sain.
La téte est ensuite inclinée vers le bas a 45° pendant 30 secondes supplémentaires,
le patient étant face au sol. L'étape suivante consiste a incliner a nouveau la téte

de 180° vers le coté affecté. Apres 30 secondes, mettre la téte en rectitude de sorte

que le patient regarde vers le haut. Enfin, le patient s'assoit pendant au moins trois
minutes. (91)

Figure 32: Manceuvre de Rahko. (89)

e Mancuvre de repositionnement posturale (Epley modifiée) par lopez-

escamez et ses associées
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Figure 33: manoeuvre d’epley modifiée (89)

Le cOté gauche est atteint. Cette procédure commence par le patient assis
avec la téte tournée a 45° par rapport a l'oreille atteinte. Ensuite, mettre le
patient en décubitus dorsale la téte en suspension au bord du lit .La téte est
ensuite tournee lentement de 90° vers l'oreille non atteinte, qui est maintenant
la plus basse. Le patient est ensuite roulé en latérocubitus, la téte étant tournee
de 45° supplémentaire vers le sol. Enfin, le patient est ramené lentement a la

position assise. (72,92)

. Manceuvre de position forcée prolongée (crevits2004) :

Cette manceuvre différe des autres décrites en dessus, elle repose sur
I’effort pour positionner le canal antérieur de maniére a ce qu'il soit presque
inversé. Passer le malade de la position assise a la position de décubitus dorsal
avec la téte en position mediane et en hyperextension maximale de sorte que le
sommet est a environ 60° au-dessous du plan du lit. (les otolithes doivent se
positionner dans la partie la plus haute du canal antérieur)

La téte est soutenue dans cette position pendant 30 minutes, ensuite elle
est avancée rapidement pres de I'axe vertical. Pour cette position, la téte est

stabilisée par un systeme de poulie pdt 24h pour permettre la sédimentation. Le
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positionnement initial de la téte loin en arriere rend cette manceuvre
biomécanique raisonnable, mais elle est tres lourde en raison de sa durée et

I'utilisation du matériel. (93)

Figure 34: patient en position forcée prolongée (93)

e Mancuvre téte pendante prolongée :

-Au départ, le patient est assis, téte en rectitude. La lithiase est dans
I’ampoule, reposant sur la cupule.

-Puis le patient est basculé en position de Trendelenburg position sur le dos
dans laquelle le bassin est plus €levé que les épaules.

-On exécute un léger head shaking horizontal. Aprés un temps de latence, la
lithiase sort de I’ampoule en méme temps que se produit un vertige.

-Enfin, redresser rapidement le patient en antéflexion (30° par rapport a

I’horizontale) et attendre le vertige libératoire pendant plusieurs minutes. (93)
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Figure 35: Manceuvre téte pendante prolongée pour une Canalolithiase du canal antérieur
droit (69)

e Modification de la manoeuvre D-H pour le traitement du VPPB du

CSA par Kim et ses associés en 2005 :

Elle suppose une identification du c6té du canal antérieur atteint.

D'abord, la téte du patient est tournée de 45° vers le cOté sain. Apres, le
patient est mis en décubitus dorsal avec la téte suspendue a 30° pendant deux
minutes. Ensuite, la téte du patient est surélevée arrivant au plan horizontal du lit
tout en gardant une flexion de 45° pendant une minute. Enfin, le patient est

rameneé en position assise, le menton incliné de 30° vers le bas. (94)
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Figure 36: manaeuvre de D-H modifiée pour traitement du VPPB du canal antérieur. (89)

e Une nouvelle manceuvre de repositionnement par koress en 2008 :

En décubitus dorsal, la téte fléchie de 45° et suspendue du c6té atteint. Le
cou est en extension maximale. En tournant la téte du patient de 90° vers le c6té
sain en gardant la suspension de la téte, les débris otolithiques devraient se
déplacer davantage vers l'utricule. Lorsque le patient revient rapidement en
position assise, l'action synergique de la gravité et de I'accélération angulaire
devrait faire migrer les otolithes vers l'utricule. Le patient garde cette position
pendant une a deux minutes.

A ce stade, la manceuvre peut échouer si I'extension de la téte est minimale ou

absente. (68)
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Figure 37: manceuvre de repositionnement par koress en 2008. (68)

e Mancuvre de Yacovino en 2009 :

Elle ne nécessite pas I’identification préalable du co6té atteint.

