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Au moment d’étre admis a devenir membre de la profession médicale, je m’engage

solennellement a consacrer ma vie au service de [ humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus.
Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes malades
sera mon premier but.

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.
Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir ["honneur et les nobles
traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.
Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération
politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et mon patient.

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception.
Méme sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales d une fagon
contraire aux lois de [ humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration Genéve, 1948

A ==

L B_ H/fﬂf,f«zf?z



L/ .‘?;i;@. ~—

LISTE DES PROFESSTURS

O\ 'QZEG ~— /77




UNIVERSITE CADI AYYAD
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE
MARRAKECH
: Pr Badie Azzaman MEHADJI

Doyen Honoraire

ADMINISTRATION

Doyen > Pr Mohammed BOUSKRAOUI

Vice doyen a la Recherche et la Coopération : Pr.Ag. Mohamed AMINE
Vice doyen aux Affaires Pédagogique : Pr. EL FEZZAZI Redouane

Secretaire Générale : Mr Azzeddine EL HOUDAIGUI

Professeurs de I’enseignement supérieur

Nom et Prénom

Spécialité

Nom et Prénom

Spécialité

ABOULFALAH Abderrahim

Gynécologie-
obstétrique

FINECH Benasser

Chirurgie — générale

AIT BENALI Said Neurochirurgie GHANNANE Houssine | Neurochirurgie
AIT-SAB Imane Pédiatrie KISSANI Najib Neurologie
AKHDARI Nadia Dermatologie KRATI Khadija Gastro- entérologie
AMAL Said Dermatologie LMEJJATI Mohamed | Neurochirurgie

ASMOUKI Hamid

Gynécologie-
obstétrique B

LOUZI Abdelouahed

Chirurgie — générale

ASRI Fatima

Psychiatrie

MAHMAL Lahoucine

Hématologie - clinique

BENELKHAIAT BENOMAR
Ridouan

Chirurgie - générale

MANSOURI Nadia

Stomatologie et chiru
maxillo faciale

BOUMZEBRA Drissi Chirurgie Cardio- MOUDOUNI Said Urologie
Vasculaire Mohammed
BOUSKRAOUI Mohammed Pédiatrie A MOUTAOUAKIL Ophtalmologie
Abdeljalil
CHABAA Laila Biochimie NAJEB Youssef Traumato- orthopédie

CHELLAK Saliha

Biochimie- chimie

OULAD SAIAD
Mohamed

Chirurgie pédiatrique

CHOULLI Mohamed Khaled

Neuro pharmacologie

RAJI Abdelaziz

Oto-rhino-laryngologie




DAHAMI Zakaria Urologie SAIDI Halim Traumato- orthopédie

EL FEZZAZI Redouane Chirurgie pédiatrique SAMKAOQUI Anesthésie-
Mohamed Abdenasser | réanimation

EL HATTAOUI Mustapha Cardiologie SARF Ismail Urologie

ELFIKRI Abdelghani Radiologie SBIHI Mohamed Pédiatrie B

ESSAADOUNI Lamiaa Médecine interne SOUMMANI Gynécologie-
Abderraouf obstétrique A/B

ETTALBI Saloua Chirurgie réparatrice et | YOUNOUS Said Anesthésie-

plastique réanimation
FIKRY Tarik Traumato- orthopédie

A

Professeurs Agrégeés

Nom et Prénom Spécialité Nom et Prénom Spécialité

ABKARI Imad Traumato- EL OMRANI Radiothérapie
orthopédie B Abdelhamid

ABOU EL HASSAN Taoufik Anésthésie- FADILI Wafaa Néphrologie

réanimation

ABOUCHADI Abdeljalil

Stomatologie et chir

FAKHIR Bouchra

Gynécologie- obstétrique

maxillo faciale A
ABOUSSAIR Nisrine Génétique FOURAIJI Karima Chirurgie pédiatrique B
ADALI Imane Psychiatrie HACHIMI Abdelhamid | Réanimation médicale
ADERDOUR Lahcen Oto- rhino- HAJJI Ibtissam Ophtalmologie
laryngologie

ADMOU Brahim

Immunologie

HAOUACH Khalil

H

ématologie biologique

AGHOUTANE EI Mouhtadi

Chirurgie
pédiatrique A

HAROU Karam

G
B

ynécologie- obstétrique

AIT AMEUR Mustapha

Hématologie

HOCAR Ouafa

Dermatologie

Biologique

AIT BENKADDOUR Yassir Gynécologie- JALAL Hicham Radiologie
obstétrique A

AIT ESSI Fouad Traumato- KAMILI El Ouafi El Chirurgie pédiatrique B
orthopédie B Aouni

ALAOUI Mustapha Chirurgie- vasculaire | KHALLOUKI Anesthésie- réanimation
péripherique Mohammed

AMINE Mohamed Epidémiologie- KHOUCHANI Mouna Radiothérapie
clinique

AMRO Lamyae Pneumo- phtisiologie | KOULALI IDRISSI Traumato- orthopédie

Khalid

ANIBA Khalid

Neurochirurgie

KRIET Mohamed

Ophtalmologie

ARSALANE Lamiae

Microbiologie -
Virologie

LAGHMARI

Mehdi

N

eurochirurgie




BAHA ALI Tarik Ophtalmologie LAKMICHI Mohamed Urologie
Amine

BASRAOUI Dounia Radiologie LAOUAD Inass Néphrologie

BASSIR Ahlam Gynécologie- LOUHAB Nisrine Neurologie

obstétrique A

BELKHOU Ahlam

Rhumatologie

MADHAR Si Mohamed

Traumato- orthopédie A

BEN DRISS Laila

Cardiologie

MANOUDI Fatiha

Psychiatrie

BENCHAMKHA Yassine

Chirurgie réparatrice
et plastique

MAOULAININE Fadl
mrabih rabou

Pédiatrie

BENHIMA Mohamed Amine

Traumatologie -
orthopédie B

MATRANE Aboubakr

Médecine nucléaire

BENJILALI Laila

Médecine interne

MEJDANE Abdelhadi

Chirurgie Générale

BENZAROUEL Dounia

Cardiologie

MOUAFFAK Youssef

Anesthésie - réanimation

BOUCHENTOUF Rachid

Pneumo- phtisiologie

MOUFID Kamal

Urologie

BOUKHANNI Lahcen

Gynécologie-
obstétrique B

MSOUGGAR Yassine

Chirurgie thoracique

BOUKHIRA Abderrahman Toxicologie NARJISS Youssef Chirurgie générale
BOURRAHOUAT Aicha Pédiatrie B NEJMI Hicham Anesthésie- réanimation
BOURROUS Monir Pédiatrie A NOURI Hassan Oto rhino laryngologie
BSISS Mohamed Aziz Biophysique OUALI IDRISSI Radiologie

Mariem
CHAFIK Rachid Traumato- QACIF Hassan Médecine interne

orthopédie A

CHAFIK Aziz Chirurgie QAMOUSS Youssef Anésthésie- réanimation
thoracique

CHERIF IDRISSI EL Radiologie RABBANI Khalid Chirurgie générale

GANOUNI Najat

DRAISS Ghizlane Pédiatrie RADA Noureddine Pédiatrie A

EL BOUCHTI Imane

Rhumatologie

RAIS Hanane

Anatomie pathologique

EL HAOURY Hanane

Traumato-
orthopédie A

ROCHDI Youssef

Oto-rhino- laryngologie

EL MGHARI TABIB Ghizlane |Endocrinologie et SAMLANI  Zouhour Gastro- entérologie
maladies
métaboliques

EL ADIB Ahmed Rhassane Anesthésie- SORAA Nabila Microbiologie - virologie

réanimation

EL ANSARI Nawal Endocrinologie et TASSI Noura Maladies infectieuses
maladies
métaboliques

EL BARNI Rachid Chirurgie- générale | TAZI Mohamed lllias | Hématologie- clinique




EL BOUIHI Mohamed

Stomatologie et chir
maxillo faciale

ZAHLANE Kawtar

Microbiologie - virologie

EL HOUDZI Jamila Pédiatrie B ZAHLANE Mouna Médecine interne
EL IDRISSI SLITINE Nadia |Pédiatrie ZAOUIl Sanaa Pharmacologie
EL KARIMI Saloua Cardiologie ZIADI Amra Anesthésie -

réanimation

EL KHAYARI Mina

Réanimation
médicale

Professeurs Assistants

Nom et Prénom

Spécialité

Nom et Prénom

Spécialité

ABIR Badreddine

Stomatologie et
Chirurgie maxillo
faciale

FAKHRI Anass

Histologie- embyologie
cytogénétique

ADALI Nawal Neurologie FADIL Naima Chimie de Coordination
Bioorganique
ADARMOUCH Latifa Médecine GHAZI Mirieme Rhumatologie

Communautaire
(médecine préventive,
santé publique et

hygiéne)
AISSAOUI Younes Anesthésie - HAZMIRI Fatima Ezzahra | Histologie —
réanimation Embryologie -
Cytogénéque

AIT BATAHAR Salma

Pneumo- phtisiologie

IHBIBANE fatima

Maladies Infectieuses

ALJ Soumaya

Radiologie

KADDOURI Said

Médecine interne

ARABI Hafid

Médecine physique
et réadaptation
fonctionnelle

LAFFINTI Mahmoud
Amine

Psychiatrie

ATMANE El Mehdi

Radiologie

LAHKIM Mohammed

Chirurgie générale

BAIZRI Hicham Endocrinologie et LAKOUICHMI Stomatologie et
maladies Mohammed Chirurgie maxillo
métaboliques faciale

BELBACHIR Anass Anatomie- LOQMAN Souad Microbiologie et
pathologique toxicologie

environnementale

BELBARAKA Rhizlane

Oncologie médicale

MARGAD Omar

Traumatologie -

orthopédie
BELHADJ Ayoub Anesthésie - MLIHA TOUATI Oto-Rhino -
Réanimation Mohammed Laryngologie
BENHADDOU Rajaa Ophtalmologie MOUHSINE Abdelilah Radiologie
BENLAI Abdeslam Psychiatrie NADOUR Karim Oto-Rhino -
Laryngologie
CHRAA Mohamed Physiologie OUBAHA Sofia Physiologie
DAROUASSI Youssef Oto-Rhino - OUERIAGLI NABIH Psychiatrie

Laryngologie

Fadoua

DIFFAA Azeddine

Gastro- entérologie

SAJIAl Hafsa

Pneumo- phtisiologie




EL AMRANI Moulay Driss Anatomie SALAMA Tarik Chirurgie pédiatrique

EL HAOUATI Rachid Chiru Cardio SERGHINI Issam Anesthésie -
vasculaire Réanimation

EL HARRECH Youness Urologie SERHANE Hind Pneumo- phtisiologie

EL KAMOUNI Youssef

Microbiologie
Virologie

TOURABI Khalid

Chirurgie réparatrice et
plastique

EL KHADER Ahmed

Chirurgie générale

ZARROUKI Youssef

Anesthésie -
Réanimation

EL MEZOUARI El Moustafa

Parasitologie
Mycologie

ZIDANE Moulay
Abdelfettah

Chirurgie Thoracique




@I@@@ZS]




Louange da Dieu tout puissant,
qui m’a permis de voir ce jour tant attendu.

9o dédie cette these ... e
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Puisse Dieu, le tout puissant, te preserver pour moi et t accorder
sante, longue vie el bonfieur.
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Pour le grand fionneur gue vous nous jarles en acceptant ae juger et
de presider ce lravail de thése. Votre serieux, votre compelence el
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notre profonde gratitude tout en vous temoignant notre respect.

A Notre Maitre et Juge de theése:
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Je suis mnfiniment sensiple a [fionneur que vous m avez jait en
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Liste des abréviations

A : Aspergillus

AAP : Artére auriculaire postérieure

ATM . Articulation temporo-mandibulaire
ATS : Artére temporale superficielle

CAE : Conduit auditif externe

C. Albicans : Candida albicans

CRP : Protéine C-réactive

EVA : Echelle visuelle analogique
FR : Fonction rénale

HbA1c : Hémoglobine glyquée

IRM : Imagerie par résonance magnétique
MAE : Méat acoustique externe

NA : Nomina anatomica

NFS : Numération formule sanguine
OE : Oreille externe

OEM : Otite externe maligne

OEN : Otite externe nécrosante

OM : Oreille moyenne

OHB : Oxygénothérapie hyperbare
ORL : Oto-rhino-laryngologie

P. Aeruginosa : Pseudomonas aeruginosa

S.Aureus : Staphylocoque aureus
SIDA : Syndrome d’immunodéficience acquise
TDM : Tomodensitométrie

VS : Vitesse de sédimentation
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Les otites externes malignes a propos de 20 cas

L’otite externe maligne, appelée également otite nécrosante progressive se définit par
une véritable ostéite basicranienne, typiquement a Pseudomonas Aeruginosa, dont le point de

départ est le conduit auditif externe (CAE) [1].

Il s’agit d’une forme rare mais grave des otites externes, pouvant mettre en jeu le

pronostic vital.

Sa gravité tient au risque d’extension de I'infection aux tissus mous profonds de la face

et au systeme nerveux central.

Elle constitue alors une urgence diagnostique et thérapeutique [1].

La premiére description compléte a été rapportée en 1959 par Meltzer et Kelemen.

Mais c’est a J.R. Chandler que revient le mérite en 1968 de décrire cette entité

nosologique nommée « otite externe maligne ».

Le terme « maligne » employé pour la 1 ére fois par Chandler n’est pas lié¢ a une

quelconque étiologie néoplasique, mais a son évolution fatale [2].

Elle survient trés majoritairement chez des sujets agés diabétiques ou chez des

immunodéprimés mais de facon non exclusive.

Les progres de l'imagerie et surtout la scintigraphie ont apporté un plus dans le

diagnostic et le suivi de cette pathologie.

Le pronostic a été amélioré d’une facon spectaculaire avec I'avénement de nouvelles
molécules actives sur le pseudomonas et de Ioxygénothérapie hyperbare ce qui a permis

d’abandonner presque totalement toute chirurgie [2].




Les otites externes malignes a propos de 20 cas

L’objectif de notre travail était, a travers une série de 20 cas, de :
v Décrire le profil épidémiologique de cette affection ;
v Expliquer les mécanismes étiopathogéniques ;
v' Etudier les aspects cliniques ;
v Préciser les modalités de prise en charge de cette pathologie en insistant sur
I'intérét de I'imagerie et sur I'apport du traitement médical ;
v Décrire I'aspect évolutif ;

v’ Définir les criteres de guérison.
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Les otites externes malignes a propos de 20 cas

|. PATIENTS :

Il s’agit d’une étude rétrospective étalée sur une période de 7 ans, entre Janvier 2007 et
Décembre 2014. La série comporte 20 malades ayant été hospitalisés pour une otite externe
maligne dans le service d’oto-rhino-laryngologie du Centre Hospitalier Universitaire Mohamed VI

de Marrakech.

II. METHODES :

1. Ciritéres d’inclusion :

Notre étude a inclus tous les patients dont le diagnostic d’otite externe maligne a été
défini par I'association des éléments suivants :
v" Une otite externe réfractaire.
v Une otalgie sévere.
v' La présence d’un tissu de granulation au niveau du conduit auditif externe.
v Un terrain particulier (patient 4gé, diabétique ou immunodéprimé).

v" Une tomodensitométrie positive.

2. Criteres d’exclusion :

Nous avons exclus de cette étude les otites externes dlies a une pathologie sous-jacente

notamment :

7
0.0

Les carcinomes du CAE.

.0

La tuberculose du CAE.

*,

.0

L’otite externe diffuse.

*,

7
0.0

La granulomatose de Wegener.

0.0

L’histiocytose langherhansienne
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3. Collecte des données :

Notre étude s’est basée sur I’analyse des dossiers médicaux préétablis par le service ORL
du Centre Hospitalier Universitaire Mohamed VI de Marrakech, et sur la convocation des malades
traités pour otite externe maligne afin d’apprécier I’évolution en utilisant une fiche

d’exploitation.

4. Fiche d’exploitation : (voir annexe |)

Pour chaque malade, nous avons établi une fiche comportant les paramétres suivants :
v' Les données épidémiologiques ;
v' Les données cliniques ;
v" Les données paracliniques ;
v La prise en charge thérapeutique ;
v' La surveillance ;

v’ L’évolution.

5. Classification : (voir annexe Il)

Nous avons adopté la classification de Corey pour classer nos patients.

6. Analyse des données :

La saisie des textes et des tableaux a été faite sur le logiciel Microsoft Office Word 2007

et celle des graphiques sur le logiciel Microsoft Office Excel 2007.
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|. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES :

1. Age : (graphique 1)

Dans notre série, I’dge moyen de nos patients était de 64 ,45 ans avec des extrémes

allant de 37 ans a 94 ans.

12

10

H nombre de cas

Ire 1

<50ans 50 a59%ans 60 a 69ans 70a 79 ans >80 ans

Graphigue 1 : Répartition des patients selon I’dge

Ce graphique montre que 75 % des patients avaient un age de plus de 60 ans et que le

pic de fréquence était observé dans la tranche d’adge comprise entre 60 et 69 ans.

2. Sexe : (graphique 2)

Dans notre étude, nos patients se répartissaient en 13 hommes (65 %) et 7 femmes

(35 %), soit un sexe ratio de 1,85 (13H/7F).
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B Homme

B Femme

Graphique 2 : Répartition des patients selon le sexe

3. Terrain:

3-1 Diabete :

Le diabete était le facteur prédominant dans notre série chez 19 patients soit 95%.

a. Type du diabéte : (graphique 3)

On a noté une prédominance du diabéte type 2 par rapport au diabete type 1.
e Type 2 : 16 cas (84,2%)

e Typel:3cas (15,8%

B iypel
B iypel

Graphique 3 : Répartition de nos patient selon le type du diabeéte
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b. Equilibre et durée d’évolution du diabéte :
Le diabéte chez nos patients était ancien avec une durée d’évolution moyenne de 16 ans
et des extrémes allant de 6 a 34 ans.
A I’admission le diabéte était constamment mal équilibré avec une glycémie moyenne de
2,389/l et une hémoglobine glyquée moyenne de 9,5%.

¢. Prise en charge du diabéte :

Quinze patients étaient sous insuline (78,9%), alors que les autres patients étaient sous
les antidiabétiques oraux (21,1%).

Par ailleurs, aucun de nos patients n’a exprimé avoir bénéficié d’'une éducation de leur
diabéte auparavant, ou avoir recu des informations sur des programmes d’éducation

thérapeutiques et sur des régimes spécifiques adaptés a sa situation.

®insuline

= ADO

Graphigue 4 : Traitement du diabéte chez nos malades

d. Complications dégénératives et comorbidités :

Sur 19 patients diabétiques, on a noté que cinqg cas étaient déja au stade des
complications dégénératives notamment :
e 2 cas de néphropathie diabétique dont un cas était au stade d’épuration
extra-rénale et un cas au stade de microalbuminurie.

e 3 cas de rétinopathie diabétique.

- 10 -
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Par ailleurs, les comorbidités retrouvées :
e une HTA chez 6 patients, soit 30%.

e une cardiopathie de type ischémique dans 3 cas, soit 15%.

3-2 Syndrome d’immunodéficience acquise (SIDA) :

Il s’agissait d’'un homme de 37 ans connu séropositif depuis 5 ans sous traitement par les

antirétroviraux.

4. Facteurs iatrogénes :

Cinq patients ont rapporté la notion du traumatisme de I'oreille, comme facteur

déclenchant ; au cours d’un lavage auriculaire.