Le patient se déplace d'une position assise téte droite a une position
suspendue téte droite 30° au-dessous de 1’horizontale et reste dans cette position
pendant 30 secondes. Dans la troisieme étape de cette manoeuvre, la téte du
patient est déplacée rapidement vers I'avant jusqu’a ce que le menton touche la
poitrine, le sommet étant proche de I'axe vertical, tandis que le patient reste en
décubitus dorsal. Cette position est maintenue pendant 30 secondes

supplémentaires. Enfin, le patient est ramené en position assise. (95)
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Figure 38: manceuvre de yacovino (95)

e Mancuvre de Li :

-Li et ses associés ont développé une manceuvre de repositionnement
basée sur la position de la téte qui provoque le vertige, sans évaluation
de la direction du nystagmus.

-Cette méthode, fait également suite a la manceuvre de SHH
- la connaissance du coté affecté n’est pas nécessaire.

Elle se déroule de cette facon :

- Aprés la manceuvre provocatrice de straight head-hanging

placant le patient, les jambes des deux cOtés du lit, en
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décubitus dorsal avec la téte en hyperextension de 30° en

dessous du plan horizontal de la table d’examen.

- Le patient est basculé rapidement en avant, de sorte que sa

face soit en regard de la table d’examen.

- Maintenir cette position pendant 4 minutes. (95”)

Figure 39’ ; Manceuvre de Li pour le traitement du VPPB-CA. (95’)
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e Procédure de sédimentation dans un fauteuil rotatoire vertical :

C’est une manceuvre libératrice pour le canal semi-circulaire antérieur
malade chez les patients atteints de canalithiase multi-canaliculaire vestibulaire
chronique (VPPB).

En effectuant un Somersault (360°) dans un fauteuil mobile vers I'avant, il
est possible de traiter les deux cotés simultanément.

*le malade est assis sur une chaise déplacable vers I'avant pendant 5 minutes
avant de commencer. La téte est en position neutre

*1e fauteuil est tourné lentement (environ 2°/s) vers lI'avant jusqu'a ce que
le patient soit assis en position penchée vers l'avant pendant au moins 3
minutes

*Le fauteuil est ensuite tourné lentement vers l'avant jusqu'a ce que le
patient soit en position renversée (180°)

*Apres au moins 3 minutes, le Somersault continue pour 45 autres (225°)

*Aprés 3 minutes supplémentaires, le patient est maintenu en position
couchée (270°) pendant 3 minutes supplémentaires.

*Revenir a la position assise (360°) ou le patient est maintenu pendant
20 min, car les otolithes mobilisés doivent s'installer dans le vestibule .

* 11 semble qu’une sédimentation prolongée soit la clé du traitement. (82)
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Figure 39: la manceuvre de “somersault ” . (82)

6/ LA CHIRURGIE :
Selon le rapport de la société francaise d’orl en 2007. L’intervention

chirurgical sur le canal antérieur n’a été réalisée que dans un seul cas.

Depuis Ce temps-la absence de données dans la littérature rapportant
1I’abord chirurgical d’une Canalolithiase du CSA. (96)
Indication :

Vertige persistant au-dela de 6 mois avec une Manoeuvre D-H qui reste

typique.
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Principe :

-repérer le canal antérieur aprés une mastoidectomie.

- Un opercule est aminci a la surface du canal par un fraisage diamanté
jusqu’a visualiser la membrane bleutée du conduit membraneux.

- L’opercule est alors doucement enfoncé sans rompre le conduit pour
bloquer la lumiére du canal et il y est maintenu en tassant un peu de poudre d’os.

-Cette intervention expose au risque de surdité profonde ce dont il faut avertir

le patient puisque 1’audition est normale dans les VPPB du CSA. (69)

7/ AUTRES FORMES CLINIQUES :
7-1/ VPPB bilatéral :

Vus particulierement apres un traumatisme ou chez une personne agée. Dans
ce cas, le patient est souvent trés invalidé par ses vertiges déclenchés dans de
nombreuses positions de la téte. Le diagnostic par la manceuvre de Dix-Hallpike
découvre un nystagmus rotatoire géotropique droit et gauche, avec inversion du
nystagmus lors du retour en orthostatisme. Les manceuvres sont effectuées d’un
cOté, puis de I’autre. (97)

7-2/ VPPB du syndrome de Lindsay-Hemenway :

Dans 5% des cas, le VPPB est associé avec une névrite vestibulaire, formant
le syndrome de Lindsay-Hemenway. Le tableau clinique associe un grand vertige
rotatoire d(i a une névrite vestibulaire, suivie par un VPPB du méme cote.
L’étiologie est classiquement ischémique par trouble circulatoire au niveau de

I’artére vestibulaire antérieure (98).
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7-3/Conversion de canal ;
les otolithes peuvent se déplacer d’un canal vers un autre suite a des
manoeuvres diagnostiques ou thérapeutiques .Les otolithes vont ainsi produire

successivement un nystagmus typique du canal atteint a I’origine, puis du second

canal atteint.(99)(100)

8/ Réeducation vestibulaire :

Son principe consiste a détecter les positions qui déclenchent les
symptomes et de les faire répéter au patient jusqu’au moment ou ils
disparaitront par habituation.

Il s’agit d’un processus de modulation de 1’activité de réseaux
neuronaux responsables de la réeduction des manifestations
oculomotrices (nystagmus) et perceptives (vertige).

En effet, La mission du rééducateur est de faire un inventaire
fonctionnel des vertiges positionnels et cinétiques afin de construire un
protocole personnalis¢ d’exercices a faire a domicile. Ce type de
rééducation est basé sur le fait que I’habituation n’est pas transférable
d’une stimulation a I’autre. Ces exercices sont pratiqués activement, les
yeux ouverts dans un environnement naturel. Il n’est donc pas exclu
qu’il n’y ait pas dans cette démarche une part d’adaptation, ce qui
expliquerait leur efficacité.

Bien que peu utilisés, ils répondent mieux aux criteres de
I’habituation vestibulaire. Dans les exercices de Brandt et Daroff, le
sujet est prié de se coucher sur le coté atteint, de s’asseoir, puis de se
coucher sur le coté sain et de s’asseoir a nouveau. On demande
d’attendre chaque fois 10 secondes apres ’arrét du vertige pour
prendre la position suivante et d’attendre 30 secondes s’il n’apparait
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aucun vertige. Trois essais sont effectués par session. Trois sessions
par jour. On recommande de répéter cette procédure toute la semaine
avant le premier post-test. Cet enchainement répétitif de manceuvre de
Brandt et Daroff peut étre a I’origine d’une habituation vestibulaire.

IV /DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

1/Vertiges avec signes neurologiques :

A évoquer devant la présence :(101)

- de signes neurologiques

-nystagmus sans période de latence

- nystagmus atypique ou changeant de direction sans changement de position
de la téte.

- nystagmus de position permanent bien que la sensation vertigineuse est
limitée dans le temps ou absente.

- des nausées en dehors des épisodes vertigineux ou des céphalées

- absence de réponse aux manceuvres thérapeutiques

1-1/La sclérose en plaques :
Maladie démyélinisante, diagnostiquée souvent chez les sujets agés de 15 a
45 ans. Elle est plus fréquente chez la femme. (102)
Elle se présente avec une symptomatologie atypique du VPPB du canal
antérieur.
Les manifestations neurologiques sont en fonction de I’emplacement des
Iésions au niveau du systeme nerveux central. Il faut chercher: des troubles de

I’équilibre, surdite, paresthésies, névralgies faciales, troubles oculomoteurs,
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Iintolérance a la chaleur, une fatigue, douleur, dépression, I’aphasie ou le
dysfonctionnement cognitif. (103)

La videonystagmographie objective, un nystagmus vertical, une
ophtalmoplégie internucléaire, un index de fixation oculaire (IFO) anormal et une
hyper-réflectivité calorique (104).

Une IRM cérébrale doit &tre demandée au moindre doute

On estime que le vertige authentique touche environ 20 % des patients
atteints de sclérose en plaques. Les lésions démyélinisantes sont la cause du
vertige. (104°)

Figure 40 : IRM cérébrale en séquence pondérée T2 (A), T1 (B), FLAIR (C), T1-
gadolinium (D).lésions multiples de la substance blanche caractéristique de la SEP.(105°)
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1-2/Schwannome vestibulaire :
Il se manifeste par de grandes crises vertigineuses , , une surdité de
perception unilatérale ,des acouphenes.
une hyporéflexie ou une aréflexie du coté de la surdité lors des épreuves
caloriques
L’IRM est utile pour le diagnostic. (104). (105)

Figure 41: Schwannome vestibulaire gauche. (85)
1-3/Tumeurs cérébrales ;
%  Les tumeurs de I’angle pontocérébelleux :
Le méningiome, les kystes épidermoide, dermoide, métastases, plasmocytomes
(106,107)
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Figure 42: IRM cérébrale, coupe sagittale en T1. Lésion présentant un signal hypodense et
hétérogene développée au niveau de la partie inférieure du quatriéme ventricule. (108)