Il. ETUDE CLINIQUE

1. Délai de consultation :

La majorité de nos patients ont consulté dans un délai moyen de 6,5 semaines avec des
extrémes allant de 2 semaines a 11 semaines.

En fait, tous les patients ont déja bénéficié d’un traitement antibiotique local et général
pour une otite externe d’allure banale ; c’est devant le caractere de résistance au traitement, le

terrain et I’age que le diagnostic de I’otite externe maligne a été retenu.

-11 -
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2. Signes fonctionnels : (Tableau I)

2-1 Motifs de consultation :

a. Otalgie :

L’otalgie était constante (100 %).Elle était sévere et insomniante avec une valeur moyenne
d’EVA initial a 8.
C’était une otalgie centré sur la tempe a irradiation cranienne et cervicale, résistante aux

antalgiques usuels. Elle augmentait a toute manceuvre de mobilisation (mastication-touchée..).

b. Otorrhée :

Il s’agissait d’une otorrhée purulente, profuse, présente chez 90% des cas; elle

constituait le 28me motif de consultation apres les otalgies.

c. Coté atteint : (Graphique 5)
La symptomatologie était unilatérale dans tous les cas.
e Oreille droite : 12 cas soit (60 %)
e Oreille gauche : 8 cas soit (40 %)

Nous n’avons noté aucun cas d’otite externe bilatérale simultanée.

0%

Graphigue 5 : Répartition en fonction du c6té atteint

m oreille gauche

oreille droite
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2-2 Signes associés :

a. Asymétrie faciale :
Sur 20 cas, 4 patients se sont présentés aux urgences pour une paralysie faciale soit 20%.

Par contre, aucun malade n’a présenté des signes d’extension aux autres paires

craniennes.

b. Hypoacousie :
Cinq patients ont présenté une hypoacousie modérée, soit 25 %.

En effet, il s’agissait d’une aggravation d’une hypoacousie antérieure du sujet agé.

c. Trismus:
Deux patients avaient une limitation de I'ouverture de la bouche par extension du

processus infectieux a I’articulation temporo-mandibulaire.

d. Fiévre:

Une fievre modérée a été notée chez 3 patients, soit 15%.

e. Etat général:

Nous avons noté une altération de I’état général chez 3 patients.

Tableau I: les différents symptémes retrouvés dans notre série

Signes fonctionnels Nombre de patients Pourcentage(%)
Motifs de consultation Otalgie 20 100
Otorrhée 18 90
Asymétrie faciale 4 20
Signes associés Hypoacousie 5 25
Trismus 2 10
Fieévre 3 15

- 13-
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3. Données de I’examen physique :

3-1 Inspection :

Nous avons trouvé lors de I'inspection du pavillon et du méat auditif externe :
e Une périchondrite dans un seul cas (figurel).
e Une rougeur avec tuméfaction de la région rétro-auriculaire dans deux cas.

e Une otorrhée purulente présente chez 18 patients.

Figure 1: Patiente dgée de 61 ans qui présente une OEM avec une périchondrite du pavillon gauche.

3-2 Otoscopie : (Tableau I1, figures 2,3)

Nous avons réalisé ’examen sous microscope chez tous les malades.
L’examen montrait :
e un conduit auditif externe (CAE) rétréci et congestif chez tous nos patients ;
e un tissu de granulation a été noté dans tous les cas.
e un écoulement auriculaire purulent, fétide a été retrouvé chez 18 malades, ces
derniers ont bénéficié tous d’un préléevement bactériologique.
On a noté également la difficulté de I'’examen du tympan a cause de la douleur et de la
sténose du CAE .Le tympan était invisible dans la majorité des cas soit 75 %, et d’aspect normal

dans les 25 % des cas.
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Tableau Il : Les résultats de I’otoscopie

Nombre de cas

Pourcentage (%)

CAE congestif 20 100
CAE rétréci 20 100
Ecoulement purulent 18 90
Tissu de granulation 20 100
Aspect du tympan Visible (Normal) 5 25

Non visible 15 75

Figure 2. Conduit auditif externe congestif et siege d’otorrhée purulente

(Photo prise a j7 de traitement)

- 15 -
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Figure 3 : présence de tissu de granulation a la jonction des portions cartilagineuses etosseuses du CAE.

3-3 Examen des paires craniennes :

Une paralysie faciale périphérique homolatérales d’emblée deés I’admission a été
retrouvée chez 4 cas dont 2 patients avaient un grade V selon la classification de HOUSE
BRACKMAN, alors que les deux autres cas avaient respectivement un grade Il et lll.

Par ailleurs, les autres paires craniennes étaient indemnes.

Figure 4 .Patient 4gé de 56 ans qui présente une OEM a P. Aeruginosa compliquée de paralysie
faciale périphérigue gauche.
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Figure 5. Patiente 4gée de 78 ans qui présente une OEM a P. Aeruginosa compliquée de
paralysie faciale périphérique gauche.
3-4 Reste de I’examen neurologique:

Dans notre série, nous n’avons retrouvé aucune complication centrale notamment un

syndrome méningé.

4. Classification des patients:

Au terme de cet examen clinique, nous avons utilisé la classification de Corey (voir
annexe Il) pour définir la sévérité de I’affection, cette derniere a permis de classer nos patients
en deux catégories cliniques :

» Stade I: 16 cas (80%).

> Stade lI-1 : 4 cas (20%).

I1l. EXAMENS COMPLEMENTAIRES :

1. Bilan biologique :

Tous nos patients ont bénéficié d’un bilan biologique au cours de leurs hospitalisations.
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1-1 Numération formule sanguine (NFS) :

Une légére hyperleucocytose a polynucléaires neutrophiles(PNN) a été notée dans 55 %

des cas avec une moyenne de 11 000 éléments/mm.

1-2 Vitesse de sédimentation (VS) :

Une VS accélérée a la 1¢re heure a été observée chez tous les patients avec une moyenne

de 80 et des extrémes allant de 65 a 100.

1-3 Protéine C- réactive (CRP) :

Une élévation de CRP a été notée chez tous les malades avec une moyenne de 15mg /I.

1-4 Glycémie a jeun (GAJ) :

Nous avons réalisé une glycémie a jeun chez tous les malades.
La glycémie moyenne était de 2,38 g/l au moment de I’hospitalisation.
L’équilibre glycémique était suivi par des cycles glycémiques répétés au cours de

I’hospitalisation.

1-5 Hémoglobine glyguée (HbAIlc) :

L’hémoglobine glyquée moyenne était de 9,5% au moment d’hospitalisation.

1-6 Fonction rénale:

Dans le cadre du bilan pré-thérapeutique, la fonction rénale a été demandée chez tous
les patients dont la clairance de créatinine moyenne était de 95ml/min. Ainsi, nous avons noté

deux cas d’insuffisance rénale dont un était au stade terminal.
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2. Prélevement bactériologique : (graphique 6)

Des prélévements a visée bactériologiques ont été faits chez tous les malades.
L’agent pathogéne a été mis en évidence dans 18 cas :
e Un Pseudomonas Aeruginosa a été identifié chez 15 patients soit 75 % ;
e Chez deux patients, le germe isole était le Proteus mirabilis ;
¢ Dans un cas, il s’agissait d’une OEM a Aspergillus Flavus ;
e La culture était négative dans 2 cas.
Par ailleurs, I’étude de la sensibilité des germes aux antibiotiques était systématique pour

ajuster I'antibiothérapie.

B Pseudomonas Aeruginosa
M Proteus Mirabilis
il Aspergillus Flavus

H Culture négative

Graphique 6: Résultats des prélevements bactériologiques
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3. Examen anatomopathologique :

Une exérése des tissus de granulation retrouvés a I’otoscopie a pu étre réalisée chez tous
les patients dont le résultat était un tissu inflammatoire non spécifique. Les cas ou I'anatomo-

pathologie a révélé des étiologies spécifiques ou tumorales ont été exclus de notre étude.

4. Bilan radiologigue :

4-1 Tomodensitométrie : (Tableau Il1; figures 6, 7, 8,9 et 10)

Dans notre série, I’étude scannographique du rocher en coupe axiale et coronale a été
pratiquée chez tous les malades.

Elle a objectivé :

» Un comblement du conduit auditif externe dans tous les cas.

Une ostéolyse de I’os tympanal et de la mastoide chez tous les malades.
Une atteinte des parties molles péri auriculaires chez 18 cas.
Un comblement des cellules mastoidiennes chez 16 cas.
Une infiltration des espaces profonds de la face chez 3 patients.

Une extension du processus inflammatoire vers I’ATM dans 2 cas.

vV Vv VvV VY V¥V V

Une lyse de la coque de la 3¢me portion du nerf facial dans 4 cas.

Tableau lll: Tableau récapitulatif des résultats de la TDM du rocher chez nos patients

Résultats de la TDM du rocher Nombre de cas | Pourcentage (%)
Comblement du CAE 20 100
Ostéolyse de I'os tympanal et de la mastoide 20 100
Atteinte des parties molles péri auriculaires 18 90
comblement des cellules mastoidiennes 16 80
Infiltration des espaces profonds de la face 3 15
Extension du processus inflammatoire vers I’ATM 2 10
Lyse de la coque de la 3¢me portion du nerf facial 4 20

- 20 -
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Figure 6. TDM du rocher droit en coupe axiale objectivant un comblement du conduit auditif
externe (fleche noire), une ostéolyse de I'os tympanal (fleche blanche) avec comblement des
cellules mastoidiennes (étoile noire).

Figure 7 : Une coupe coronale de la TDM du rocher en fenétre osseuse qui objective une

ostéolyse de I'os tympanal gauche (fleche blanche), épaississement des parois et comblement du

conduit auditif externe gauche (fleche bleue).
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Figure 8 : TDM du rocher gauche en coupe axiale en fenétre osseuse objectivant : Une extension
des |ésions vers I’ATM (étoile noire).

Figure 9 : TDM du rocher gauche en coupe axiale en fenétre osseuse objectivant: un comblement
du CAE (fleche blanche), une lyse de I'os tympanal (fleche noire) avec comblement des cellules
mastoidiennes (triangle noir).
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Figure 10 : TDM faciale en coupe axiale en fenétre osseuse objectivant: une ostéite tympanale

gauche infiltrant les espaces profonds de la face (fleche bleue).

4-2 1magerie par résonance magnétique (IRM):

Dans notre série, aucune IRM n’a été réalisée.

4-3 Scintigraphie osseuse au technétium99 :

On n’a pas pu la réaliser a cause de son indisponibilité.
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IV. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE:

1. Hospitalisation :

> Elle était systématique chez tous nos malades.
> La durée moyenne d’hospitalisation était de 2, 7semaines avec des extrémes allant de 2 a
5 semaines.
> Les objectifs d’hospitalisations étaient :
e Assurer un traitement antalgique par voie parentérale;
e Equilibration du diabete ;
e Instaurer une antibiothérapie générale efficace par voie parentérale
empirique puis adaptée aux résultats de I’antibiogramme ;
e Assurer un traitement instrumental et local ;
e Surveillance réguliere et de prés ;

e Prévenir la survenue de complications.

2. Traitement antalgique :

Dans notre série, tous les patients étaient mis de facon systématique sous un traitement

antalgique :
e Dans 16 cas, l'utilisation des antalgiques paliers Il était suffisante.

e Dans 4 cas, on a eu recours aux morphiniques (Muscontin*) pour les

douleurs trés intenses.

3. Antibiothérapie par voie générale :(graphique 7)

Tous les patients ont recu une antibiothérapie générale par voie parentérale pendant une

durée moyenne de 3 semaines relayée ensuite par la voie orale a leur sortie.
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Chez tous nos patients I'antibiothérapie a été probabiliste au début puis adaptée aux
résultats du préléevement.

Le germe visé en probabiliste était le pseudomonas aeruginosa.

La ciprofloxacine était le chef du file des antibiotiques utilisés.Elle a été plus o moins
associée a d’autres molécules selon le terrain, le germe suspecté ou les particularités
d’évolution.

Les différentes associations utilisées dans notre série:

e Ciprofloxacine+ceftriaxone : 10 cas

e Ciprofloxacine+aminoside : 4 cas

e Ciprofloxacine+métronidazole : 3 cas ou I'aspect otoscopique évoquait une origine
mycosique.

e Ciprofloxacine+ ceftazidime : 3 cas

u Ciprofloxacine+ceftriaxone
Ciprofloxacine+aminoside
Ciprofloxacine+metronidazole

Ciprofloxacine+ ceftazidime

Graphigue 7 : Les différentes associations d’antibiotiques utilisées dans notre série

En effet, cette antibiothérapie a été par la suite réajustée avec administration de
I’Amphotéricine B chez un patient devant les résultats de I'antibiogramme.

Par ailleurs, nous n’avons noté aucune résistance du pseudomonas a la ciprofloxacine.
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Tableau IV : Le dosage des différentes molécules utilisées

Antibiotique Dosage Nombre de patient
Ciprofloxacine 400mg / j 20
Ceftriaxone 1gx2/j 10
Ceftazidime 1gx3/j 3
Gentamycine 3mg/kg/j 4
Métronidazole 500mgx3/j 3
Amphotéricine B 1mg/kg/j 1

La voie orale a été relayée dans la plupart des cas par la Ciprofloxacine en monothérapie
pendant une durée moyenne de 6 semaines.

La durée moyenne du traitement total (voie parentérale et orale) était de 9 semaines avec

des extrémes allant de 7 semaines a 12 semaines.

4, Traitement local et instrumental:

Un traitement local quotidien a été assuré chez tous les malades qui consistait a :
> Une instillation auriculaire d’une ATB local (quinolone) ;
> Un calibrage du CAE par un pansement expansif (oto-wick) ;

> Un nettoyage avec aspiration de sécrétions purulentes.

5. Equilibre glycémique :

Tous les malades diabétiques ont bénéficié d’une prise en charge de leur diabéte qui a
consisté a une insulinothérapie intensive en se basant sur des cycles glycémiques.

Cette équilibration a été assurée en collaboration avec le service d’endocrinologie.
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6. Traitement chirurgical :

Aucun malade n’a bénéficié du traitement chirurgical.

V. RESULTATS DU TRAITEMENT

1. Surveillance :

Dans notre contexte, la surveillance s’est basée sur :
v' Des critéres cliniques : jugés sur une évaluation quotidienne de la douleur en se
basant sur ’'EVA et I’examen otoscopique du CAE.
v' Des criteres biologiques : basés sur |’évolution de la cinétique des marqueurs
biologiques notamment la vitesse de sédimentation et la protéine-C réactive.

Le recul moyen de surveillance était de 3ans et 6mois.
2. Evolution : (graphique 8)

L’évolution était favorable dans 85% des cas, cependant nous déplorons un cas de

mortalité, soit 5% de la série.

la récidive
: iques TN 2

les séquelles neurologiques
la guérison

1
la mortalité .

0 5 10 15 20

Graphigue 8 : L’évolution dans notre série.
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2-1 A court terme :

a. Evolution de la douleur sous traitement:

Nous avons observé une régression de la douleur sous traitement avec une valeur

v A48h:

moyenne d’EVA a 48h a 6 par rapport a la valeur moyenne d’EVA initial qui était a 8.

Dans notre travail, tous les malades ont gardé une légére douleur a la sortie avec une

v A la sortie:

valeur moyenne d’EVA qui variait entre 1 et 3.

b. Atteinte des paires craniennes :

Aucune paralysie faciale secondaire n’a été notée au cours de I’évolution.

c. Cinétique des indicateurs biologiques: (graphique 9)

L’évolution a été marquée par la diminution de la cinétique des marqueurs biologiques

notamment la vitesse de sédimentation et la protéine- c réactive.
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Graphique 9 : La cinétique des marqueurs biologigues pendant I’hospitalisation.
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2-2 A movyen et a long terme :

a. Recul moyen :

Le recul moyen au moment de I’étude était de 3 ans et 6 mois.
b. Douleur :

La disparition de la douleur a été notée chez tous les patients.
c. Etatlocal:

Nous avons constaté une disparition des signes inflammatoires locaux avec une

réépithélialisation du CAE.

d. Tomodensitométrie de controéle :

Devant la disparition totale des signes fonctionnels et la restitution ad-integrum des

lésions a I’otoscopie dans notre série, aucune TDM de contrble n’a été réalisée.

e. Prise en charge du diabéte :

e-1 Equilibre glycémique :
Nous avons remarqué une amélioration du contrble glycémique :
- La glycémie moyenne aprés le traitement était de 1,5g/I.

- L’hémoglobine glyquée moyenne aprés le traitement était de 8%.

e.2 Traitement du diabéte:

Tous nos patients ont été mis sous une insulinothérapie temporaire afin d’optimiser

I’équilibration du diabete.

e.3 Education du diabétique :

Tous nos malades ont bénéficié d’une éducation de leur diabete, cette derniére a été
assurée par l'équipe d’endocrinologie de I’hopital EL ANTAKI et du Centre Hospitalier

Universitaire Med VI de Marrakech.
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f.  Profils évolutifs :

f.1 Guérison:

Nous avons obtenu un taux de guérison de 85%, qui a été défini dans notre pratique par :
> Des critéres cliniques : sont basés sur la disparition de la douleur et des
stigmates de I'infection a I’otoscopie.
> Des criteres biologiques: sont jugés sur la normalisation des marqueurs
biologiques notamment la vitesse de sédimentation et la protéine C-réactive.
Par ailleurs, les criteres radiologiques : notamment la scintigraphie n’a pas été réalisée vu

sa non disponibilité.

f.2 Récidive:

Nous n’avons trouvé aucun cas de récidive (recul moyen de 3ans et 6 mois).

f.3 Séquelles :

Des séquelles neurologiques ont été notées chez les deux patients ayant une paralysie
faciale périphérique grade V.

Par ailleurs, on a observé une récupération totale dans les 2 cas ayant un grade Il et Ill.

f.4 Mortalité:

Nous avons noté un seul cas de déces, il s’agissait de I'otite externe maligne
Aspergillaire.

En fait, le patient est décédé d’un sepsis a Aspergillus au cours de son hospitalisation.
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I. HISTORIQUE

En 1883 Toulmouche a décrit le premier cas d’ostéomyélite du temporal [3].

Il a fallu attendre ensuite les travaux de Meltezer et Kelemen en 1959 pour la premiére
description clinique, bactériologique et histologique d’une ostéomyélite a pyocyanique de I'os
temporal chez un sujet diabétique [4].

Mais c’est a J.R. Chandler que revient le mérite en 1968 de décrire cette entité
nosologique qu’il va nommer « otite externe maligne », a propos de 13 patients [5].

Par contre, Evans et Richard en 1973 puis Cohn en 1974, ont proposé le terme «Otite
nécrosante progressive» qui a permis d’écarter toute confusion avec une affection de type
néoplasique, cette nomination correspond mieux a la description histo-pathologique [6-7].

Le terme «otite externe invasive » a été également utilisé en 1981 par Doroghazi [8].

Pour Slattery, la dénomination la plus appropriée a la physiopathologie est «Ostéite de la
base du crane » [9-10].

Cependant, la majorité des auteurs continue a I'appeler otite externe maligne [2].

Tableau V: Historique des otites externes malignes.