4+  Les tumeurs médianes du cervelet :(gliomes ,cavernomes..)
Chez I’adulte, on peut observer les épendymomes du quatrieme ventricule
dont le début se traduit cliniguement par des atteintes du nerf facial et du nerf

trijumeau ainsi que des signes vestibulaires. (109, 110)

Figure 43: Lésion dégénérative du cervelet (fleche) ('IRM T1 en coupe sagittale).(85)
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1-4/Les AVC du tronc cérébral ;

Le syndrome de Wallenberg traduit un accident ischémique de la région
postéro-latéro-bulbaire. Un vertige rotatoire est souvent inaugural. Il se
caractérise par une atteinte des nerfs craniens (V, VII, VI, IX, X)
homolatérales, un syndrome de Claude Bernard Horner, un syndrome
cérébelleux, une hémianesthésie faciale thermo-algique homolatérale, et

controlatérale des membres. Il n’y a pas de déficit moteur corporel (111).

1-5/Vertiges positionnels d’origine migraineuse :

Les vertiges et les migraines sont deux affections tres fréquentes dans la
population générale et il n’est pas étonnant qu’elles soient associées. Cependant,
les vertiges sont plus fréquents chez les patients migraineux et peuvent survenir
chez pres de 25 % d’entre cux. La séméiologie vertigineuse n’est pas spécifique
et dure de quelques minutes a quelques heures. La difficulté est de déterminer si
les deux affections sont effectivement liées. Dans certains cas, les vertiges
représentent I’aura de 1a céphalée migraineuse.

Dans d’autres cas, il s’agit d’une migraine basilaire, ou les vertiges
s’associent a d’autres manifestations vertébrobasilaires (troubles visuels
bilatéraux, paresthésies bilatérales, dysarthrie, ataxie...), I’ensemble de ces
manifestations disparaissant a I’installation de la céphalée. Dans ces deux cas, il
est facile de rattacher les vertiges aux migraines et les traitements de fond
antimigraineux améliorent les deux symptémes.

Dans d’autres cas, les vertiges surviennent indépendamment des migraines
ou les patients développent migraines et vertiges a des périodes différentes de leur

vie, rendant plus difficile leur rattachement 1’un a 1’autre. La physiopathologie
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des vertiges migraineux est mal connue, mais on suppose un mécanisme

ischémique dans le territoire de 1’artére auditive interne.(112) (113)

1-6/Anomalies de la charniere cervico-occipitale :

Elles sont évoquées devant des vertiges avec un nystagmus spontané de
composante verticale inférieure et une atteinte des nerfs craniens bulbaires.
Certains signes cliniques associés peuvent evoquer le diagnostic ; céphalées,
algies cervico-occipitales

une mise en évidence de I’impression basilaire impose la réalisation d’une
IRM en T1 (coupe sagittale) centrée sur le trou occipital et recherchant les

anomalies nerveuses associées a type de malformation d’ Arnold-Chiari .(110)

Figure 44: IRM, T1 en coupe sagittale montrant Malformation d’Arnold-Chiari. (85)
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2/Vertiges avec signes otologiques :
2-1/Névrite vestibulaire :

C’est une atteinte inflammatoire d'origine virale du nerf vestibulaire, qui
se présente sous forme d'un grand vertige rotatoire continu durant plusieurs
jours. L'examen clinique retrouve un nystagmus horizonto-rotatoire spontané
partiellement inhibé par la fixation. Le test d'Halmagyi est positif du coté
atteint. Le syndrome vestibulaire est harmonieux avec absence des signes
cochléaires et neurologiques. L'évolution se fait soit vers la récupération
périphérique, soit vers la compensation.

Le syndrome de Lindsay-Hemenway, est une forme particuliere de «
névrite » qui atteint les canaux semicirculaires latéral et antérieur soit par
ischémie de l'artére vestibulaire antérieure ou par atteinte du nerf vestibulaire
superieur. Elle est caractéerisee par un VPPB du canal postérieur a la suite d'une

« neévrite », seul canal restant fonctionnel (114,115).