Année Auteurs Nomination
1883 Toulmouche [3] Ostéomyélite du temporal
1959 Meltzer et Kelmen [4] Osteomyelite a pyocyanique
de I’os temporal

1968 Chandler [5] Otite externe maligne
1973-1974 Evans et Cohn [6-7] Otite nécrosante progressive
1981 Doroghazi [8] Otite externe invasive
1996 Slattery [9] Ostéite de la base du crane

Il. PATHOGENIE DES OTITES EXTERNES MALIGNES :

La pathogénie exacte de lotite externe maligne demeure imprécise. Elle semble résulter
de la conjonction tin terrain prédisposé et de l'invasion du CAE par un germe virulent : le

Pseudomonas aeruginosa.
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En effet, Le Pseudomonas aeruginosa (bacille pyocyanique) est un bacille gram négatif
(BGN) aérobie strict saprophyte ubiquitaire. Il est retrouvé dans l'eau, la terre, les plantes,
saprophyte de I’lhomme et des animaux [11].

Il existe 10 % de porteurs sains qu’ils soient diabétiques ou non[12].

Sa virulence est expliquée par [13-14] :

> Une importante toxicité tissulaire par:
v' Ses exotoxines puissantes : hémolysine, cytotoxines, inhibiteur du systéme
réticulo endothélial.
v Ses nombreuses enzymes : protéolytiques, lipolytiques, élastolytiques et
collageno-lytiques.
> Un pouvoir particulier de résistance aux antibiotiques et a [Iactivité de
phagocytose des polynucléaires en produisant une mucopolysaccharide qui le
protege contre les différents agents Immunitaires [11].
Les terrains prédisposant a l'infection sont principalement le sujet diabétique agé et

I'immunodéprimé qu’on a déja discuté dans le chapitre terrain.

1. Voie d’extension de I'infection : [13-15-16-17]

L’otite externe maligne est une infection invasive du CAE et de la base du crane qui se
développe initialement au niveau des fissures de Santorini, entre les portions osseuses et
cartilagineuses du conduit auditif externe : c’est le siege habituel des tissus de granulations.

A partir de 13, I'infection va entrainer une nécrose des tissus mous qui va progresser de
dehors en dedans, donnant une cellulite sous cutanée, une périchondrite, une ostéite du
tympanal, et enfin du temporal pouvant diffuser vers les structures de voisinage avec :

v' Extension antérieure : vers larticulation temporo-mandibulaire et la région

parotidienne englobant le nerf facial au niveau du trou stylo- mastoidien.
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v Extension postérieure : vers la région mastoidienne et donc la troisieme portion du
facial puis vers le sinus latéral, le golfe de la jugulaire et enfin elle peut donner une
thrombose du sinus caverneux.

v Extension vers I’apex pétreux et la base du crane,

v Enfin a partir du conduit I'infection peut se propager vers la caisse comme témoigne

I’atteinte du tympan (Figures 11, 12 et 13).

Temporal Muscle —

Temporal bone

Tympanic
membrane

External Acoustic
Meatus

Fissures of Santorini

WY e
Cartilage of E;iarnul//r'./.'r e e
Acoustic Meatus [ e T

e Bony external
9.4 e— acoustic meatus
L4

S

| I

Ak

bt
% Glossopharyngeal

gland "~ Mastoid Facial Styloid
process nerve process

Figure 11. Voie d’extension de I'infection : I'infection commence au niveau du CAE, atteint I’os
tympanal puis I’os temporal et arrive a la mastoide et la base du criane en traversant les fissures
de Santorini[18].
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Figure 12.Les différents sites de I'infection : I'infection commence au niveau du CAE, traverse la
jonction ostéo-cartilagineuse vers I'os temporal et les structures de voisinage [18].
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Intracrinien
Bilatéralisation Base du Thrombose
cedne SL septique
CAE
En arriére En
avant
En dedans et en bas
S. Tympano-squameuse :
postérieure FISSUI‘C- d?‘
E. Jugulaire Santorini
Espace rétrostylien
Mastoide ATM
Foramen stylo-mastoidien
- Nerls mixtes
- Thrombose veineuse Espace masticateur
- Ocelusion artérielle Espace parotidien
Nerf facial Nasopharynx

Figure 13. Extension des otites externes nécrosantes [19].

MARSOT-DUPUCH [20] a récapitulé les différentes voies de diffusion de I'infection dans

un tableau (Tableau VI) :

Tableau VI: Les différentes voies d’extension de I’infection selon MARSOT-DUPUCH [20].

direction Mode de diffusion Région
. . ATM
avant Fissures de Santorini ) i
Parotide Espaces masticateurs
. Par contiguité Suture pétro .
arriere . . e Mastoide
tympanique Postéro inférieure
dedans Trompe d’Eustache Espace pré - vertébral Espace para -
Fascia pharyngo-basilaire pharyngé
haut Foramen vasculo-nerveux Base du crane
Abces pré vertébral R N ) o
bas Premiére vertebre cervicale Occipital

Voie hématogéne
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2. Mécanisme de |’atteinte des paires craniennes :

La pathogénie de I'atteinte des paires craniennes est encore discutée. DORGHASI [8]
pense que cette atteinte est due a une ostéite de la base du crane.

En absence de traitement, I'ostéite va progresser sur la face inférieure du rocher, et c’est
probablement I'inflammation beaucoup plus que la compression osseuse liée a I'ostéite, qui est
responsable de I'atteinte des paires craniennes par atteinte inflammatoire de leurs gaines [15-16].

Cette nécrose inflammatoire est responsable d’un blocage de la conduction nerveuse qui

peut étre irréversible si I'infection n’est pas jugulée a temps (nécrose du nerf) [21].

Ill. EPIDEMIOLOGIE :

L'otite externe nécrosante (OEN) est une affection peu courante, bien que son incidence
ne soit pas bien connue ; seul 200 cas ont été publiés sur 30 ans [22].
Actuellement, cette pathologie parait étre de plus en plus fréquente et ceci est due au fait

qgu’elle est de plus en plus connue et diagnostiquée par les médecins généralistes [18].

Age : (Tableau VII)

L'otite externe nécrosante se voit classiquement chez le sujet agé diabétique (90 %des
cas) [23-24].

L’age moyen dans notre série était de 64,45 ans, cela rejoint les données de la littérature

(Tableau VII).
Tableau VII: I'dge moyen selon les différentes séries de la littérature
Age moyen (ans) Extrémes (ans)

MARTEL [2] 68 23-90
CHEN [25] 63,7 40-78
LAMBORT [26] 64 50-80
GASSAB [27] 62 21-82
Notre série 64,45 37-94
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Cependant, cette affection n’est pas |I’apanage seulement des sujets agés, elle peut se
voir également chez les jeunes [23].

Il s’agit souvent des patients atteints du syndrome d’immunodéficience acquise (SIDA) [2 - 28].

En effet, la moyenne d’age dans cette population est inférieure a celle des patients non
sidéens [29] ; Elle varie de 30 a 38 ans [28]

Dans notre série, nous avons noté un cas d’OEM agé de 37 ans connu séropositif depuis
5 ans.

Chez I'enfant, les cas rapportés sont rares et isolés. Il s’agit surtout d’enfants
diabétiques, anémiques, malnutris ou des enfants sous chimiothérapie [2-29-30].

Dans notre série, nous n’avons noté aucun cas d’OEN chez I’enfant.

2. Sexe : (Tableau VIII)

La plupart des auteurs notent une prédominance masculine [26-31-32], ceci peut
s’expliquer par une mauvaise observance du traitement du diabéte chez les hommes plus que
les femmes [33].

EMIN KARMEN [31], dans une série de 10 cas, comptait 7 hommes et 3 femmes.

LAMBORT [26] avait aussi une nette prédominance masculine avec un sexe ratio de 4,4.

BRUNO [32] dans une série de 11 patients avait 10 hommes et une seule femme.

Dans notre série, nous avons retrouvé également cette prédominance masculine avec 65%
hommes et 35% femmes.

Par contre, d’autres séries avaient une légére prédominance féminine :

BEN GAMRA [34] avait une série de 15 patients dont 7 hommes et 8 femmes.

SLIM [35] avait aussi une nette prédominance féminine.
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Tableau VIII : Répartition des malades selon le sexe dans notre série et dans la littérature

Nombre de cas Hommes Femmes Sexe ratio
LAMBORT [26] 27 22 5 4,4
KARMEN [31] 10 7 3 2,33
BRUNO [32] 11 10 1 10
BEN GAMRA [34] 15 7 8 0,87
SLIM [35] 18 6 12 0,5
Notre série 20 13 7 1,85

3. Terrain:

Le role du terrain est prépondérant dans la survenue de I’otite externe maligne [27].

Il est essentiellement représenté par le sujet diabétique agé (supérieur a 90 % des cas)
[23-30].

En effet, il a été démontré que I’age avancé et le diabete sont tous les deux associés a
une altération des défenses immunitaires, mais le mécanisme exact de ce dysfonctionnement
immunitaire n’est pas clairement établi. Il peut s’agir d’une altération de la fonction de

phagocytose ou d’une perturbation de I’activité migratoire des polynucléaires neutrophiles [3-8-36].

3-1 Diabéte :
Le diabete constitue le principal facteur prédisposant au développement de I'otite externe
nécrosante(OEN). Il est présent dans 75 a 95 % des cas selon les grandes séries de la littérature [2
-18-26-27-29-32].

Dans notre série, il a été noté dans 95% des cas.

a. Type du diabéte :

La prédominance du diabéte de type Il ou gras a été retrouvée par la plupart des auteurs
[2-32-37-38] ; cela concorde avec les résultats de notre série ou il était présent dans 84,2 %

des cas.
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b. Equilibre et durée d’évolution du diabéte :

L’ancienneté du diabéte est retenue par la majorité des auteurs [39].

Nous avons retrouvé une durée moyenne d’évolution du diabéte de 16 ans. Parfois, le
diabete est révélé par ’OEN [37 - 40-41].

La survenue ou la sévérité de I’OEN ne sont pas corrélées au déséquilibre du diabete [18-
41]. Par contre I’OEN déséquilibre volontiers le diabéte, ce qui explique les chiffres glycémiques
généralement élevés chez les patients présentant une OEN.

Dans notre étude, le diabete de nos patients était déséquilibré a I’admission avec une

hémoglobine glyquée moyenne de 9,5%.

c. Traitement du diabéte :

Dans notre série, la plupart de nos patients étaient sous insuline dans 15 cas (78,9%)
contre 4 cas étaient uniquement sous les ADO ; cependant dans la série de Kaltoum [42], les
ADO étaient le seul traitement antidiabétique.

En fait; ces patients se caractérisent par une mauvaise observance du traitement du
diabete [33].

d. Complications dégénératives:

IBN Hachicha [43], dans une série de 44 patients, a noté 19 cas étaient déja au stade des
complications dégénératives ; quant a notre étude, elles étaient présentes dans 5 cas.

RUBIN [41] pense que I’hyperglycémie n’est pas un facteur intervenant dans la pathogénie
de la maladie mais plutot les complications vasculaires du diabéte (microangiopathie).

Ainsi, la microangiopathie diabétique permet mieux d’expliquer la prédisposition des
diabétiques agés au développement d’une otite externe nécrosante. En fait ['étude
histopathologique des capillaires de la peau et des tissus sous cutané autour de I'os temporal a
montré chez le diabétique un épaississement de la membrane basale sous endothéliale [41], ce
qui donne une hypoperfusion des tissus et une diminution de la résistance a I'infection qui va se

propager de proche en proche [3].
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En outre, on pense que le pH élevé du cérumen chez les diabétiques serait également

incriminés dans la physiopathologie de I'infection [29-36-38].

3-2 Syndrome d’immunodéficience acquise:

La genése d’OEM chez le patient atteint par le VIH est multifactorielle, d’une part liée a la
prescription d’antibiotiques qui entraine une modification de la flore bactérienne local, et d’autre
part a I'immunodépression elle-méme qui ne concerne pas seulement I'immunité a médiation
cellulaire mais aussi I'immunité non spécifique avec une neutropénie multifactorielle (Infection
par le VIH, administration d’antiviraux, I'insuffisance médullaire) [44].

Dans notre série, nous avons retrouvé un seul cas, il s’agissait d’'un homme jeune de 37

ans connu séropositif depuis 5 ans sous les antirétroviraux.

3-3 Autres tares:

Il existe toujours un terrain de débilité propice au développement de I'infection et tout
état qui peut induire une diminution des défenses immunitaires peut aboutir au développement

de ’OEN [29-30] :

L’age avancé
— Les hémopathies
— Les cancers
— La malnutrition
- La splénectomie
— La chimiothérapie
— Les immunosuppresseurs
CHANDLER [45] insiste particulierement sur le role de I’athérosclérose qui par I'ischémie,
prive la région de ses défenses.
Pour EVANS [6] ca serait I’équivalent de la nécrose diabétique des membres

secondairement surinfectés pour I’os temporal.
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Dans notre série, les autres tares retrouvées étaient une HTA dans 6 cas (30%), une

cardiopathie de type ischémique dans 3 cas (15%).

4. Facteurs iatrogénes :

Pour certains auteurs, le point de départ de I’OEN peut étre iatrogene [41] secondaire a
un traumatisme du conduit par irrigation lors de I'extraction d’un bouchon de cérumen [3-30-
38-46-47].

En effet, cette hypothése suppose que l'introduction forcée de I'’eau non stérile (pouvant
contenir du pyocyanique) dans le conduit auditif d’un patient agé diabétique, crée un
environnement favorable pour une infection locale et une invasion microbienne qui va étre
disséminée de proche en proche vers I'os et le cartilage.

Dans notre série, la notion de traumatisme du conduit auditif par les lavages pour

I’extraction d’un bouchon de cérumen a été retrouvée chez 5 patients uniquement.

ETUDE CLINIQUE :

1. Délai diagnostique : (Tableau IX)

Le début de l'otite externe nécrosante est souvent insidieux ce qui explique le délai
diagnostique [2-34-48].

Dans notre série, le délai moyen entre le début de la symptomatologie et I’hospitalisation
des malades pour OEN était de 6,5 semaines (extréme entre 2 et 11 semaines).

Ce délai est comparable a celui retrouvé dans la littérature [2-27-49].
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Tableau IX: Délai diagnostigue selon les différentes séries de la littérature.

Nombre de cas dans la série | Délai diagnostique
MARTEL [2] 22 6 semaines
ELYES GASSAB [27] 36 6 semaines
Shaun Loh [49] 15 6,79 semaines
Notre série 45 6,5semaines

2. Signes fonctionnels : (Tableau X)

2-1 Motifs de consultation :

a. Otalgie:

C’est le signe le plus constant [13].

Il s’agit du motif de consultation le plus commun retrouvé dans toutes les séries [26-50-51].

L'otalgie était le premier motif de consultation pour tous nos patients. Elle était
caractéristique et différente de I'otalgie retrouvée dans I'otite externe banale et dans I’otite
moyenne chronique par son intensité, son caractére insupportable, faisant déja évoquer le
diagnostic [18-27-29].

Elle est d’exacerbation nocturne empéchant le sommeil.

L'otalgie peut étre associée a des céphalées, qui sont aussi reconnaissables par leur

intensité et leur caractére continu [13].

b. Otorrhée :

Elle est typiquement purulente, verdatre (couleur de la pyocyanine élaborée par le
Pseudomonas) et nauséabonde [27-40-52], parfois elle peut étre bleutée ou méme
hémorragique [13].

Son abondance est variable et tend a se tarir aprés quelques jours du traitement
antibiotique.

Elle résiste au traitement antibiotique habituel de I’otite externe banale [13].
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Dans notre série, elle constituait le 2¢me motif de consultation apres les otalgies chez 18

patients, ces derniers ont bénéficié tous d’un prélevement bactériologique.

c. Coté atteint :

Dans notre série, La symptomatologie était unilatérale dans tous les cas dont le coté
droit a été le plus affecté dans 60% des cas contre 40% co6té gauche; cela rejoint les résultats de
Lela [33].cette derniére a émis I'hypothese que cette prédominance pourrait étre attribuée au fait

que pres de 90% des adultes humains sont des droitiers.

2-2 Signes associés :

a. Atteinte nerveuse (asymétrie faciale — dysphonie — trouble de la déglutition) :

L’atteinte nerveuse peut apparaitre des le début de la maladie (premiere semaine) [41] et
constituer ainsi un des motifs de consultation. Mais généralement, cette atteinte est tardive et
n’apparait pas avant deux mois au cours de |I'évolution.

En effet, elle constitue la complication la plus redoutable [27].

L’atteinte du nerf facial est la plus fréquente et la plus précoce en raison de la proximité
du foramen stylo-mastoidien [26], elle est retrouvée dans 20 a 50 % des cas selon les séries.

Cela rejoint les résultats de notre travail, ou I'asymétrie faciale a été observée dans 20%
des cas.

Par contre, I’atteinte des autres paires craniennes se voit dans 15 a 30 % des cas et signe
|’extension vers la base du crane [2-37-41-53].

Ceci s’explique par le délai diagnostique. En effet, la plupart des patients étaient suivis et
traités pendant plusieurs semaines pour otite externe banale avant que le diagnostic d’otite

externe nécrosante ne soit posé [41].

b. Hypoacousie :

Elle est inconstante et modérée, due a I’obstruction du conduit auditif externe(CAE) [2-

26-38].
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Dans notre travail, elle était présente dans 25% des cas.

c. Trismus:

C’est un symptome relativement rare et il signe l'irritation du masséter et I'’extension de
I'inflammation vers I'articulation temporo -mandibulaire (ATM) [38-54-55].

Deux de nos patients avaient une limitation a I'ouverture de la bouche.

RACHIDI [37] a noté une limitation de I'ouverture de la bouche chez 4 patients sur 19.

MARDINGER [54] a retrouvé une atteinte de ’ATM au cours de I’OEN chez 14 % de ses
patients (6 cas sur 42), et il a noté qu'uniquement 16 cas d’atteinte de I’ATM au cours de I'otite

externe nécrosante ont été publiés dans la littérature depuis 1959.

d. Fiévre:

La fievre est rarement constatée, il faut souligner que les signes habituels de I'infection
sont absents dans I'otite externe nécrosante [15-29-54] et les patients sont généralement
apyrétiques.

Cependant, dans notre série, une fievre modérée a été notée chez 3 patients soit dans 15

% des cas.

e. Etat général :

L’état général est longtemps conservé [56].

Dans notre étude, nous avons trouvé une altération de I’état général chez 3 patients.
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Tableau X: Les différents motifs de consultation dans notre série et dans la littérature

Chandler Martel Bruno Hariga Lambort Notre
[5] [2] [32] [38] [26] Série

Otalgie 100 % 100 % 100 % 94,7% 100% 100%
Otorrhée 77 % 100 % 72,7% 94,7 % 81,5% 100%
Hypoacousie - 18 % - 36,8% 77,8% 25%
Asymetrie 32 % 18 % 272% | 31,5% | 259% 20 %
faciale
Atteinte des
autres  paires 57 % 45 % 9 % - 7,4% -
craniennes
Trismus - - 27,2% 5,2% - 10%

3. Données de I’examen physique :

3-1 Inspection :

On peut observer une extension de I'inflammation vers la région péri auriculaire, avec un
cedéme de la région mastoidienne ou la région parotidienne.
Parfois, on observe une périchondrite du pavillon associée a I'otite externe nécrosante

comme c’est le cas d’une de nos patients [13 -57].

3-2 Palpation du pavillon :

On peut noter une douleur a la compression du tragus etalatraction du pavillon d’oreille [27].

3-3 Otoscopie (eExamen Sous Microscope) :

Elle permet de faire le diagnostic de I'otite externe en montrant un conduit sténosé par
’;edéme, trés inflammatoire et douloureux.

Elle permet aussi I’aspiration du pus, parfois des séquestres osseux et cartilagineux [8-
16].