2-2/ La labyrinthite infectieuse :

C’est une complication d’otite aigué ou chronique. Elle se manifeste
par une otalgie ou une otorrhée témoin d’une poussée de réchauffement d’otite
chronique, avec des signes d’atteinte cochléo-vestibulaire aigué : grand vertige
rotatoire, nausées, vomissements, surdité¢. L’examen clinique retrouve, un
nystagmus spontané qui peut étre déficitaire ou irritatif (c’est a dire battant vers
ou a I'opposé de ’oreille atteinte) un aspect d’otite moyenne aigué ou de
cholestéatome. La déviation corporelle se fait vers 1’oreille malade dans le

cadre d’un syndrome vestibulaire déficitaire. (116)
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2-3/ La fistule périlymphatique :

C’est une communication anormale entre l'oreille moyenne et Il'oreille
interne d'origine traumatique par modification aigue de pression (manceuvre de
Valsalva, éternuement bouche et nez fermés, plongée, atterrissage en avion,
traumatisme direct par coton-tige) ou iatrogéne post chirurgical (otospongiose).
La présentation clinique est un vertige déclenché par le mouchage ou les sons
forts (phénomene de Tullio), accompagné d'une surdité.

Le contexte de survenue est I'élément essentiel au diagnostic. Le signe de
la fistule est pathognomonique mais inconstant : une stimulation pressionnelle
du conduit auditif externe déclenche un nystagmus. Le TDM des rochers peut
réveler un pneumolabyrinthe, du liquide dans la cavité tympanique, ou une

incarceration intravestibulaire de I'étrier a la phase aigué. (117)

2-4/ La maladie de Ménieére :

Elle se caractérise par la triade symptomatique : vertige, surdité de
perception fluctuante, acouphénes ipsilatéraux les symptomes évoluent par
crises, avec une periode intercritique asymptomatique au début, puis marquée
par une surdité persistante. Elle est habituellement unilatérale, mais peut se
présenter de facon bilatérale. D’autres formes cliniques existent, parmi
lesquelles on note la crise de Lermoyez qui se caractérise par une amelioration
de I’audition au cours de la crise vertigineuse, et la catastrophe otolithique de
Tumarkin caractérisée par des chutes brutales sans prodromes (souvent dans un
contexte de maladie de Méniere ancienne). En crise, le patient présente un
nystagmus battant vers 1’oreille saine formant un syndrome harmonieux , ou

battant vers 1’oreille malade (syndrome irritatif). (115)
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2-5/Déhiscence du canal semi-circulaire supérieur :

Correspond a un défect osseux du canal semi-circulaire supérieur en
regard de la méninge de la fosse cérébrale moyenne, le plus souvent au niveau
de sa partie supérieure. Cette déhiscence déclenche un phénomeéne de troisieme
fenétre qui entraine une propagation de I’onde sonore en dehors du systeme
auditif. Les symptomes les plus fréguents sont une hypoacousie, une
autophonie et des vertiges qui peuvent étre spontanés ou declenchés, soit par
des bruits de forte intensité (phénoméne de Tullio) soit par une manceuvre de
Valsalva .

Un scanner des rochers avec des coupes spécifiques dans 1’axe du canal
semi-circulaire supérieur permet de visualiser la déhiscence. Par ailleurs, un
abaissement du seuil des potentiels évoqués otolithiqgues myogeéniques est
typique en cas de déhiscence du canal semi-circulaire superieur. La prise en
charge curative est chirurgicale, par occlusion du canal semi-circulaire
superieur ou recouvrement de la déhiscence. Cependant, ce geste expose a un

risque important de perte auditive (118,119).

Figure 45: Scanner des rochers avec coupe dans le plan du canal semicirculaire supérieur
gauche permettant de visualiser la déhiscence.
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2-6/Commotion labyrinthigue post-traumatique :
Elle associe un vertige, une hypoacousie, des acouphénes, une otorragie,
une otorrhée. Les explorations montrent une hypo réflectivité vestibulaire

unilatérale. Tout traumatisme cranien justifie la réalisation d’une TDM. (120)
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1/METHODES :

Les bases de données PubMed et science direct ont été consultées pour
trouver des articles utilisant le terme " vertige positionnel paroxystique bénin du
canal antérieur ", sans restriction de date de publication ou d'age du patient. Les
listes de référence des articles récupérés ont également été recherchées
manuellement pour trouver des publications pertinentes sur le VPPB-CA. Les
résumeés de recherche des comptes rendus de réunions ou les études non publiées
n'ont pas été inclus.

Le titre et le réesumé de tous les articles issus de la recherche ont été examinés
et sélectionnés selon des criteres predéterminés. En raison de la rareté du
syndrome, les études portant sur un petit nombre de sujets n'ont pas été exclues.
En outre, les conditions préalables concernant le type de manceuvre utilisée pour

le diagnostic ou le traitement n'ont pas été établies.