Elle montre généralement la présence de tissu de granulation qui siége habituellement

dans la jonction ostéo-cartilagineuse (siege des fissures de Santorini) [58], et dont la biopsie
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doit étre systématique pour éliminer toute autre lésion spécifique ou maligne du conduit auditif
externe [34] (Tableau XI).

Dans ce contexte la présence de tissu de granulation est trés évocatrice (quasi
pathognomonique) du diagnostic de I'otite externe nécrosante [27-34- 59].

L’examen otoscopique de nos patients a montré un conduit rétréci et congestif avec un

tissu de granulation dans 100% des cas.

Tableau Xl : Pourcentage des patients présentantun tissu de granulation dans les différentes séries

Nombre de cas dans la _ série | Tissu de granulation
CHANDLER [5] 12 100%
LAMBOR [26] 27 92,6%
EMIN KARMEN [31] 10 100%
BRUNO [32] 11 100%
HARIGA [38] 19 52,6%
NOTRE SERIE 45 100%

Le tympan est généralement non vu au début a cause de la sténose, de I'écoulement
auriculaire et de la présence de polypes, comme c’est le cas dans notre série ou il était invisible
dans 75% des cas et d’aspect normal dans les 25 % ou il était visible, le tympan était normal.

Il est généralement complet avec aspect de myringite [2-18], il peut étre méme granuleux

dans sa partie inférieure mais il est intact [15].

3-4 Examen des paires craniennes :

L’examen de toutes les paires craniennes doit étre systématique.

L’atteinte nerveuse est le signe d’un stade évolué de la maladie, et il serait inconcevable
de nos jours d’attendre l'atteinte des paires craniennes pour faire le diagnostic de cette
pathologie qui doit étre bien connue.

Par ordre de fréquence et d’apparition, on observe :
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a. Paralysie faciale périphérique (20 a 50 % des cas):

Par atteinte de la septiéme paire cranienne, généralement au niveau de la troisieme
portion par inflammation des tissus autour du trou stylo mastoidien [3-60].

C’est I'atteinte la plus fréquente et la plus précoce.

Elle représente 90 % des atteintes nerveuses.

Dans notre travail, une paralysie faciale périphérique (PFP) a été retrouvée chez 4 cas a
I’examen initial dont 2 patients avaient un grade V selon la classification de HOUSE BRACKMAN,
alors que les deux autres cas avaient respectivement un grade 1l et Ill.

Emin Karmen [33], dans une série de 10 patients a noté 4 PFP dont 2 cas avaient un grade

Il selon HOUSE BRACKMAN, un cas grade IV et un autre cas grade V.

b. Paralysie des autres paires créniennes :

L’atteinte du nerf facial est généralement suivie par I’atteinte des nerfs mixtes au niveau
du foramen jugulaire (extension vers la base du crane) : le glossopharyngien IX, le vague X, et le
spinal XI : syndrome condylo-déchiré postérieur [15-29 -60].

L’examen doit rechercher : une déviation du voile, une paralysie des cordes vocales ou
une asymétrie des épaules.

Ensuite, apparait I'atteinte du nerf grand hypoglosse Xll au niveau de son foramen avec a
I’examen : une déviation de la langue vers le c6té de I’otalgie [15].

Lorsque I’extension du processus se fait vers le haut (Apex pétreux), un syndrome de
Gradeniguo peut étre observé associant une paralysie du VI avec diplopie et une paresthésie
faciale globale par atteinte du ganglion du Gasser ou partielle par atteinte d’une ou plusieurs des
trois branches de division du trijumeau [15].

Les autres nerfs craniens étaient indemnes dans notre étude.

3-5 Reste de I’examen neurologique :

Recherche un syndrome méningé ou un signe de localisation neurologique, évoquant la
présence d’une autre complication centrale rare mais tres grave (souvent fatale) : abces cérébral

ou une thrombose du sinus latéral [44-60].
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Dans notre étude, nous n’avons noté aucune complication centrale.

4. C(Classification :

Dans notre série, nos patients se répartissaient en deux stades cliniques selon la
classification de Corey [61] :
e Stade | : chez 16 patients soit 80%
e Stade lI-1 : chez 4 patients soit 20%
Néanmoins, Emin Karmen a classé ses patients selon la classification de Thakar [62] (voir
annexe ll) en deux stades :
e Stade | : chez 6 patients soit 60%

e Stade lI-1 : chez 4 patients soit 40%

V. EXAMENS COMPLEMENTAIRES :

1. Bilan biologique :

1-1 Numération formule sanguine (NFS):

Paradoxalement, les signes typiques de I'infection sont généralement absents et le chiffre
des globules blancs est autour de la normale [3-29].
Quant a notre étude, on a constaté une hyperleucocytose a PNN chez 60% des cas, cela

rejoint les résultats de HARIGA [38].

1-2 Vitesse de sédimentation (VS) : (Tableau XII)

C’est un examen biologique non spécifique, mais sa contribution est essentielle dans le

diagnostic et le suivi [15-18-29-63].
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En effet, la vitesse de sédimentation est un bon indicateur de I'activité de la maladie [49].
Elle va rapidement diminuer en cas d’efficacité du traitement, et sa réascension est le premier
signe objectif de récidive.

Néanmoins, ce parametre ne peut pas a lui seul confirmer la guérison, d’autant plus que
des cas de récidives ont été observés malgré la normalisation de la vitesse de sédimentation [2-
15]. Dans notre série, nous avons trouvé une vitesse de sédimentation toujours élevée avec une

moyenne de 80 mm / 1ére h, cela rejoint les données de la littérature [15-27-32-50].

Tableau XII : Valeur moyenne de la vitesse de sédimentation
dans les différentes séries de la littérature

Vitesse de sédimentation mm/h
GEHANO [15] 100
EIYAS GASSAB [27] 95
BRUNO [32] 71,6
ALl [50] 88
Notre SERIE 80

1-3 Protéine C-Réactive (CRP):

Le syndrome inflammatoire est inconstant [2].
Dans notre série, une élévation de CRP a été notée chez tous les malades avec une

moyenne de 15mg /I.

1-4 Bilan glycémique :

Il doit étre systématique chez tous les malades.

Les chiffres glycémiques sont généralement élevés, et il s’agit plutot d’une conséquence
et non pas une cause directe de I'infection [41].

Dans notre série, la glycémie moyenne était de 2, 38g/l avec une hémoglobine glyquée
moyenne de 9,5%.

Les cycles glycémiques refletent mieux I'équilibre du diabéte sur les 24 heures,

permettant alors d’ajuster le traitement [39].
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RUBIN [41] suggeére de faire un test de provocation (épreuve d’hyperglycémie provoquée)
chez tout patient non diabétique ayant une OEN.
SHPITIZER [64] trouve dans sa série un grand nombre de patients non diabétiques
présentant une otite externe maligne, et recommande de faire systématiquement :
v" Une épreuve d’hyperglycémie provoquée par voie orale
v" Un dosage de I’hémoglobine glycosylée

v" Un dosage de fructosamine.

1-5 Fonction rénale :

Dans le cadre du bilan pré thérapeutique, Le dosage de l'urée sanguine et de la
créatinémie est nécessaire chez des patients dont la fonction rénale peut étre précaire [44].

Dans notre travail, la clairance de créatinine moyenne était de 95ml/min.

2. Bactériologie : (Tableau Xllil)

Le prélevement bactériologique doit se faire le plus précocement possible avant de
commencer le traitement antibiotique [15-46-65].

La technique de référence est celle du prélévement a la seringue d’insuline montée sur un
cathéter de téflon [66].

Cet examen permet d’identifier le germe en cause et d’adapter le traitement antibiotique
(Antibiogramme) [3].

Dans notre série, le prélévement bactériologique a isolé un Pseudomonas aeruginosa
dans 75% des cas.

Selon la littérature, il constitue le germe incriminé dans plus de 95% des cas [1-49-67].

Si les mécanismes de I'agressivité et de la virulence de cette bactérie sont clairement
établis, aucune explication n’a été retrouvée dans la littérature du fait qu’elle soit
majoritairement I’agent responsable de I’OEN, d’autant plus qu’elle ne fait pas partie de la flore

saprophyte habituelle de la peau du conduit [10].
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GRANDIS [18] pense que cette prédominance du pyocyanique (qui est un bacille gramme

négatif pouvant étre retrouvé dans |'eau) est un argument en faveur de |'origine iatrogene de

I’OEN suite a I'irrigation du conduit auditif externe (au cours des lavages auriculaires) et il trouve

ce facteur chez deux tiers de ces patients.

D’autres germes ont été rapportés comme pouvant étre responsables de I’OEN [68-69-70]:

Ainsi, I’OEM peut étre polymicrobienne [29-32].

Le Staphylocoque Aureus ou Epidermis ;

Le Proteus Mirabilis a été également retrouvé dans notre étude chez 2 patients.

Le Klebsiella Oxytoca ;

L’Aspergillus Fumigatus ou Flavus : rencontré surtout chez les patients au stade

de SIDA. Dans notre travail nous avons noté un cas d’OEN a Aspergillus chez un

séropositif.

Tableau XIllI: Les différents germes responsables de I’OEM.

Nombre de cas

Culture positive

pyocyanique

autres

Culture
négative

EMIN Karmen
311

10

9 cas

Enterococcus foecalus :
1cas

0 cas

Perez [23]

08

3 cas

-C. albicans : 2 cas
-A. flavus : 1 cas

2 cas

Soudry [71]

57

29 cas

-S. aureus : 3 cas
-Enterococcus : 4 cas
-klebsiella: 2 cas
-E.coli :1

-A. flavus : 1 cas

17 cas

Elyes Gassab
[27]

36

27 cas

-S. aureus : 1 cas
-Proteus. mirabilis : 1
cas

-C. tropicalis : 1 cas

6 cas

Notre série

20

15 cas

-Proteus mirabilis : 2
cas
-A. flavus : 1 cas

2 cas
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3. Histologie :

L’examen histologique montre des lésions inflammatoires non spécifiques.

Dans notre série, une biopsie avec étude anatomopathologique a été réalisée dans tous
les cas ou un tissu de granulation a été objectivé a I'examen. La biopsie systématique du tissu de
granulation au niveau du CAE permet d’éliminer certains diagnostics différentiels tels qu’une
otite tuberculeuse ou cholestéatomateuse, une granulomatose de Wegener, une Histiocytose
mais surtout I'épithélioma du CAE qui peut étre une source d’erreur diagnostique grave [26-27-

29].

4. Bilan radiologigue :

4-1 Explorations radiologigues conventionnelles :

a. Radiographie standard et tomographie du temporal et de la mastoide : [66]
Elles sont peu utiles au diagnostic, et peuvent étre normales méme au stade d’atteinte
cranienne.
Elles peuvent montrer des anomalies de type : érosion osseuse avec des images de
densification irréguliére de la région mastoidienne. Mais ces images lytiques n’apparaissent que
lorsque le taux de déminéralisation osseuse est supérieur a 50 %.

Cet examen n’a pas été utilisé dans notre série.

b. Tomodensitométrie : (TDM)

Réalisée avec ou sans injection de produit de contraste en coupe millimétrique axiale et
coronale, en fenétre osseuse et parenchymateuse de la base du crane [72-73 - 74].

C’est I’examen idéal permettant de montrer les lésions d’érosion osseuse [18].

Il doit étre réalisé systématiquement en cas d’otite externe nécrosante, avec un double

intérét :
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Il peut étre utile au diagnostic en montrant une ostéolyse du tympanal, tout
particulierement

Sur la paroi antérieure et la corticale mastoidienne, associée a une tuméfaction des
parties molles du conduit auditif externe [2-75].

Il permet surtout de juger I'extension au massif pétreux, aux espaces sous temporaux,
péritubaires, parapharyngés et a I'articulation temporo- mandibulaire [2- 18-75].

GRANDIS [76] dans une étude prospective a montré que les images d’érosion osseuse et
I’atteinte des parties molles dans la fosse infra temporale sont les meilleurs critéres
tomodensitométriques en faveur de |’otite externe nécrosante.

Mais les images d’ostéite peuvent étre absentes a un stade précoce de la maladie,
puisqu’elles n’apparaissent que quand le taux de lyse osseuse au niveau de I'os trabéculaire
atteint au moins 30% [2-55- 75].

D’autre part, ces images peuvent persister longtemps apres la guérison, ce qui fait que la
tomodensitométrie est d’intérét limité dans le suivi[2 - 18 - 55-771].

En plus, les images tomodensitométriques ne sont pas spécifiques et ne peuvent pas
éliminer un diagnostic différentiel tel qu’un carcinome épidermoide [55-75-77].

Dans notre série, une étude scannographique du rocher en coupe axiale et coronale a été
pratiquée chez tous les malades, elle a mis en évidence une atteinte caractéristique des
Parties molles du CAE dans 18 cas, une ostéolyse de I'os tympanal et de la mastoide chez tous
les malades, une infiltration des espaces profondes de la face chez 3 patients, une atteinte de
I’ATM dans 2 cas et une lyse de la coque de la 3éme portion du nerf facial dans 4 cas.

MARTEL [2], dans une série de 22 cas, a pratiqué un examen tomodensitométrique chez
21 patients (95%), cet examen a permis de mettre en évidence des signes d’ostéite chez 19
patients (81%) et chez les deux autres patients ayant bénéficié d’'une tomodensitométrie précoce,
il n’a été retrouvé qu’une atteinte des parties molles du conduit auditif externe.

GRANDIS [18- 76], dans une étude prospective comparative entre la TDM et I'IRM, a

conclu que la TDM est meilleure dans le diagnostic initial en montrant les érosions de la corticale

- 54 -



Les otites externes malignes a propos de 20 cas

osseuse, alors que I'IRM est meilleure dans la détermination des changements tissulaires sous

traitement et de 'atteinte de la médullaire osseuse de la base du crane (Tableau XIV).

c. Imagerie par résonance magnétique (IRM) :

Réalisée en coupe axiale et coronale en Spin-Echo T1 et T2 avec et sans injection de
GADOLINIUM [35].

Elle a un haut pouvoir de résolution pour les parties molles et la médullaire osseuse [2-
75-78].

L'IRM n’est pas un examen de premiére intention dans I'otite externe nécrosante ; son
intérét est surtout dans les formes évoluées ou elle permet de déterminer précocement
I’extension vers les espaces parapharyngés, les foramens nerveux, la médullaire osseuse de la
base du crane et les méninges [27-38-75-78].

Sa spécificité est aussi faible comme pour la tomodensitométrie, ne permettant pas de
distinguer une lésion tumorale d’une lésion infectieuse [2 -18- 55-75].

Son intérét dans le suivi est discuté vu que l'aspect morphologique reste longtemps
inchangé [2-55-79-80].

MARTEL [2] a pratiqué une IRM dans 3 cas sur 22 en montrant chez deux patients une
ostéomyélite de la base du crane et chez un patient une pachyméningite localisée a la face
postérieure du rocher.

Dans notre série, aucune IRM n’a été réalisée.

KARANTANAS [55] en pratiquant des IRM répétées chez quatre patients présentant une
otite externe nécrosante, a trouvé une bonne corrélation entre les images de I'IRM et
I’lamélioration clinique sous traitement chez deux patients ; et chez les deux autres, il a noté une
persistance des images pathologiques 12 mois apreés la stabilisation clinique.

Donc si I'intérét de I'IRM dans le bilan d’extension des cas évolués est retenu par la
plupart des auteurs. Des études supplémentaires doivent étre faites pour déterminer le délai de

positivité de I'IRM apres la guérison de la maladie.
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Tableau XIV: Etude comparative entre I'IRM et la TDM selon GRANDIS [76].

TDM IRM

Comblement du conduit auditif externe 100% 100%
Erosion de la corticale osseuse 71% 0

Comblement mastoidien 57% 100%
Atteinte de la fosse sub-temporale 57% 57%
Destruction de I’apex petro occipital 28% 28%
Opacité de la trompe d’Eustache 14% 14%
Extension au hasopharynx 14% 14%
Atteinte de I’espace para pharyngé 14% 14%
Erosion du clivus 14% 14%
Atteinte de la médullaire osseuse 0 28%

Figure 14. IRM : Coupes axiales sans@)et avec injection (betc). Coupe coronale T1 Gado Fat Sat (d).

Otite externe nécrosante droite avec infiltration du clivus (disparition de I’hypersignal graisseux en
T1), épaississement des tissus mous nasopharyngés et prise de contraste méningée temporale droite [19].
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4-2 Scintigraphie :

La scintigraphie occupe une place importante dans le diagnostic et le suivi des otites
externes nécrosantes [2-38-78]. Elle peut étre réalisée au Technétium 99m, au Galium 67 ou

aux leucocytes marqués.

a. Scintigraphie osseuse au Technétium 99m :

L'exploration scintigraphique du squelette utilise comme traceurs des biphosphonates
marqués au technétium 99m (99mTc) [22]. Ces molécules se fixent sur les cristaux
d'hydroxyapatite et la fixation est plus intense sur les zones qui ont une activité ostéoblastique
augmentée.

Toute augmentation de I’activité ostéoblastique va produire une hyperfixation lors de la
scintigraphie. Selon la pathologie elle sera locale ou diffuse. Au contraire lorsque I’activité
ostéoblastique est anormalement diminuée et celle des ostéoclastes augmentée, on obtient une
image d’hypofixation.

La scintigraphie osseuse est un examen complémentaire d’indication fréquente en
pathologie osseuse. Elle permet un diagnostic topographique lésionnel, de quantifier un
processus évolutif et d’en assurer le suivi [35].

A l'heure actuelle, I'imagerie hybride (TEMP- TDM) donne manifestement un souffle
nouveau a la Médecine Nucléaire. La TEMP-TDM (SPECT-CT) permet I'acquisition successive de
I'étude fonctionnelle (TEMP) et de I'étude morphologique (TDM) sans changement de la position
du patient, ce qui permet la génération d'images fusionnées dans lesquelles chaque lésion est
caractérisée par sa captation du radiotraceur et son apparence morphologique. La TEMP-TDM
permet une amélioration de la qualité des images (du fait de la correction d'atténuation qui
utilise les images TDM), une localisation anatomique précise des lésions détectées, une
augmentation de la sensibilité (du fait d'un nombre plus grand de Iésions détectées, et une
amélioration de la spécificité, en différenciant plus aisément les lésions bénignes des lésions
malignes et en identifiant les structures physiologiques (vessie, uretéres, structures péri-

osseuses...) [75].
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La scintigraphie osseuse au technétium est un examen clé pour le diagnostic précoce des
otites externes malignes [81- 82].

Mais son inconvénient majeur est sa faible spécificité : elle donne une hyperfixation dans
tous les processus responsables d’un remaniement osseux (processus inflammatoire, néoplasie,
traumatisme) [2- 55].Elle pourrait méme selon certains auteurs étre positive dans certaines otites
externes séveres [83].

Une meilleure spécificité peut étre améliorée par la réalisation de clichés tardifs (24h),

permettant ainsi d’éliminer en cas de négativité une otite externe banale [22].

L’autre inconvénient de la scintigraphie osseuse est le fait qu’elle demeure positive de 9
mois jusqu’a plusieurs années apres la guérison de la maladie, d’ou son inefficacité dans le
monitorage de la réponse au traitement [55-84- 85].

KARANTANAS [55] et CEREUSE [22] montrent I’absence de corrélation entre I'étendue de
la fixation et le stade de la maladie, d’ou I’apport limité de la scintigraphie osseuse dans le bilan
d’extension de la maladie.

Dans notre étude, aucune scintigraphie osseuse n’a été réalisée.

Figure 15.Scintigraphie osseuse au technétium 99m : présence d’une hyperfixation au niveau de
I’os temporal gauche (fleche) [27].
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Figure 16. Scintigraphie osseuse : hyperfixation étendue a la base du crane [75].

b. Scintigraphie au Galium 67 :

La scintigraphie au gallium est un examen d'imagerie en médecine nucléaire qui emploie
un radio-isotope appelé citrate de gallium (67 Ga) a la recherche d’une infection ou une
inflammation dans des régions du corps.

Le citrate de 67Gallium se lie principalement a une beta-globuline, la transferrine
(responsable du transport du fer dans le sang) et a la lactoferrine présente, entre autres, dans les
neutrophiles. La présence de lactoferrine dans les neutrophiles fait du 67Gallium un marqueur in
vivo des globules blancs, d’ou son utilisation pour mettre en évidence les foyers infectieux
occultes. Apreés injection intraveineuse, le gallium-67 se lie a la transferrine circulante, est
extravasé au niveau du foyer inflammatoire par augmentation du flux sanguin et de la
perméabilité capillaire, puis il est capté par les tissus inflammatoires (par I'intermédiaire de la
lactoferrine) ou par les bactéries (grace aux sidérophores) [2-18].

La majorité des auteurs s’accordent sur son intérét dans le suivi de la maladie et
considérent sa négativité comme un critére majeur pouvant confirmer la guérison et permettre

I’arrét de I'antibiothérapie [55- 81-85]. Une autre étude comparative effectuée par STOKKEL en
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1996 a permis de prouver I'avantage de la scintigraphie au galium par rapport a la TDM dans le
diagnostic précoce et le suivi du traitement [85].

La sensibilité de I'’examen est évaluée entre 89 - 100 % [86- 87- 88]. Par contre, sa
spécificité peut étre améliorée par I'imagerie hybride.

Des cas de récidive de la maladie aprés une scintigraphie au Gallium négative avaient été
publiés dans la littérature [89].

En pratique, une premiere scintigraphie doit étre réalisée lors du bilan initial,
généralement 48 heures aprés I'administration de citrate de gallium 67, en mode planaire et ou
tomographique. Un index de fixation est calculé a partir de régions d’intérét tracées sur la zone
lésionnelle hyperfixante et son symétrique et servira de référence pour le suivie. Les
scintigraphies seront répétées toutes les 3 a 6 semaines environ, jusqu'a normalisation de
I'index [90].

Dans notre série, cet examen n’a pas été réalisé vu son indisponibilité.

Figure 17. Scintigraphie au gallium 67 montre une hyperfixation de la mastoide gauche [29].

A. Vue postérieure.
B. vue latérale.
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Figure 18. Scintigraphie au gallium 67 objective une hyperfixation persistante du rochergauche [75].

¢. Scintigraphie aux leucocytes marqués : [35]

Parmi les techniques d’imagerie, la Scintigraphie aux leucocytes marqués peut apporter
une aide appréciable notamment en récusant le diagnostic d’infection ostéo-articulaire en

présence d’une scintigraphie osseuse strictement négative.

Elle utilise le comportement naturel des polynucléaires a migrer et a se localiser au niveau
des sites infectieux. Les leucocytes des patients sont isolés par sédimentation et centrifugation
du sang total, puis marqués par un complexe lipophile, le 99Tc-HMPAO (Hexa Méthyl Propyléne
Amine Oxime ou examétazime marqué au 99mTc) qui traverse leur membrane, sans modifier
leurs propriétés fonctionnelles, notamment de chimiotactisme ou de phagocytose. Apres
réinjection de culot marqué au patient, il est possible d’obtenir une cartographie de la cinétique
de distribution des leucocytes marqués. Une accumulation focalisée et croissante de leucocytes
durant 24h signe un sepsis ou une pathologie infectieuse locale.

EPSETIN a montré en 1992 l'intérét de cette technique dans le suivi des OEN en
permettant d’apprécier la guérison de I'ostéomyélite d’une facon plus précoce que les autres

moyens d’imagerie [35].
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Néanmoins, REDEALF en 1994 a publié des cas de normalisation de cette scintigraphie

malgré la persistance du processus infectieux. Ceci peut étre expliqué par la diminution du flux

sanguin a cause de la nécrose, des séquestres osseux et de la microangipathie diabétique [35].

VI. CRITERES DIAGNOSTIQUE :

Le diagnostic d’otite externe nécrosante doit étre suspecté devant un faisceau

d’argument clinique, biologique et radiologique.

Des critéres diagnostiques ont été établis par certains auteurs :

COREY en 1985 a proposé cing critéres pour définir I’otite externe nécrosante [38-61]:

v

v

v

v

Otite externe persistante.

Tissus de granulation dans le conduit auditif externe.

Mastoidite ou une ostéomyélite de la base du crane mise en évidence
radiologiquement.

Paralysie des nerfs craniens.

Pseudomonas au niveau du prélevement bactériologique.

COHEN [32-53] a divisé les critéres en signes majeurs, dont la présence est

obligatoire dans I’otite externe nécrosante (100% d’apparition), et signes mineurs

dont la présence est occasionnelle et n’est pas obligatoire.

Signes majeurs :

Douleur.

Exsudat.

(Edeme.

Tissus de granulation.
Micro abces.

Scintigraphie au technétium 99 positive.

- 62 -



Les otites externes malignes a propos de 20 cas

« Signes mineurs :
= Pseudomonas dans le prélévement.
= Une radiographie positive incluant la tomodensitométrie.
* Présence d’un diabéte.
= Atteinte des paires craniennes.
= Un terrain débilité.
= Sujet agé
e Les criteres diagnostiques les plus récents sont ceux établis par LEVENSON [91-92]
en 1991 et associent :
* Une otite externe réfractaire.
= Une otalgie sévére.
* Un exsudat purulent.
= La présence d’un tissu de granulation dans le plancher du conduit auditif
externe.
* La présence de Pseudomonas Aeruginosa a la culture de I’exsudat.
= Un terrain particulier (patient agé, diabétique ou immunodéprimé).
» Une fixation pétreuse a la scintigraphie au technétium 99 aux temps tardifs.
Le tableau XV illustre la fréquence relative des différents critéres diagnostiques de

LEVENSON dans notre série et dans les différentes séries de la littérature.
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Tableau XV: Critéres diagnostiques de LEVENSON

EMIN KARMEN ELYAS LAMBORT NOTRE
BRUNO [32]
[31] GASSAB [27] [26] SERIE
SUIE SO 100% 100% 100% 100% 100%
réfractaire
Otalgie sévére 100% 100% 100% 100% 100%
Exsudat purulent 100% 72% 81,5% 72,7% 90%
Ti d
ssh € 100% 61% 92.6% 100% 100%
| granulation
Pré d 90%
resence € 75% 41,7% 81,8% 75%
Pseudomonas
erra
errain 100% 100% 100% 100% 100%
particulier
———
Ll LT 40% 25% - 27.2% -
positive
VII. FORMES CLINIQUES :

1. Forme du sujet HIV positif : [28-93-94-95]

L’otite externe nécrosante se voit de plus en plus chez les patients porteurs du syndrome
d’immunodéficience acquise (SIDA). Dans ces cas, elle apparait tardivement dans I’évolution de
la maladie (>4 ans).

Elle se différencie de la classique otite externe nécrosante du diabétique par plusieurs

points :

1- Elle survient chez des sujets plus jeunes et non diabétiques ; I’'dage moyen de cette

population étant de 38,1 ans.

2- Le tissu de granulation qui est quasi pathognomonique de I’otite externe
nécrosante du sujet diabétique, est généralement absent chez les sidéens et ceci peut étre

expliqué par lI'inhibition du processus de réparation qui est responsable de I'apparition de ces

granulomes inflammatoires.
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3- Une plus grande variété de germes peut étre isolée. En effet, le Pseudomonas n’est
pas le germe prédominant.

RESS [28] explique ceci par la large utilisation des Fluoroquinolones par voie orale dans
cette population soit pour lutter contre les infections communautaires, soit a cause de la
profondeur de 'immunodépression.

L'Aspergillus est retrouvé de facon plus fréquente, avec des formes fulminantes et
invasives.

4- Le pronostic est plus sévere avec un taux de mortalité plus élevé (42%).

2. Forme de I’enfant : [29-96-97-98-99-100-101]

L'otite externe nécrosante peut se voir chez I’enfant diabétique ou immunodéprimé
(anémie, malnutrition, chimiothérapie).

Elle se caractérise par :

— Un diagnostic plus difficile.

— Des germes sont plus variés mais le Pseudomonas prédomine comme chez I’adulte.

— L’atteinte plus fréquente et plus rapide des paires craniennes (surtout la paralysie
faciale).

— L’extension de I'infection vers I'oreille moyenne avec la destruction de la membrane
tympanique se voit de maniere plus fréquente que chez I’adulte.

— Vu la rapidité de I'atteinte cranienne, le traitement doit étre institué le plus
rapidement possible, utilisant une Pénicilline anti Pseudomonas ou une
céphalosporine de troisieme génération en association avec un aminoside et un
traitement local (aspiration, débridement et antibiothérapie locale).

— Les quinolones sont contre indiqués a cause de leur toxicité articulaire.

- La guérison est obtenue plus rapidement, 2 a 3 semaines de traitement sont

généralement suffisantes.
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- Les récidives sont rares.

Les cas publiés sont rares et isolés. Il s’agit presque toujours d’enfant présentant un état
d’immunodépression :

Dans notre série nous n’avons pas noté de cas d’OEN chez I’enfant.

PAUL [96] rapporte un cas d’OEN avec paralysie faciale chez un enfant agé de 10 ans
ayant un déficit immunitaire sélectif en Ig A ; qui a été traité par la Ciprofloxacine (a la dose de
20 mg/ kg/ jour pendant 06 semaines) avec une bonne réponse.

Des cas d’OEN chez des enfants sous chimiothérapie ont été rapportés dans la littérature
[97-98].

Plus récemment, PACINI [99] rapporte le cas d’une OEN révélatrice d’une leucémie aigué :

c’est le seul cas survenant dans le cadre d’une leucémie sans chimiothérapie.

3. Forme Aspergillaire : [46-67-102-103-104]

L’atteinte mycosique est actuellement de plus en plus rapportée chez des sujets jeunes
immunodéprimés, notamment atteint du Sida ou présentant une neutropénie secondaire a une
chimiothérapie pour leucémie aigiie ou chronique [102-104].

Cependant, Un cas d’OEN a Aspergillus chez un sujet immunocompétent a été publié par
CUNNINGHAN [46] en 1988.

Plus récemment, I'utilisation abusive de gouttes auriculaires a base de fluoriquinolones a
été considérée comme I'un des facteurs favorisant I’apparition des atteintes mycosiques de
I'oreille externe [104].

Elle se caractérise par une participation trés fréquente de I'atteinte mastoidienne et de
I’oreille moyenne [105].

Le diagnostic devra étre suspecté devant la résistance au traitement anti pyocyanique ;
cependant la confirmation repose la culture positive et la présence de filament mycélien a

I’examen histologique du tissu de granulation [67-69].
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La recherche de cristaux d’oxalate de calcium permet d’affiner encore plus le diagnostic,
en effet ; la production d’oxalate de calcium a été fréquemment notée dans les infections a
A.niger [70].

Il est actuellement recommandé de commencer le traitement par ’Amphotéricine B a
forte dose 1mg/kg/j par voie parentérale pendant les deux a trois premiéres semaines, suivi
d’une consolidation par I'itraconazole a la dose 300mg/j.la durée totale optimale du traitement
varie de trois a six mois selon les auteurs[69-84 -106-107].

Le pronostic est réservé, et le taux de mortalité est élevé [18 - 108].

Nous avons noté un cas d’otite externe nécrosante a Aspergillus chez un jeune de 37 ans
connu séropositif depuis 5 ans sous les antirétroviraux dans notre série. Le diagnostic était
suspecté devant la non amélioration sous les anti-pyocyaniques puis retenu devant la culture
positive.

Le patient a été mis sous Amphotéricine B a la dose de 1mg/kg/jour.

L’évolution a été marquée par le déces de ce patient, il s’agissait du seul cas de décés

dans notre série.

4. Forme de 'immunocompétent :

Il est intéressant de noter que I’'OEN peut se voir rarement chez des sujets
immunocompétents, la clinique et I’évolution sont comparables a celles des sujets diabétiques

[2-109].

5. Forme bilatérale :

Quelques cas d’OEN bilatérales ont été publiés dans la littérature mondiale.
TRAVIS [100] a rapporté un cas d’OEN bilatérale au cours d’une récidive qui a bien évolué
sous traitement.

Cependant, dans notre étude, nous n’avons retrouvé aucun cas d’OEN bilatérale.
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VIIl. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL : [2-26-27-44]

1. Otite externe sévere :

Peut poser un probléme de diagnostic différentiel surtout que Symptomatologie est la
méme que dans I’OEN dans son début.
Mais :
- les tissus de granulation sont généralement absents ;
— [I’évolution est généralement favorable aprés 10 jours de traitement habituel ;

— La négativité de la scintigraphie osseuse aux clichés tardifs de 24 heures.

2. Otite tuberculeuse :

Elle peut donner une paralysie faciale avec des séquestres osseux, mais :

— il existe souvent dans ce cas des lésions de I'oreille moyenne.
- le préléevement bactériologique et I’étude histologique permettent de faire le

diagnostic.

3. Otite moyenne cholestéatomateuse :

Elle peut poser un probléme de diagnostic quand elle est associée a une otite externe.
Mais I’examen otoscopique sous microscope permet généralement de faire la part en montrant

des signes directs et indirects de cholestéatome.
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4. Granulomatoses :

4-1 Granulomatose de Wegener :

C’est un collagénose caractérisé par la triade :

1) Lésion granulomateuse nécrosante des voies respiratoires ;
2) Vascularite nécrosante généralisée ;

3) Glomérulonéphrite.

Elle peut provoquer une destruction étendue du temporal avec atteinte des paires

cranienne.

L’examen histologique trouve une vascularite nécrosante.

4-2 Histiocytose Langerhansienne :

Rare, une forme purement otologique avec présence d’un granulome inflammatoire peut

inaugurer la maladie .L’examen histologique permet de faire le diagnostic.

Figure 19. Scanner du rocher objectivant un Comblement bilatéral de I’oreille Moyenne chez un
Enfant de 2 ans ayant une histiocytose langerhansienne [110].
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5. Epithélioma du conduit auditif externe :

Pose un vrai probleme de diagnostic différentiel vu la méme symptomatologie, la
fréquence de l'atteinte nerveuse et les mémes images radiologiques d’ou I'intérét de I'étude

histologique des tissus de granulation.

IX. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE :

Révolutionné depuis 1980 par 'utilisation des antibiotiques actifs sur le Pyocyanique.

En effet, la prise en charge des patients atteints d’OEM doit se faire en milieu spécialisé et
doit étre la plus précoce possible.

Dans notre série, La durée moyenne d’hospitalisation était de 2, 7semaines tandis que

Lambort[26] dans une série de 27 cas a noté une durée moyenne d’hospitalisation de 3,3

semaines.

1. But de traitement :

Le but principal du traitement est de :

— s’opposer a la dissémination locale et systémique de I'infection,
— prescrire un traitement adapté au germe en cause,

— éviter les séquelles.

2. Moyens thérapeutiques:

2-1 Traitement antalgique :

L’otalgie était le signe le plus fréquemment noté dans les otites externes nécrosantes, il

était caractéristique par sa violence et son exacerbation nocturne [27] d’ou la nécessité des

antalgiques [3].
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Dans notre série, tous les patients étaient mis de facon systématique sous traitement
antalgique par voie parentérale.

2-2 Antibiothérapie par voie générale :

En raison de la gravité des otites externes malignes, un traitement antibiotique précoce
probabiliste doit étre instauré dans I'attente des résultats microbiologiques puis réévalué selon

la sensibilité de la souche aprés antibiogramme.

» Choix des antibiotiques :

Depuis sa description en 1968, le traitement des otites externes nécrosantes reposait
sur une association d’antibiotiques par voie parentérale, utilisant une pénicilline semi
synthétique (surtout la carboxypénicilline) et un aminoside.

Ce traitement était efficace, mais au prix d’une longue hospitalisation et d’une morbidité
élevée liée a la toxicité de ces antibiotiques (néphrotoxicité et ototoxicité) [2- 41-108-111].

Depuis 1980, [I'avenement de nouvelles familles d’antibiotiques surtout les
céphalosporines de troisieme génération et les quinolones a bouleversé le pronostic de cette
pathologie.

Plusieurs études récentes ont montré l'intérét de l'utilisation des quinolones dans le
traitement des otites externes nécrosantes a pseudomonas [18-26-32- 41-112].

En effet, ce sont des antibiotiques qui ont un large spectre d’action en particulier contre
le pseudomonas, sa concentration osseuse et cartilagineuse est 7 fois supérieure a celle sérique.
Leur toxicité est faible, notamment rénal sachant I’état précaire de la fonction rénale chez le
diabétique [37-113].

Ainsi, il apparait que les quinolones constituent une alternative thérapeutique dont le
rapport efficacité clinique et bactériologique/tolérance est nettement supérieur a celui des
autres traitements existants (pénicillines et céphalosporines anti pyocyaniques, aminosides)
[114].

Les différentes associations utilisées dans notre série comportent un quinolone :
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v Dans 3 cas en association avec la Ceftazidime ;
v Dans 10 cas en association avec la Ceftriaxone ;
v" Dans 4 cas en association avec I’Aminoside;

v' dans 3 cas en association avec le Métronidazole.

HARIGA [38] dans une série de 19 cas a utilisé les associations suivantes :

v" la Ceftazidime avec la gentamycine : 3 cas
v" I'ofloxacine avec la gentamycine : 3 cas
v la Ceftazidime avec I'ofloxacine : 13 cas

LANG [115] en 1990 dans une série de 23 cas d’otite externe nécrosante, a utilisé la
ciprofloxacine par voie orale a la dose de 750mg a 1000mg deux fois par jour pendant une
durée moyenne de cing semaines. Il a obtenu une guérison compléte dans 21 cas (91,3%) et une
résistance au traitement dans les deux autres cas ; ce qui a nécessité l'utilisation de pénicilline
semi synthétique en association avec un aminoside.

SADE [116] en 1989 dans une étude comparative entre deux groupes de patients :

Un groupe A de 61 cas traité par I'association de Gentamycine et de pénicilline par voie
parentérale et un groupe B traité par la Ciprofloxacine par voie orale pendant six semaines.

Il a remarqué une grande tolérance a la Ciprofloxacine dont les effets indésirables étaient
absents ou minimes, avec un taux de mortalité nul ; par contre, dans le groupe B, il a noté un
taux de mortalité de 4,9% avec des effets secondaires présents dans 45,9%.

Cependant, des études récentes ont montré I'apparition de plus en plus de souches de
pseudomonas résistantes a la ciprofloxacine [29-49-117-1138].

GRANDIS [18] explique ceci par la large utilisation de cette molécule les otites moyenne
et dans les infections du tractus respiratoire.

Berenholz[117] en 2002 a noté 33% de cas de résistance du pseudomonas a la
ciprofloxacine dans une série de 28 cas d’otite externe nécrosante.

En conclusion, le traitement actuellement recommandé par la plupart des publications

récentes [2-15-18-38] c’est I'association par voie parentérale d’une fluoroquinolone
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(ciprofloxacine ou ofloxacine) a une céphalosporine de troisiéeme génération (ceftazidime ou

ceftriaxone), avec relais par une quinolone par voie orale des I’amélioration clinique.