2/[RESULTATS

Les recherches dans les bases de données ont donné lieu a 178 citations
uniques et la recherche manuelle a ajouté 4 articles. Le plus ancien article en
langue anglaise trouvé a été publié en 1996 par Herdman et Tusa,'* et le plus
récent a été publié en 2021 par Califano et al. L'examen du texte intégral a permis
d'exclure 147 articles ; 35 articles poussée, laissant 31 articles dans I'ensemble des

données finales .
2-1/ETUDES :

Il n'y avait pas d'études controlées randomisées parmi les articles récupérés.

Les données ont été analysées de maniere prospective dans 12 études, et de
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maniére rétrospective dans 14 ; le sens de I'analyse (c'est-a-dire prospective ou
rétrospective) n'était pas clair dans 5 articles.
2-2/Donnees épidémiologiques :

Vingt et une études ont présente des cas de VPPB-CA dans le cadre d'une
cohorte plus large de patients atteints de VPPB, permettant ainsi d'estimer la
fréquence relative de la canalolithiase antérieure. Les fréquences variaient de 1
%21 a 17,1 %. La moyenne pondérée par la taille de I'échantillon estimée a partir
d'un échantillon groupé de 9 953 patients atteints de VPPB était de 3 %. Malgré
la grande variation de la fréguence du VPPB-CA d'une étude a l'autre, la plus
grande étude prospective 43 et la plus grande étude rétrospective 30 ont donné
des résultats similaires (2,2 % et 2,1 %, respectivement). Dans toutes les études,
le diagnostic du VPPB-CA était fondé sur I'apparition d'un nystagmus de torsion

a temps réduit qui se declenche par la manceuvre de D-H ou SHH position

2-3/Traitement

Des informations concernant les manceuvres thérapeutiques pour le VPPCA
ont été fournies dans 20 articles. Ces données étaient inhomogenes, car
l'identification préalable du coté affecté, la manceuvre de repositionnement
appliquée, le nombre de répétitions de la manceuvre et la méthode d'évaluation du
succes thérapeutique variaient considérablement entre les etudes. Pour la synthese
des données, 1l a semblé utile de classer les manceuvres de traitement en trois
groupes : Epley (application de la manceuvre d'Epley inversee), Yacovino
(application de la manceuvre décrite par Yacovino et al.), et " autres " (ou les
investigateurs ont décrit leurs propres manceuvres thérapeutiques non standard).

Une categorisation plus poussée concernant le cote affecté, la répétition des
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manceuvres et la méthode d'évaluation du succes n'a pas été€ possible en raison de
la petite taille de I'échantillon.

Dans l'ensemble, les données disponibles sur 312 patients (regroupées a
partir des 20 études) ont donné un taux de réussite moyen pondéré par la taille de
I'échantillon de 85,6 %. La manceuvre d'Epley inversée a été appliquée dans dix
¢tudes, la manceuvre de Yacovino dans trois €tudes et les sept autres articles
décrivaient d'autres manceuvres non standard. Le taux de réussite moyen était
élevé dans les trois catégories : 75,9 % pour Epley, 78,8 % pour Yacovino et 92
% pour les autres. Les inhomogénéités dans la conception des études n'ont pas
permis de faire des comparaisons statistiques formelles entre les trois groupes.

Les études qui étaient prospectives et centrées exclusivement sur un
échantillon de VPPB-AC eétaient particulierement intéressantes ; quatre études
répondaient a ces criteres. Crevits2004 a utilise une procédure de position forcee
prolongée qui a nécessité un séjour de 24 heures a I'ndpital pendant lequel le
patient était en position couchée, la téte penchée en avant et soutenue par un
systéeme de poulies. L'auteur a rapporté un taux de récupération de 100% dans son
petit échantillon (n=2). Kim et al- ont décrit une procédure de repositionnement
qui necessite une connaissance préalable du coté affecté et présente des
similitudes avec les manceuvres d'Epley inverse et de Yacovino. Leur procédure
a permis de guérir 29 patients sur 30 (96,7 %). Lopez-Escamez et al ont utilisé
une manceuvre d'Epley modifi¢e qui a été efficace chez 10 sujets sur 14 (71,4 %).
Enfin, Califano et al. ont rapporté des résultats plus modestes (4 sur 11, 36,4%)
obtenus en utilisant la manceuvre de Yacovino.

La comparaison entre les manceuvres nécessitant une connaissance prealable
du coté affecté et les manceuvres indépendantes du c6té était d'un intérét pratique.

La premiére catégorie comprend principalement la manceuvre d'Epley inverse, qui
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commence du cOté non affecté. Néanmoins, il a été difficile d'identifier la
technique exacte de repositionnement des canalithes a partir des articles examinés,
car la plupart des auteurs ont omis de préciser s'ils utilisaient la manceuvre d'Epley
ipsilésionnelle ou inversée.