D’autres associations ont été citées dans la littérature :

v

L’association de Ciprofloxacine et de Rifampicine [2-15-30-119].

L’association de Ceftazidime et d’'un Aminoside [120-121].

I’association de Ciprofloxacine et de Métronidazole [122].

D’autres, utilisent encore I'association des Pénicillines semi-synthétiques avec un
Aminoside, mais leurs toxicités potentielles ne semblent pas justifier leur
utilisation sauf en cas de multirésistances prouvée par L’antibiogramme [2].

Une autre association est actuellement indiquée dans le traitement des otites
externes nécrosantes c’est : I'association de I'lmipenéme (Tienam®) a la dose de
500 mg quatre fois par jour, avec la Ciprofloxacine a la dose de 200 a 400 mg 3

fois par jour [123].

Cependant, certains auteurs préconisent une mono-antibiothérapie d’emblée

(céphalosporine de 3éme génération ou fluoroquinolones parentérale ou per qui donnerait

d’excellents résultats dans les formes limitées d’OEM [124-125].

2-3 Traitement local et instrumental:

L'importance des soins locaux dans le traitement de I'otite externe nécrosante a été

soulignée par tous les auteurs [2-3-17-27-38-41].

Ces soins doivent étre bi ou méme pluri quotidiens.

RACHIDI [37] considére le traitement local comme étant un pilier de traitement de I'otite

externe nécrosante dont « la négligence peut constituer un point d’ensemencement et un foyer

douloureux permanent ».

Ce traitement comprend [2-13-16-27 - 37] :

v" L’aspiration des sécrétions purulentes ;

v" Le débridement local des tissus de granulation ;
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v" L’ablation des séquestres osseux ou cartilagineux lorsqu’ils existent ;

v" Le drainage d’un éventuel abces ;

v' Et enfin, un bon calibrage du conduit avec instillation de goutte d’antibiotique
local ; les produits les plus fréquemment utilisés sont la Polyméxine associée a la
Néomycine, la Colistine, la Gentamycine et I’Ofloxacine(en cas d’un tympan
intact).

Par contre, RUBIN [41] pense que le traitement local doit se limiter au débridement et a
I’excision des polypes et des séquestres et que I'antibiothérapie locale n’a aucun roéle dans le
traitement de cette infection invasive a pyocyanique

RACHIDI [37] signale I'efficacité du traitement local, en utilisant la meche de pope
imbibée par la colymicine, dont les avantages sont : la dilatation in situ avec conformation des
parois du conduit auditif externe et I'imbibition du foyer infectieux par I'antibiotique.

Quant a notre étude, le traitement local quotidien a été assuré chez tous les malades qui
consistait a :

> Une instillation auriculaire d’une ATB local (quinolone) ;
> Un calibrage du CAE ;

> Un nettoyage avec aspiration de sécrétions purulentes.

2-4 Traitement du terrain :

Le traitement du terrain consiste essentiellement au controle du diabete ;

En effet, il constitue une pierre angulaire dans I’arsenal thérapeutique [3 - 10-30].

« Le passage a I'insulinothérapie est obligatoire quelque soit I’équilibre du Diabete » [37
- 41-126].

Une collaboration avec le service de diabétologie est nécessaire.

RUBIN [41] pense que si I’hyperglycémie n’est pas un facteur direct dans la genése de la
maladie, I'obtention de chiffres glycémiques corrects semble étre un facteur indispensable a la

guérison.
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Dans notre service, tous les malades diabétiques ont bénéficié d’une prise en charge de
leur diabete qui a consisté a une insulinothérapie intensive en se basant sur des cycles
glycémiques répétés.

Cette équilibration a été assurée en collaboration avec le service d’endocrinologie.

RACHIDI [37] avait aussi une prédominance nette du diabéte non insulinodépendant : 18
patients sur 19, avec recours systématique a lI'insulinothérapie.

CERUSE [127] avait six patients diabétiques sur sept dans sa série dont trois non-
insulinodépendants. Le passage a I'insulinothérapie temporaire n’a été nécessaire que chez deux

patients.

2-5 Traitement chirurgical :

La place de la chirurgie est réduite aujourd’hui. Elle consistait a réaliser une
mastoidectomie voire une pétrectomie subtotale (selon [I'étendue des Iésions), avec
décompression du nerf facial [2-15-37-60].

Ses indications étaient selon RAINES [60] en 1980 :

1- La persistance du foyer infectieux évolutif et de tissu de granulation ;

2- Le développement d’une atteinte nerveuse ;

3- L’absence d’amélioration des symptomes apres un traitement médical bien conduit
pendant deux semaines.

Son avantage serait, selon cet auteur, la possibilité de drainage des abces profonds
(notamment dans I’espace sous temporal) qui ne sont pas accessibles au traitement médical et
qui peuvent étre responsables du développement d’une atteinte nerveuse et de la résistance au
traitement [60].

Cependant, les résultats de cette chirurgie agressive étaient décevants et inefficaces
puisqu’il est souvent impossible de réaliser une exérése compléte des lésions. D’autre part, on
reproche a cette chirurgie d’ouvrir de nouvelles voies d’extension favorisant ainsi la propagation

de I'infection et augmentant la morbidité [2-32-37-128].
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La décompression du nerf facial a été aussi abandonnée [3-15].

Actuellement, son role est limité a des gestes purement locaux notamment une exérese
des séquestres osseux, un débridement des tissus infectés et un drainage des collections
purulentes [2-10-27-38].

Dans notre série, le traitement chirurgical n’a pas eu lieu.

2-6 Traitement adjuvant :

< Oxygénothérapie hyperbare (OHB):

L’oxygénothérapie hyperbare est une modalité thérapeutique d’administration de
I’oxygeéne par voie respiratoire a une pression supérieure a la pression atmosphérique standard
(1 bar ou 1 atmosphére absolue [ATA]). Elle est définie comme I'inhalation d’oxygéne pur (02 a
100 %) par un sujet placé dans un caisson d’acier ou de polymeére, a des pressions supra-
atmosphériques (1,5 a 3 ATA) pendant au moins 90 minutes [129].

Elle est surtout utilisée comme traitement adjuvant dans |’otite externe [2-32-37-128].

Son intérét dans cette pathologie est au méme titre que dans les ostéomyélites
chroniques [2- 90].

En effet, I'oxygénothérapie hyperbare a un grand bénéfice dans le traitement des lésions
ischémiques et infectieuses réfractaires, et ceci en entrainant une hyperoxygénation tissulaire,
une diminution de 'cedéme et une augmentation de I'activité bactéricide des globules blancs,
elle permet aussi la cicatrisation de I'os et des tissus mous tout en augmentant I’angiogenése
[29-130-131-132].

Ses risques sont les barotraumatismes et les embolies gazeuses.

Ses contre-indications sont : les antécédents de pneumothorax, de chirurgie otologique,
I’hypertension artérielle sévere, les coronarites évolutives, la mauvaise tolérance de I’OHB, I'état

hémodynamique instable et la claustrophobie.
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MADER [133] en s’appuyant sur plusieurs travaux sur le lapin visant a tester I'efficacité de
I’OHB dans le traitement des otites externes nécrosantes, a utilisé cette thérapeutique en 1982
avec succes chez un patient ayant une OEN sans paralysie faciale.

SHUPAC [134] I’'a utilisé ensuite en 1989 dans deux cas dont I'un avait une paralysie
faciale et ceci aprés échec de la thérapeutique classique.

GILLAN [130] rapporte aussi le cas d’un sujet diabétique de 71 ans présentant une otite
externe nécrosante avec paralysie faciale, qui a bien évolué apreés utilisation de I’'OHB comme
traitement adjuvant.

En 2000 MARTEL [2] a utilisé I’OHB avec succes dans 10 cas sur 22 apres avoir éliminé les
contre-indications.

En effet: elle est surtout indiquée dans les formes évoluées avec une atteinte
significative de la base du crane et une extension intracranienne et en cas de récidive ou
d’absence de réponse au traitement médical [27-29-135].

Le protocole utilisé comprend 10 a 30 séances a 2.5 atmospheres de facon quotidienne [2].

Cependant, GILLAN [130] a réduit le rythme des séances a 3 fois par semaine avec un
total de 15 séances.

Dans notre série, son indisponibilité a limité son utilisation.

En conclusion I'oxygénothérapie hyperbare aussi bien par son mécanisme d’action au
niveau des tissus et des leucocytes, qu’en raison des résultats rapportés dans la littérature, doit
étre considérée comme une thérapeutique a part entiere de I'otite externe nécrosante. Il reste a
déterminer le moment de son introduction dans I’évolution de la maladie ; doit-on y recourir
des que le diagnostic soit posé ou attendre I’échec des autres moyens thérapeutiques. Des
études supplémentaires doivent étre effectuées pour répondre a cette question, mais ce qui est
certain c’est que I'OHB doit incontestablement faire partie de l'arsenal thérapeutique des
cliniciens amenés a prendre en charge cette pathologie [130].Méme si PHILIPS pense qu’on ne
dispose pas de données claires démontrant I'efficacité de I'oxygénothérapie hyperbare en

comparaison avec le traitement antibiotique ou chirurgical[136].
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3. Indications :

La prise en charge des otites externes nécrosantes a beaucoup évolué depuis I'abandon
de la chirurgie aux profits d’un traitement médical adapté et prolongé [2].

Cette prise en charge doit se faire en milieu hospitalier et doit étre basée sur les trois
volets essentiels du traitement :

1 -I'équilibration du diabéte ;

2-les soins locaux répétés ;

3-une antibiothérapie efficace ;

Certains auteurs ont essayé d’adapter la conduite thérapeutique en fonction du stade
évolutif de I'affection.

FACON [126] a utilisé la classification de COREY :

v' Stade | : Il permet d’instaurer un traitement ambulatoire per os ou intraveineux en
fonction de I’état du patient.

v Stade Il : une hospitalisation s’impose avec un traitement intraveineux par
Fluoroquinolone pouvant étre associée a une céphalosporine de troisieme
génération. Une oxygénothérapie hyperbare est conseillée.

v’ Stade Ill : un geste chirurgical de détersion des tissus nécrosées et infectés doit étre
associé.

GEHANNO [15] signale que le traitement antibiotique est la seule thérapeutique
actuellement admise dans le traitement des otites externes malignes et distingue deux stades :
¢ Si le malade est vu au stade de début : c'est-a-dire au stade d’otite externe
débutante chez un sujet dont le terrain est débilité avec élévation importante de la
vitesse de sédimentation ; c’est le cas d’une otite externe potentiellement
maligne:
< On peut prescrire une fluoroquinolone en monothérapie

— Ciprofloxacine : a la dose de 1500mg/j
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— Ofloxacine : jusqu’a la dose de 800mg /j
% Durée minimale d’un mois pour prévenir la survenue de complications
nerveuses.
« Si le patient est vu au stade d’ostéite du rocher et de paralysie faciale :
— Hospitalisation

— Mettre en route une bithérapie par voie parentérale :

— (Ciprofloxacine + Ceftazidime ou Rifampicine)
— Puis relais par une fluoroquinolone par voie orale ;

— Pendant une durée minimale de 3 mois.

4. Durée de traitement et criteres de surveillance :

Il est illogique de fixer une durée prédéterminée du traitement antibiotique.
Cette durée devrait étre adaptée selon la réponse au traitement et les critéres de
surveillance.

Ces critéres sont d’ordre [2-27] :

v Clinique : sédation de toute algie et disparition de tout signe inflammatoire
v Biologique : normalisation de la vitesse de sédimentation.
v’ Bactériologique : stérilisation du prélévement bactériologique.
v Scintigraphique : normalisation de la scintigraphie au gallium.
La plupart des auteurs s’accordent sur I'importance du critére scintigraphique, vu que les
criteres cliniques et biologiques ne sont pas toujours fiables [2-15-37-85].
MARTEL [2] pense qu’une surveillance réguliere jusqu'a guérison clinique compléte et
normalisation de la scintigraphie de gallium est nécessaire avant I'arrét de I'antibiothérapie. La
durée moyenne du traitement dans sa série était de 04 a 06 semaines par voie parentérale avec

un relais par voie orale pendant 06 semaines en moyenne.
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Dans notre travail, la durée moyenne du traitement parentérale et orale variait de 7a 12
semaines.

Nous nous somme basés dans notre surveillance sur des critéres cliniques et biologiques
notamment la sédation de la douleur, la normalisation de I’otoscopie et la chute des marqueurs
biologiques surtout la vitesse de sédimentation et la protéine-C réactive.

GEHANO [15] insiste aussi sur l'intérét de la scintigraphie comme critére majeur de
guérison et impose une durée minimale de 3 mois de traitement antibiotique en cas d’atteinte

nerveuse.

X. EVOLUTION: (Tableau XVI)

Le pronostic comme nous I'avons déja signalé a beaucoup changé ces derniéres années,
grace a une meilleure connaissance de la maladie d’ou un diagnostic précoce et un traitement

adapté.

1. Guérison :

Les patients sont considérés comme guéris en cas d’évolution favorable prolongée 12
mois apres I'arrét du traitement [2].

Nous avons obtenu un taux de guérison de 85% sans récidive avec un recul moyen del3,
6 mois, en se basant sur les critéres cliniques et biologiques qu’on a déja discutés avant.

Ce taux est comparable a celui retrouvé dans la littérature [2-27-32-38].

2. Récidive :

Malgré I'amélioration du pronostic vital, les récidives qui ont aussi nettement régressé

restent encore fréquentes dans cette pathologie et varient de 10 a 25 % selon les séries [2].
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Ces récidives se caractérisent par la reprise de |'otalgie et parfois de I'otorrhée avec
réascension de la vitesse de sédimentation.

Elles peuvent survenir jusqu'a douze mois aprés I'arrét des antibiotiques, [2-23-27] ce
qui nécessite une surveillance réguliére et prolongée.

Ces récidives peuvent étre parfois massives, avec atteinte de la base du crane [41].

Dans notre série, nous n’avons noté aucun cas de récidive dans un recul moyen de 3ans

et 6 mois.
3. Séquelles :

Ces séquelles s’observent surtout en cas de paralysie des paires craniennes qu’une fois
installées vont dans I'immense majorité des cas persister [15].
Ces paralysies sont responsables de séquelles esthétiques et fonctionnelles invalidantes :
e La paralysie faciale est inesthétique, génant la phonation et I'alimentation, et peut
engendrer des lésions cornéennes par défaut d’occlusion palpébrale.
e L’atteinte des nerfs mixtes est grevée de lourdes séquelles avec possibilité d’une
paralysie récurentielle ou de paralysie du constricteur du pharynx qui peut méme
étre responsable d’une aphagie totale définitive[15].

Nous avons 4 cas de paralysie faciale périphérique dont I’évolution était comme suit :

— Récupération totale dans les 2 cas ayant un grade Il et Ill (50 %) ;
— Absence de récupération dans les 2 cas ayant un grade V (50 %).

MARTEL [2] avait 04 cas d’atteinte des paires cranienne dans sa série, et il a noté :

— Un cas de récupération totale (25 %) ;
— Un cas de récupération partielle (25 %) ;

— Deux cas de non récupération (50 %).
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4, Mortalité :

Le terme « maligne » a été proposé par CHANDLER en 1968 pour souligner I’évolution
souvent fatale de la maladie.

Le taux de mortalité qui était de 50 % au moment de sa description a beaucoup chuté
jusqu'a 2 a 3 % voire méme 0 % dans les publications récentes.

La mortalité pourrait étre liée a des complications intracraniennes ou a des complications
secondaires au traitement antibiotique prolongé telles qu’une aplasie médullaire [27-38].

Nous avons noté un seul cas de décés, il s’agissait de I'otite externe maligne
Aspergillaire.

En fait, le patient est décédé d’une septicémie a Aspergillus au cours de son

hospitalisation.

Tableau XVI: I’évolution selon les différentes séries de la littérature.

Auteurs Nomcl::;e de Guérison Récidive Séquelle Mortalité
MARTEL [2] 22 85% 10 % 13,6% 5%
HARIGA [38] 19 73,7% 15,8% 36,8 % 10,5%
BRUNO [32] 11 91% 0 9% 9%
ELYES GASSAB [27] 36 86 % 11,3% 8 % 2,7%
Notre série 20 85% 0 10% 5%
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Au terme de notre travail, nous pouvons conclure que le diagnostic d’otite externe
nécrosante repose sur un faisceau d’arguments cliniques, bactériologiques et radiologiques.

L’'apport de I'imagerie est fondamental dans le diagnostic positif, le bilan d’extension et
le monitorage de la réponse au traitement.

Le pronostic de cette pathologie est d’autant meilleur que le diagnostic sera posé
précocement.

Il est inconcevable de nos jours d’attendre le stade de complications nerveuses pour
poser le diagnostic d’otite externe nécrosante, Il faut y penser devant toute otite externe
trainante chez un sujet agé diabétique ou immunodéprimé.

La prévention est toujours d’actualité en évitant toutes manceuvres traumatiques du
conduit auditif externe, dans ce sens I’hygiéne du conduit auditif externe du diabétique doit
revétir le méme intérét que I’hygiéne du pied du diabétique.

Ainsi, nous recommandons pour notre contexte :

Une surveillance, en se basant sur la clinique et les marqueurs biologiques notamment la
vitesse de sédimentation et la protéine-C réactive, pourrait se passer du bilan d’imagerie
de controle. Cette attitude nous parait justifiée en égard aux colts élevés de ces
examens paracliniques et au contexte socio-économique de notre pays.

e Une éducation du diabétique sur les complications et les comorbidités ORL.

e Une sensibilisation des médecins sur la fréquence et la gravité de I’otite externe maligne

chez le diabétique.
e Etablissement d’un protocole de prise en charge de I'otite externe maligne chez le

diabétique ainsi qu’un itinéraire d’hospitalisation et de suivi adapté a notre contexte.
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ANNEXE |

Fiche d’exploitation

Identité

» Nom-Prénom :
> Age:
> Sexe: oF oM

Antécédents pathologigues

> Médicaux :

= Diabete : O Oui 0O Non Type :
Equilibré : 0 Oui O Non Durée d’évolution :

Traitement du diabéte : 0 ADO 0O insuline Orégime
Complications dégénératives :

= HTA: O Oui O Non
= Cardiopathie : O Oui O Non
* Neéphropathie : O Oui O Non
= VIH: O Oui O Non
= Contage TBK: O Oui O Non
= Hémopathie : O Oui O Non
= Maladie de systéme O Oui O Non, Laquelle
* Prise médicamenteuse : 0O Oui O Non, Laquelle

=  Traumatisme auriculaire : O Oui O Non
> Chirurgicaux :

*= Chirurgie antérieure :

Etude clinique :

> Délai de consultation :
> Signes fonctionnels :

= QOtalgie : O Oui o Non
Intensité : valeur d’EVA=
= Otorrhée : O Oui O Non
Aspect :
= Hypoacousie : 0 Oui O Non
= Autres : O Fievre O Trismus O Céphalée

> Coté atteint : O Unilatérale O bilatérale
Si unilatérale : - OD 0O OG
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> Données de I’examen clinique
*= Inspection du pavillon et du méat auditif externe :
O Périchondrite autre :
. Otoscopie faite : O Oui O Non

Résultats : O CAE inflammé 0O CAE stenosé O Ecoulement purulent

O Séquestres osseux O Tissu de granulation

Aspect du tympan : O visible O invisible
Si visible : O normale O congestif Operforé
= Examen de paires craniennes :

- Paralysie faciale périphérique : O Oui O Non
O Isolé O associée
O Immédiate O secondaire
Coté atteint : oG ab

Grade selon HOUSE BRACKMAN :
- Atteinte des autres nerfs craniens O oui 0O non
Lequel :
»= Le reste de '’examen neurologique:
- Syndrome méningé O oui O non
- Autres :
> Classification des patients selon Corey
= Stade1:D
= Stade2:D
= Stade3:DO

Examens complémentaires :

> Biologie :
= VS : 0Onormale O accélérée 0O non faite 0O valeur :
= CRP: O normale O anormale 0O non faite 0O valeur :
= NFS-PQ faite : O oui O non Résultats des GB :

= GAJ faite : O oui O hon Résultats :
= Hémoglobine glyquée faite : O oui O non. résultats :
= Autres:
> Bactériologie :
= Prélevement bactériologique fait : O oui O non
= Résultats : O négative
O Positive O Pseudomonas aeruginosa

O Staphylocoque aureus
O Aspergillus
OAutre :
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> Examen anapath :
= Biopsie de tissu de granulations faite : D0 oui O non
= Résultats : O tissu inflammatoire non spécifique
O Autre

> Bilan radiologique
= TDM du rocher faite : O oui O non
Résultats : O comblement du CAE

O Ostéolyse de I'os tympanal et de la mastoide
O Atteinte des parties molles
O Extension a I’ATM
O Extension aux espaces profonds de la face
O Ostéite de la base du crane

= |RM faite : O oui O non

Résultats :

= Scintigraphie osseuse au technétium faite : O oui O non

Résultats :

»= Scintigraphie osseuse au Gallium faite: O oui O non

Résultats : 0O positive 0O négative

Prise en charge thérapeutique :

> Hospitalisation : systématique O oui O non

> Durée d’hospitalisation :
Objectifs d’hospitalisation :

> Moyens thérapeutiques :

= Traitement antalgique : O oui 0 non
Palier selon OMS :

» Equilibration du diabete : O oui 0 non

* Traitement local et instrumental :
O Nettoyage du CAE avec aspiration des sécrétions
O ATB local, laquelle :
O Calibrage du CAE

= Antibiothérapie par voie générale :

O Monothérapie O bithérapie

O Voie parentérale O Voie orale
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Molécules utilisées : 0O Fluoroquinolone +ceftriaxone
O Fluoroquinolone+aminoside

O Fluoroquinolone+métronidazole

O Autres :

=> Dose utilisée : = Durée :
> Oxygénothérapie hyperbare Faite : O oui O non
> Traitement chirurgical :

Indiqué : O oui d non
Le geste :

Surveillance :
> Clinique :
. Disparition des otalgies O oui O non
. Aspect de I'otoscopie :
> Biologique :
. VS O normale O accélérée 0O non faite
. CRP O normale O anormale 0O non faite
> Bactériologique :

O Positive O négative O non faite
> Radiologique :

O Tomodensitométrie faite : Ooui Onon

O Scintigraphie osseuse au Gallium : O positive O négative O non faite
Evolution :
> A court terme :
. La douleur sous TT a 48h : EVA =........... ;ala sortie : EVA=.......
. La cinétique des indicateurs biologiques :

VS J1= J7= ) 14=
CRP J1= ; J7= ;) 14=

> A moyen et a long terme :
. La douleur : : I’état local : :La TDM de controéle :
. La prise en charge du diabéte :
. Les profils évolutifs :

O Guérison 0O Récidive 0O Décés 0O Séquelle neurologique
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ANNEXE 1l

CLASSIFICATIONS DES OTITES EXTERNES MALIGNES
[61-62-91]

L’'analyse des données anatomo-cliniques et radiologiques a permis d’établir plusieurs
classifications, mais aucune n’est universellement reconnue.
L’intérét de ces classifications est de permettre une distinction entre les 2 stades de la

maladie précoce et tardive.

1. Classification de COREY: [61]

Elle est basée essentiellement sur des éléments cliniques :
e Stade | : Infection des tissus mous et osseux du conduit auditif externe sans atteinte
des paires craniennes.

o Stade Il : Atteinte des paires craniennes :
1-Atteinte du nerf facial ;
2-Atteinte des autres paires craniennes.

e Stade lll : Complications graves :
1-Méningite ;
2-Empyéme épidural ;
3-Empyéme sous dural ;

4-abces cérébral.

2. Classification de LEVENSON: [91]

Levenson a proposé une classification combinée radio—clinique :

e Stade | : Pré otite externe maligne avec:
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1-Otite externe trainante ;
2-Otalgie sévére surtout nocturne ;
3-Otorrhée purulente ;
4-Présence de Pseudomonas ;
5-Tissus de granulation ;
6-Sujet agé, diabétique ou immunodéprimé.
e Stade Il : Otite externe nécrosante limitée :
C’est le stade de pré otite externe avec scintigraphie au technétium 99 positive.
e Stade Il : Otite externe centrale :
Correspond au stade Il avec extension de I'infection vers :
1-L’articulation temporo- mandibulaire.
2-La base du crane.
3-L’espace parapharyngé.

4-La fosse infra temporale.

3. Classification de THAKAR et al: [62]

Il s’agit d’une classification clinique :
e Stade | : Otite externe nécrosante (Otalgie persistante, os nu au niveau du CAE,
absence de paralysie faciale)
e Stade Il : Ostéomyélite de la base du crane limitée (atteinte du nerf facial)
e Stade Il : Ostéomyélite de la base du crane extensive (atteinte du foramen jugulaire,

extension intracranienne)

-9] -



Les otites externes malignes a propos de 20 cas

ANNEXE IIl : RAPPELS

A. Anatomie de I’os temporal et de I'oreille externe
B. Commensalisme du CAE
C. Pharmacologie

A. ANATOMIE DE L’OS TEMPORAL ET DE L’OREILLE EXTERNE :

1. Os temporal : [137-138]

L’ostéomyélite de I'os temporal ne peut étre envisagée sans une bonne connaissance de
son anatomie descriptive.

Il s’agit d’'une piece importante du squelette cranien, il participe tout a la fois a la
constitution de la voQte cranienne et a la base du crane [139-140].

Au cours de L’embryogenése il est constitué de la réunion de trois pieces osseuses : la
partie pétreuse ou rocher, la partie squameuse ou écaille, et la partie tympanique de I’os
temporal anciennement dénommée tympanal. De formes et de tailles différentes, ces trois
éléments participent a I’élaboration des cavités de I'oreille moyenne (OM). Une fois I'ossification
du crane terminée, le temporal se présente comme un os absolument indivisible, dont il est
difficile de préciser les limites des trois constituants inauguraux. Seules les nombreuses fissures,
qui sont de véritables points de soudure, témoignent de I'aspect initial de I'os temporal (figures

20-23).

1-1 Partie pétreuse ou rocher :

C’est la portion la plus complexe de I'os temporal, elle a la forme d’une pyramide
quadrangulaire dont le grand axe est oblique en avant et en dedans. Sa base est située en

dehors et en arriére et son apex, tronqué, est dirigé vers I’avant et en dedans. Deux de ses faces
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sont supérieures et endocraniennes : la face antéro-supérieure est en rapport avec le cerveau, la
face postéro-supérieure est en rapport avec le cervelet. La rencontre de ses deux faces forme le
bord supérieur du rocher. Les deux autres faces sont inférieures et exocranienne. La face
postéro-inférieure est en rapport avec la surface extérieure de la base du crane. La derniére face,
la face antéro-inférieure dont il n’existe pas de terminologie spécifique dans la Nomina
Anatomica (NA), est en grande partie masquée sur un temporal entier par la superposition des
deux autres pieces de I'os temporal. Si I'on enléve la partie squameuse et la partie tympanique
de I'os temporal, la portion cachée de cette face est exposée (figure 22). Elle est constituée
d’une zone périphérique adhérente aux deux constituants osseux retirés et d’'une partie centrale
libre et excavée correspondant a la partie médiale des cavités de I'OM. Le fond de cette cavité
correspond aux faces internes de la caisse du tympan, des annexes mastoidiennes et de la partie

osseuse de la trompe auditive.

1-2 Partie squameuse ou écaille :

Elle est située en avant et superficiellement par rapport a la partie pétreuse. Elle se
présente sous la forme d’une lame osseuse, avec une portion supérieure verticale et une portion
inférieure horizontale, séparées par une longue apophyse : le processus zygomatique. La portion
verticale présente un segment rétroméatique qui vient s’unir a la partie pétreuse au niveau de la
région mastoidienne. Elle constitue la face externe des cavités antéro-mastoidiennes et présente
sur sa face exocranienne le relief de I’épine supraméatique que la NA place au niveau de la partie
tympanique. En arriere de I’épine, on reconnait souvent une région creusée de nombreux orifices
vasculaires, la zone criblée rétroméatique, en rapport en profondeur avec I’antre mastoidien. Le
bord interne de la partie horizontale est adossé au tegmen tympani de la partie pétreuse et
prend part a la formation du toit de I'antre et de la caisse du tympan. La suture de la partie
squameuse et de la partie pétreuse forme la fissure pétrosquameuse visible dans la région

mastoidienne et sur la face endocranienne de I’os temporal.
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1-3 Partie tympanique de I’os temporal :

C’est le plus petit élément de I'os temporal. Elle est positionnée en avant de la face
antéro-inférieure de la partie pétreuse, en dessous du segment horizontal de la partie
squameuse qu’elle croise transversalement. Elle a la forme d’un demi-cornet ouvert vers le haut
et dirigée selon le méme axe que le méat acoustique externe (MAE). Elle forme les parois
antérieures, inférieure et une portion de la paroi postérieure du MAE, au fond duquel on retrouve
le sillon tympanique (sulcus tympanicus) dans lequel s’enchasse I’anneau tympanique. L’espace
vacant entre les deux extrémités supérieures du demi-cornet, grande et petite épines
tympaniques, est comblé par la partie cupulaire de la partie squameuse.

Le bord supérieur s’articule avec la partie squameuse et la partie pétreuse et réalise la
scissure de Glaser qui sépare la fosse mandibulaire en deux segments, dont le seul segment
antérieur est articulaire (figure 23). Latéralement, le bord supérieur est en contact avec la partie
squameuse et crée la partie postérieure ou latérale de la scissure de Glaser ou fissure tympano-
squameuse. Plus en dedans, un prolongement inférieur du tegmen tympani de la partie pétreuse,
ou hernie du rocher [140], vient s’intercaler entre les deux os précédents et dédoubler la partie
antérieure ou médiale de la scissure de Glaser en une fissure pétro- tympanique en arriere et
une fissure pétrosquameuse en avant. Au niveau de la fissure pétro-tympanique, il existe deux
orifices qui donnent accés a la caisse du tympan. Le plus latéral est le plus large et laisse passer
I’artere tympanique antérieure et le ligament antérieur du marteau. En position plus médiale, on
trouve le canal de Huguier dans lequel chemine la corde du tympan. Du fait de sa constitution, le
terme de fissure pétro-tympano-squameuse devrait étre retenu pour désigner la scissure de

Glaser [140].
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Figure 20. Vue latérale de I'os temporal droit. [141]

1. Fissure pétro-squameuse ; 2. Epine supra-méatique et en arriére zone criblée rétroméatique ; 3.

MAE ; 4. Créte vaginale ; 5. Processus styloide ;
6. Fissure pétro tympano-squameuse (scissure de Glaser) ; 7. Prolongement inférieur du tegmen

tympani ; 8. Canal carotidien ; 9. Fosse mandibulaire ; 10. Processus zygomatique.

Les trois portions constitutives de I’os temporal sont représentées par des couleurs

différentes (la partie squameuse en beige, la partie tympanique en rouge clair, la partie pétreuse

en rouge foncée).
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Figure 21. Vue latérale de I’os temporal droit, la partie tympanique est Retirée. [141]

1. Partie osseuse de la trompe auditive ; 2. Canal carotidien ; 3. Zone de contact entre la partie
pétreuse et la partie tympanique de I’os Temporal ; 4. Canal du muscle tenseur du tympan ; 5. Caisse
du tympan ; 6. Partie cupulaire de la partie squameuse de I'os temporal ; 7. Grande Epine

tympanique; 8. Petite épine tympanique; 9. Sillon tympanique.
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Figure 22. Vue latérale de I’os temporal droit “partie pétreuse” ; [141]

La partie tympanique et la partie squameuse retirées.

1. Zone de contact entre la partie pétreuse et la partie squameuse au niveau de la région
mastoidienne de I’os temporal ; 2. Antre mastoidien ; 3. Caisse du tympan ; 4. Tegmen tympani
(zone de contact entre la partie pétreuse et (6) la partie squameuse de I'os temporal) ; 5. Partie
osseuse de la trompe auditive - canal musculo-tubaire : gouttiére du muscle tenseur du tympan et
gouttiere du tube auditif (7) ; 8. Zone de contact entre la partie pétreuse et la partie tympanique de
I’os temporal.
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Figure 23. Vue inférieure de I'os temporal droit [137].

En cartouche fissure pétro-tympano-squameuse (scissure de Glaser).

1. Partie squameuse de I’os temporal ; 2. Fissure pétrosquameuse ; 3. Fosse mandibulaire ; 4. Fissure
tympanosquameuse ; 5. Partie tympanique de I’os temporal ; 6. Partie pétreuse de I’os temporal ; 7.
Prolongement inférieur du tegmen tympani (hernie du rocher) ; 8. Canal carotidien ; 9. Fosse
jugulaire ; 10. Fissure pétrotympanique ; 11. Artére tympanique antérieure ; 12. Corde du tympan.

2. Oreille externe : [142]

L’oreille externe (OE) est composée du pavillon et du méat acoustique externe (figure 24).

Elle représente une double entité fonctionnelle et esthétique.

Cet organe d’architecture complexe intervient en effet dans la localisation et la

transmission de I'onde sonore, et participe a I'amplification de certaines fréquences. De plus,
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I’OE posséde une position stratégique dans I'esthétique et I’harmonie de la face, et occupe de ce

fait une place importante dans le domaine de la chirurgie réparatrice.

Pawvillon

Cornduit
auditif
externe

Congue

Oreille externe

Figure 24. Coupe frontale de I'oreille externe droite vue antérieure. [143]

2-1 Anatomie du pavillon (auricule):

a. Situation générale du pavillon :

Le pavillon de I'oreille est un organe pair, situé en arriere de [|'articulation temporo-
mandibulaire (ATM) et de la région parotidienne, en avant de la mastoide, au-dessous de la

région temporale (figure 25).
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Projection du
pavillon

Orbite

Protubérance occipitale N

Prgjection du conduit
auditif externe

L-‘ZU'35HH:'-—-1

Figure 25. Projection du pavillonde I’oreille droite surle squelette cranio- facial (Vue latérale).[144]

b. Forme du pavillon :

On lui décrit une face latérale, un bord libre et une face médiale.

b-1 Face latérale :

Elle est constituée par les saillies et dépressions du cartilage du pavillon moulée par le
revétement cutané, et du lobule sans armature cartilagineuse. Ces saillies circonscrivent la
dépression de la conque et du MAE (anciennement nommé conduit auditif externe).Les saillies

retrouvées de maniére constante sont I’hélix, I’anthélix, le tragus et I’antitragus (figure 26).
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Figure 26. La face latérale du pavillon droit. [142]

1. Racine de I’hélix ; 2. Hélix ; 3. Racine supérieure de I'anthélix ; 4. Racine inférieure de I'anthélix ;
5. Anthélix ; 6.fossette naviculaire ; 7. Scapha ; 8. Tragus ; 9. MAE ; 10. Antitragus ; 11. Echancrure
de la conque ; 12. Incisure de I’anthélix ; 13. Incisura anterior auris ; 14. Cymba conchae ; 15. Cavum
conchae ; 16. Lobule.

— L’hélix : réalise la périphérie des deux tiers supérieurs du pavillon. Il nait au niveau de
la partie antérieure de la conque et au-dessus du MAE par une racine qui se porte en avant et en
haut pour ensuite s’incurver en formant un arc a concavité inférieure. Il se termine dans la partie
postéro-supérieure du lobule.

— L’anthélix : est une saillie bifide concentrique a I'hélix, duquel il est séparé par la
gouttiére scaphoide de I’hélix ou scapha, il nait paralléelement a la racine de I'hélix, s’incline en
haut et en avant pour se diviser en deux saillies, les racines antérieure et postérieure de
I’anthélix. La zone délimitée par ces deux racines et I’hélix est nommée fossette naviculaire.

— Le tragus : est une saillie de forme triangulaire, inclinée en arriere et en dehors, a
I'aplomb du MAE. Son bord libre peut étre convexe ou d’aspect légerement bituberculeux. Il est

séparé de I’hélix par un sillon nommé incisura anterior auris.
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— L’antitragus : est une petite saillie en avant de la naissance de I'anthélix et répond au
tragus, dont il est séparé par une échancrure a concavité postéro-supérieure nommeée
échancrure de la conque ou intertragienne.

— On décrit également une petite dépression située entre I'antitragus et I'anthélix
nommée sillon postérieur du pavillon ou incisure de I'anthélix [145].

— La conque : est une dépression limitée par I’anthélix en arriére et en haut, la racine de
I’hélix et le tragus en avant, I’antitragus en bas. Elle est divisée en deux parties par la racine de
I’hélix : cymba conchae en haut et en arriere, cavum conchae en avant et en bas.

— Le lobule : simple repli cutané sans armature cartilagineuse, fait suite a I’hélix et au

tragus.

b-2 Face médiale :

On lui décrit une partie antérieure adhérente et une partie postérieure libre. La partie
libre représente les deux tiers de la largeur du pavillon. Elle est constituée par le négatif des
reliefs de la face latérale. La saillie représentée par la dépression de la conque forme I’eminentia
conchae. En arriére le sillon nommé fossa anthelicis répond au relief de I’anthélix, et ’eminentia
scaphae a la gouttiere scaphoide. La partie antérieure répond au pourtour du MAE. La zone
d’adhérence déborde : en arriere sur la région mastoidienne sur environ 10mm, en haut sur la
racine du zygoma sur cette méme distance [146]. La jonction des deux zones est marquée par le

sillon rétroauriculaire (Figure 27)

c. Charpente cartilagineuse :

La structure cartilagineuse de I'OE est responsable des reliefs et dépressions du pavillon,
a I’exception notable du lobule, et lui assure son élasticité. C’est un cartilage réticulé, entouré
d’un périchondre épais et nacré, d’'une épaisseur de 0,5 a Tmm, maximale au niveau de la

conque (figure 27).
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"

Figure 27. Vues latérale et médiale du cartilage du pavillon droit. [142]

1. Epine de I’hélix. 2. Racine de I'hélix ; 3. Hélix ; 4. Tuberculum auriculae ; 5. queue de I’hélix ; 6.
Anthélix ; 7. Eminentia scapha ; 8. Fossa anthélicis ; 9. Sillon postérieur de I'anthélix ; 10. Eminentia
conchae ; 11. ponticulus .

d. Revétement cutané :

La peau épouse parfaitement I’ensemble des reliefs des deux faces du pavillon. Tres fine
et adhérente au plan cartilagineux sur la face latérale, elle est plus épaisse et moins adhérente

sur la face médiale et sur la mastoide, avec la présence de quelques ilots adipeux.

e. Systéme musculo-ligamentaire :

C’est un systeme atélique par excellence. L’appareil musculo-ligamentaire du pavillon de

I’oreille peut étre divisé en deux groupes, intrinseque et extrinséque.
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e-1 Ligaments :

Les ligaments extrinseques de Valsalva assurent, conjointement aux muscles du méme

ordre, 'adhérence du pavillon a ses points d’insertion cranienne [146].