Quatre articles ont été identifiés qui présentaient explicitement des résultats
suite a la manceuvre d'Epley a partir du co6té ipsilésionnel, et deux articles ont été
retrouvés qui rapportaient des procédures de repositionnement des canalithes a
partir du c6té controlésionnel (la manceuvre d'Epley inverse). Les taux de réussite
moyens pondéres par la taille de I'echantillon de ces deux procédures étaient
respectivement de 83,3 % et 91,5 %. D'autre part, les donnees regroupées des
manceuvres non latéralisantes (par exemple, Yacovino et Crevits) ont donné un
taux de succes moyen ponderé par la taille de I'echantillon de 82,9 %. Par
conséquent, les manceuvres qui ne nécessitent pas l'identification du labyrinthe

affecté présentent des taux de réussite suffisamment éleves.

3/ DISCUSSION ;

L'incidence du VPPB-AC a été examinée dans cette revue. De plus, des
données concernant les manceuvres thérapeutiques utilisées pour résoudre le
probléme ont été obtenues, et leur efficacité a été évaluée. L'intérét pour cette
forme particuliere de VPPB est relativement récent, puisque aucune étude
pertinente n'a été rapportée avant 1996. La plupart des articles inclus portaient sur
de petites séries de cas, et 12 des 31 études ont examiné les patients de maniere
prospective. Toutes les études rapportées jusqu'en 2021 ont examiné de petites
séries ou des cas uniques d'AC-BPPV parmi des échantillons plus importants de
patients atteints de VPPB. Crevits a été le premier a publier exclusivement sur le

VPPB-AC, bien que seulement chez deux patients. Kim et al. ont présenté les
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premieres données sur une cohorte plus importante (n=30) dans le cadre d'une
étude prospective dans laquelle des patients exclusivement atteints de VPPB-AC
ont eté recrutés. Au moment de la rédaction de cet article , aucune autre étude
prospective axée sur le VPPCA et portant sur un nombre comparable de patients
n'a été publiée. Par conséquent, la qualité de I'étude de Kim et al est la meilleure
parmi les 31 articles inclus.

Les donneées disponibles sur le VPPB-CA ont été évaluées ici, y compris les
proportions de patients rapportant un soulagement des symptomes a la suite du
traitement. Les données actuelles indiquent que I'ACBPPV est une variante peu
commune du VPPB et qu'il peut étre traité de maniere sdre et efficace. En
I'absence d'informations solides fondées sur des données probantes quant a
I'incidence et aux options de traitement du VPPBCA, la présente synthese de
I'ensemble des informations existantes pourrait faciliter le développement
d'études multicentriques, concertees et a long terme.

Le VPPB ASC présente une variété de manifestations cliniques lors de
I'examen D-H, qui peuvent étre attribuées a une diversité respective dans
I'orientation des obstructions dans le conduit, I'anatomie des canaux semi-
circulaires, ou méme les différences dans le degré d'extension de la téte pendant
le test. Les manceuvres de repositionnement des canalithes proposées pour le
traitement du VPPB ASC sont 1'Epley inversé, I'Epley modifié, la manceuvre
proposée par Rahko (2002), par Kim et al (2005), par Yacovino et al (2009), et
une nouvelle manceuvre décrite par les auteurs de la présente étude. De méme que
la variété des résultats cliniques, les manceuvres de repositionnement semblent
également utiliser des voies respectivement différentes afin d'obtenir le
déplacement des otoconies vers l'utricule. Bien que I'orientation de I'ASC facilite
fortement l'ensemble de la procédure dans tous les cas, cette correspondance
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pourrait éventuellement indiquer que les résultats cliniques peuvent étre utilisés
comme guide pour la sélection de la manceuvre thérapeutique la plus efficace.
Cependant, des études supplémentaires sont nécessaires avant d'établir toute
signification clinique pour le choix des manceuvres de repositionnement en

fonction des résultats cliniques de I'examen D-H.
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Le VPPB du canal antérieur représente une entité clinique tres rare avec une
évolution souvent autorésolutive, du fait de la situation de ce canal au sommet du
labyrinthe et son anatomie en anse de seau.

La recherche des signes associés neurologiques ou orl est indispensable afin
d'exclure une atteinte du systéeme nerveux central grave. Au moindre doute un
examen paraclinique par une IRM doit étre réalise

Le VPPB du canal antérieur ne fait pas I’unanimité des auteurs. L’accord se
fait pour dire que les manceuvres de Dix et Hallpike droite et gauche provoquent
I’'une et 1’autre le nystagmus vertical inférieur mais, seule la présence d’une
composante torsionnelle au moins d’un c6té permet d’affirmer le diagnostic.

La prise en charge du VPPB du canal antérieur repose sur plusieurs
manceuvres therapeutiques qui ont en commun le méme objectif de
repositionnement des otolithes.

Les manceuvres de Yacovino et d'Epley modifiée semblent étre les plus
couramment utilisées. La réalisation de ces manceuvres dans de bonnes conditions
peut donner un taux de guérison élevé tout en confirmant le diagnostic.
Cependant, peu d'essais ont évalué leur efficacité.

En général Les manifestations cliniques et le traitement du VPPB du CSA
restent un sujet de recherche et de débat. Des résultats statistiquement significatifs
dans de grandes populations peuvent nécessiter plusieurs années ou des études

multicentrigues.
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RESUME :

Titre : Les VPPB du canal antérieur
Auteur : CHBIKI EI Mehdi
Directeur de la these : Professeur ERRAMI Noureddine
Mots Clés : VPPB , Canal semi-circulaire antérieur , otolithes
Le vertige paroxystique positionnel bénin du canal antérieur est une entité clinique
rare correspondant a 1.6% de I’ensemble des VPPB et dont 1’évolution est le plus
souvent auto résolutive, du fait de la situation du canal antérieur au sommet du
labyrinthe et son anatomie en anse de seau.
Cette affection se manifeste cliniquement par un vertige rotatoire positionnel et
paroxystique s’aggravant par l'effort physique, la position debout prolongee et
penchee vers 1’avant et s’atténuant en position allongée.
Le diagnostic du VPPB du canal antérieur repose essentiellement sur la manceuvre
de Dix-Hallpike provoque un nystagmus vertical inférieur durée de Latence
inférieur a 2 secondes et s’¢puisant en moins de 30 secondes. Cependant, seule la
présence d’une composante torsionnelle au moins d’un c6té permet d’affirmer ce
diagnostic. La présence de signes associés neurologiques ou ORL et le
déclenchement d’un nystagmus atypique par la manceuvre D-H indiquent la
réalisation d’une IRM pour éliminer une atteinte du SNC grave ; notamment dans
les pathologies impliquant les voies vestibulo-cérebelleuses (AVC. Sclérose en
plaques) et la charniére cervico-occipitale (malformations d’Arnold Chiari).
La prise en charge du VPPB du canal antérieur repose essentiellement sur des
manceuvres libératrices qui ont en commun le méme objectif de repositionnement
des otolithes. Les manceuvres de Yacovino et d'Epley modifiée semblent étre les
plus couramment utilisées. La réalisation de ces manceuvres dans de bonnes
conditions peut donner un taux de guérison élevé tout en confirmant le diagnostic.
Cependant, peu d'essais ont €évalu¢ leur efficacité. L’indication de la chirurgie est
trés rare.
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ABSTRACT:
Title: BPPV of the anterior canal
Author : CHBIKI EI Mehdi
Supervisor of the thesis: Professor ERRAMI Noureddine
Key words : BPPV , Anterior semicircular canal , otoliths
Benign paroxysmal positional vertigo of the anterior canal is a rare clinical entity
corresponding to 1.61% of all BPPV and whose evolution is most often self-
limiting, due to the location of the anterior canal at the top of the labyrinth and its
bucket-shaped anatomy.
The clinical manifestation of this condition is a paroxysmal positional vertigo that
worsens with physical exertion, prolonged standing and bending forward, and
subsides when lying down.
The diagnosis of BPPV of the anterior canal is essentially based on the Dix-
Hallpike maneuver, which causes a lower vertical nystagmus with a latency of
less than 2 seconds and which wears off in less than 30 seconds. However, only
the presence of a torsional component on at least one side allows to affirm this
diagnosis. The presence of associated neurological or ORL signs and the
triggering of an atypical nystagmus by the D-H maneuver indicate the
performance of an MRI in order to exclude a severe central nervous system
involvement; especially in pathologies involving the vestibulo-cerebellar
pathways (stroke. Multiple sclerosis) and the cervico-occipital hinge (Arnold
Chiari malformations).
The management of anterior canal BPPV is essentially based on liberating
maneuvers that share the same objective of repositioning the otoliths. The
Yacovino and modified Epley maneuvers seem to be the most commonly used.
Performing these maneuvers under the right conditions can yield a high cure rate
while confirming the diagnosis. However, few trials have evaluated their
effectiveness. The indication for surgery is very rare.
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