— Le ligament antérieur part de I'aponévrose du muscle temporal au dessus de
I’arcade zygomatique, puis du tubercule de I’arcade’ et se termine au niveau de
I’épine de I’hélix, au bord supérieur du tragus.
— Le ligament postérieur unit la corticale mastoidienne a la convexité postérieure de
la conque.
— pour Valsalva, il existe un ligament supérieur qui unit le bord supérieur du MAE a
I’épine de I’hélix.
Les ligaments intrinseques du pavillon trés rudimentaire comblent les différentes
incisures et unissent les languettes cartilagineuses. Au niveau de la face latérale, deux ligaments
combles le sillon postérieur du pavillon et I'incisura anterior auris. Sur la face médiale, deux

ligaments extrémement gréles surplombent la fossa anthelicis et I’eminentia scaphae.

e-2 Muscles extrinséques :

IIs sont associés au groupe des muscles pauciers de la face .on décrit (figure 28) :
> Le muscle auriculaire antérieur [147] : est un faisceau trés gréle, naissant
de I'aponévrose épicranienne au niveau de la racine du zygoma et se
terminant sur I’épine de I’hélix et le bord antérieur de la conque ;
> Le muscle auriculaire supérieur est plus épais, mieux individualisable. Ses
fibres naissent de I’épicrane au-dessus du pavillon, se réunissent en un
tendon qui se termine sur la fossa anthelicis ;
> Le muscle auriculaire postérieur : nait de I’'apophyse mastoide, au-dessous
des fibres de I'occipital, en deux ou trois faisceaux qui se terminent au
niveau du ponticulus de la conque ;
Certaines descriptions classiques font état d’un quatriéme muscle extrinseque, le muscle

temporal superficiel, extrémement mince, situé entre le muscle auriculaire antérieur et le bord
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postérieur de I'orbiculaire des paupiéres, permettant théoriquement de porter le pavillon en haut

et en bas.

Ty

y

Figure 28. Les muscles du pavillon. [142]

1. Muscle auriculaire supérieur ; 2. Muscle temporal superficiel ; 3. Muscle auriculaire antérieur ; 4.
Muscle auriculaire postérieur ; 5 muscle de I'antitragus ; 6. Petit muscle de I’hélix ; 7. Grand muscle
de I’hélix ; 8. Muscle du tragus ; 9. Muscle pyramidal ; 10. Muscle oblique ; 11. Muscle transverse.

e-3 Muscles intrinséques :

IIs sont rudimentaires :

> Le grand muscle de I’hélix, reliant verticalement I’épine de I’'hélix a la peau
du bord antérieur de I'hélix ;

> Le petit muscle de I'hélix, situé a la face latérale de la racine de I’hélix ;

> Le muscle du tragus de Valsalva, formé de fibres situées a la face latérale
du cartilage tragien ;

> Le muscle pyramidal de Jung, trés inconstant, est constitué par le
prolongement de certaine fibres du muscle du tragus vers I’épine de

I’hélix;
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> Le muscle de I'antitragus, unit I'antitragus au rebord postéro-inférieur de
I’hélix [148];

> Le muscle transverse, situé a la face médiale du pavillon, unit la partie
moyenne de I’eminentia conchae a la convexité postérieure de la fossette
naviculaire ;

> Le muscle oblique, réalise un trajet similaire au muscle transverse en avant

de ce dernier.

2-2 _Anatomie du méat acoustique externe :

Il s’agit d’un canal aérien grossierement cylindrique, aplatit d’avant en arriere, limité en
dedans par la membrane tympanique, et ouvert a I'air libre en dehors. Il est formé en dehors

d’une portion cartilagineuse, et en dedans d’une portion osseuse (figure 29).

a. Dimensions :

Ce canal mesure environ 25mm, et adopte une direction légérement oblique de dehors en
dedans et d’arriére en avant, formant avec I'axe sagittal du rocher un angle de 80°. Il a une
forme sigmoide a concavité postérieure et inférieure. Sa section, trés variable, est en moyenne
de 8mm ; elle diminue au niveau de la jonction entre les deux tiers externes et le tiers interne.
Ce segment plus étroit est appelé isthme, situé a environ 20mm de I’orifice externe.

Du fait de I'inclinaison de la membrane tympanique en bas, en avant et en dedans, la

paroi inférieure du MAE mesure environ 5mm de plus que la paroi supérieure [145].

b. Morphologie :
Du fait de sa forme sigmoide, on peut décrire trois segments au MAE :
- Un segment latéral, oblique en dedans et en avant, suivant I’axe du cartilage
tragien ;
- Un segment moyen, formant un coude a concavité postérieur trés marquée,

au niveau de la jonction entre segment cartilagineux et segment osseux ;
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- Un segment médial, réalisant une seconde inflexion antérieure jusqu’au

tympan.

A

Figure 29. A coupe transversale du MAE. [142]

Figure 29.B coupe coronale du MAE. [142]

1. conque ; 6. Caisse du tympan ; 2. Tragus ; 7. Sinus latéral ; 3. Incissures cartilagineuse di MAE ; 8.
Prolongement parotidien ; 4. Condyle mandibulaire ; 9. Nerf facial(troisieme portion) ; 5. Méat
acoustique externe ; 10. Pars cupularis (mur de la logette).
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b-1 Portion fibro-cartilagineuse :

Cette portion est en continuité avec la charpente cartilagineuse du pavillon. D’une
longueur de 8-9mm, elle est formée par I'union d’une gouttiere antéro-inférieure cartilagineuse
et d’une gouttiere postéro-supérieure fibreuse.

- La gouttiére cartilagineuse : elle est en continuité avec le cartilage du tragus, en dedans

de I'os tympanal ;

- La gouttiére fibreuse : elle ferme en haut et en arriere la portion latérale du MAE. Elle

est en relation : en dehors avec le cartilage du pavillon, et en dedans avec le conduit osseux au

niveau de I’épine de Henle.

b.2 Portion osseuse :

Mesurant en moyenne 16mm de longueur, aplatie d’avant en arriere, elle constitue les
deux tiers internes du conduit. Elle est constituée par I'os tympanal et la portion sous-
zygomatique de I’écaille de I’os temporal.

On décrit classiqguement quatre parois et deux orifices au MAE:

> La paroi antérieure : Elle est constituée par le bord antérieur de I’os tympanal. Cette
paroi, concave de haut en bas, se raccorde a angle aigu avec la membrane
tympanique. D’une faible épaisseur (2 mm), elle est en rapport en avant avec ’ATM
et le prolongement sous-condylien de la glande parotide.

> La paroi inférieure : Elle est également formée par la gouttiere de I’os tympanal,
avec une concavité inférieure dans le sens transversal.

> La paroi postérieure : Elle est formée : en dehors par I'apophyse mastoide du
temporal, en dedans par la gouttiere du tympanal. Elle réalise la séparation entre
les cavités mastoidiennes et le MAE. Elle est parcourue par la scissure tympano-
squameuse. Ses principaux rapports sont : en arriére, les cellules mastoidiennes et
la troisieme portion du nerf facial, en bas en avant la partie postérieure de I'atrium.

> La paroi supérieure : Formée par la partie squameuse de I’os temporal, elle adopte

une concavité inférieure dans le sens sagittal. A sa partie médiale, elle s’incline
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fortement en bas et en dedans pour former le mur de la logette (pars cupularis). Ce
mur osseux s’affine de haut en bas et limite en dehors I'épitympanum. Son
principal rapport supérieur est la méninge temporale et le lobe temporal.

> L’orifice médial : Il répond a l'insertion de la membrane tympanique dans son
sulcus.

> L’orifice latéral : Il correspond a la jonction entre les deux composantes osseuse et
fibrocartilagineuse du MAE. On rappellera un caractére osseux treés constant au

niveau de la zone de jonction postéro-supérieure, I’épine supraméatique de Henle.

b-3 Revétement :

Le revétement cutané du MAE est en continuité avec celui du pavillon, et adhére
fortement avec le périchondre et le périoste de ses deux portions ce qui explique qu’une simple
épidermite peut évoluer facilement vers une ostéite. L’épaisseur cutanée diminue de dehors en
dedans, puis ce revétement participe a la formation de la membrane tympanique.

La portion fibrocartilagineuse du MAE est dotée d’appareils pilosébacés, ce qui favorise la

survenue des furoncles a ce niveau.

2-3 Rapports du conduit auditif externe : [149-150]

> La paroi antérieure répond a I'articulation temporo- mandibulaire (figure 30).

e en dedans, la mince lame osseuse de I'os tympanal est séparée des 2/3
internes du condyle de la mandibule par du tissu cellulo-graisseux.

e en dehors, le conduit cartilagineux est séparé du 1/3 externe du condyle
mandibulaire par un prolongement parotidien ; le nerf facial s’épanouit a ce
niveau.

> La paroi postérieure est séparée des cellules mastoidiennes par une cloison
osseuse d’épaisseur variable. De fins canalicules vasculaires relient ces cellules

au conduit.
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La troisieme portion du canal facial descend dans la partie interne de ce massif osseux
qui la prolonge : c’est le massif du facial (deGellé).La paroi postérieure du CAE entre en rapport
avec la moitié inférieure du canal facial. Une épaisseur d’os de 3 a 4 mm sépare le nerf facial de
I’angle postéro-inférieur du conduit osseux dans sa portion tout interne.

> La paroi supérieure répond :
e en dehors, dans son segment chondromembraneux, a la région temporale
Immédiatement sus-jacente.

e en dedans, dans son segment osseux, a I’étage moyen de la base du crane.
> La paroi inférieure répond a la parotide dont la capsule adhére au périchondre.
> L’extrémité externe est un orifice ovalaire qui s’ouvre dans la conque.
> L’extrémité interne est un orifice circulaire fermé par la membrane

Tympanique.

Figure 30. Rapports antérieurs et postérieurs du conduit auditif externe [151].

1. Mandibule ; 2. parotide ; 3.conduit fibrocartilagineux ; 4.mastoide ; 5.tympanal ; 6.antre.
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2-4 Vascularisation de I’oreille externe :

a. Vascularisation artérielle :

Le réseau artériel est d’origine carotidienne externe [152-153]. On peut décrire deux
axes vasculaires (figure 31 A et B):

- un réseau antérieur : issu de I’artére temporale superficielle (ATS). L’artére auriculaire,
branche de I’ATS, longe lors d’un trajet ascendant le bord antérieur du tragus et de I’hélix. Elle
donne plusieurs branches, le plus souvent au nombre de trois, a destination :de la partie
antérieure de I’hélix, de la fossette naviculaire, des racines de I’anthélix, du tragus et du lobule.

- un réseau postérieur : dépendant de I'artere auriculaire postérieure (AAP), née de la
carotide externe ou de l'occipitale. L’AAP Posséde un trajet ascendant au bord antérieur de
I’lapophyse mastoide, au niveau du sillon rétro auriculaire, en avant du muscle rétro auriculaire.
Elle se divise en plusieurs branches destinées a la face médiale du pavillon, et en trois ou quatre
branches perforantes. Ces branches perforantes réalisent un réseau anastomotique avec le
réseau antérieur issu de I’ATS, tres dense au niveau de la conque.

L’AAP est en charge de la vascularisation des deux tiers postérieurs de I’hélix, du scapha,
de I'anthélix et de I’ensemble de la conque ; elle n’intervient pas dans la vascularisation du
lobule.

La vascularisation du MAE est également le fait de la carotide externe : sa portion
cartilagineuse dépend des branches de I’ATS et de I’AAP ; la portion osseuse dépend de la
maxillaire interne par ses branches tympanique antérieure et auriculaire profonde, a un degré
moindre par I’artére stylomastoidienne issue de I'occipitale ou de I’AAP.

Par ailleurs, la vascularisation du cartilage de pavillon est assurée par imbibition a partir

du périchondre.

b. Vascularisation veineuse :

Le drainage veineux de I'OE se fait par deux réseaux principaux (figure 32) :
- Un réseau antérieur se drainant dans la veine temporale superficielle puis dans la veine

jugulaire externe ;
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- Un réseau postérieur, se drainant via les veines auriculaire postérieure et occipitale
superficielle dans le réseau jugulaire externe ; dans les sinus veineux intracraniens via la veine
émissaire mastoidienne.

Le drainage du MAE osseux suit ces deux axes et celui de la veine maxillaire interne.

c. Drainage lymphatique :

La connaissance de drainage lymphatique de I’OE prend tout son sens dans la chirurgie
carcinologique du pavillon. Celui-ci concerne le pavillon et la portion cartilagineuse du MAE. Il
s’effectue par trois voies de drainage (figure 33) :

- une voie antérieure : drainant le tiers antérieur de I’hélix, le tragus, la partie antérieure
et supérieure du MAE, au niveau du groupe ganglionnaire préauriculaire ou prétragien ;

- une voie postérieure : qui draine I’anthélix et le lobule ainsi qu’une partie de la conque.
Les collecteurs lymphatiques effectuent un premier relais ganglionnaire mastoidien au-dessus
de I'insertion du muscle sterno-cléido-mastoidien(SCM) ;

- une voie inférieure : qui assure le drainage de la conque, de la majeure partie de I’hélix
et de la paroi inférieure du MAE. Les relais s’effectuent au niveau des ganglions parotidiens et

latéraux profonds du cou.
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Figure 31. [142]

A. Réseau artériel du pavillon de 'oreille, vue latérale.

1. Artéere temporale superficielle (ATS) ; 2. Artere auriculaire postérieur ; 3. Branche auriculaire de
I’ATS ; 4. Branches perforantes ; 5. Muscle digastrique ; 6. Angle mandibulaire.
B._ Réseau artériel du pavillon, vue postérieure.

1. Muscle auriculaire postérieur ; 2. Artere auriculaire postérieure ; 3. Branches perforante.

v.temporale
superficielle

v.émissaire
mastoidienne

v.auriculaire post

v.jugulaire externe

Figure 32. La Vascularisation veineuse de |’oreille externe. [144]
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Figure 33. Drainage lymphatique de I'oreille externe. [144]

2-5 Innervation de I’oreille externe :

L’innervation sensitive complexe de |'oreille externe est trés riche ce qui explique la
physiologie des otalgies,elle est assurée par quatre nerfs (figure 34) :

- Le nerf intermédiaire de Wrisberg : Il réunit les fibres sensitives de la zone de Ramsey-
Hunt, comprenant la conque, la partie antérieure de I’anthélix, la racine de I’'hélix, la fossette
triangulaire, les faces postérieure et inférieure du MAE et du tympan.

- Le nerf auriculo temporal : branche du nerf mandibulaire, qui innerve le tragus, la
portion ascendante de I’hélix, la face antérieure du MAE et du tympan ;

- La branche postérieure du nerf grand auriculaire : issu des racines C2 et C3 du plexus
cervical superficiel ; elle innerve le lobule, le tiers postérieur du pavillon a sa face externe ainsi
que toute sa face médiale .

- Le rameau auriculaire du nerf vague (rameau de la fosse jugulaire) : qui pénetre dans

I’laqueduc du facial par l'ostium introitus, s’anastomose temporairement au VII, sort dans
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I’espace rétrostylien par le canaliculus mastoideus, s’anastomose a la branche auriculaire
postérieure du facial, et se distribue a la face postérieure du pavillon et du MAE [154].

L’innervation motrice est, quant a elle, dévolue du nerf facial.

Figure 34. Innervation du pavillon de 'oreille. [142]

En hachuré : nerf trijumeau ; en jaune : plexus cervical superficiel ; en gris : nerf intermédiaire de
Wrisberg.

B. COMMENSALISME DU CONDUIT AUDITIF EXTERNE : [151-155]

L’étude de I’écologie mycologique et microbienne cutanée permet de décrire un certain

nombre de micro-organismes constituant la flore commensale du conduit auditif externe [156].

1. Différentes flores du CAE :

< Flores bactérienne :
Elles sont retrouvées dans 70 a 95 % des prélevements de conduit auditif externe réalisés

en ’absence d’anomalie clinique .
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on distingue trois groupes de bactéries [151]:
> Celles toujours présentes et non pathogenes dans le CAE : sont les staphylocoques
coagulase négative et les diphtéroides aérobies ;
> Celles inconstantes : sont les staphylococcus aureus ;

> Celles isolées de maniere plus rare :sont les streptococcus viridans.

< Flore mycosique :
IIs sont fréquemment isolés dans le conduit auditif externe en I’absence d’infection

patente. On distingue [157]:

- le genre des micromycétes filamenteux de la famille des aspergillacés (groupe des
Aspergillus) ;
— le genre des levuriformes de type Pityrosporum ovale.
En revanche, le caractére saprophyte des levures de type Candida albicans, reconnu au
niveau du tube digestif, est plus discuté au niveau du conduit

auditif externe.

2. Facteurs protecteurs du CAE :

Certains facteurs assurent la protection du CAE notamment :
v' L’équilibre de sa flore bactérienne ;
v/ Sa structure anatomique :le tragus,le caractere sinueux du CAE,la présence de
poils,de glandes sébacées et de cérumen.

En effet, le cérumen joue un role protecteur important pour la peau du CAE,il est
composé des sécrétions des glandes sébacées et cérumineuses,de squames cornées,des débrits
cellulaires des canaux pilosébacés,de la tige sébacée et des glandes elles -mémes. Son PH acide
et sa nature cireuse constituent une barriere chimique avec une action antibactérienne,et

permettent de piéger les corps étrangers.

-116 -



Les otites externes malignes a propos de 20 cas

Par ailleurs, il existe deux types de cérumen :sec de couleur grise, ou humide de couleur

brun dorée.

3. Facteurs perturbants I’équilibre de la flore du CAE :

La flore bactérienne de I'oreille externe peut étre modifiée par :
> Un excés de sécrétions des glandes sébacées ;
> L’humidité ;
> Les soins locaux répétées :antibiotiques,antiseptiques ;
» Les actes chirurgicaux.

Ce déséquilibre favorise les infection.

C. RAPPELS PHARMACOLOGIQUES: [158]

1. Antibiotiques :

La famille des antibiotiques actifs sur le pseudomonas aeruginosa s’est élargie ces
dernieres années notamment: les fluoroquinolones, les céphalosporines de troisiéme

génération, les pénicillines antipyocyaniques et les aminosides.

1-1 Fluoroquinolones :

Les plus utilisés sont :
— Ciprofloxacine (Ciflox®)
— Ofloxacine (Oflocet®

Ce sont des antibiotiques de la famille des fluoroquinolones, a activité fortement

bactéricide par inhibition de I’ADN gyrase bactérienne empéchant la synthese de I’ADN

chromosomique bactérien.
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< Spectre :
— Aérobie Gram positif : Staphylocoque méticilline sensible.
— Aérobie Gram négatif : Hémophilus influenza, pseudomonas Aeruginosa,
proteus mirabilis, klebsiella, entérobacter...
- Anaérobie.
Au cours du traitement d’infections a Pseudomonas aéruginosa et staphylocoque aureus,
I’émergence de mutants résistants a été décrite et justifie I'association a un autre antibiotique.
Une surveillance microbiologique d’une telle résistance doit étre envisagée en particulier en cas

d’échec.

% Indications :
Dans les infections séveres a pyocyanique et staphylocoque sensible en particulier les
infections ORL, respiratoires et osseuses.
En effet, les quinolones présentent une forte affinité tissulaire, le taux dans les tissus est
supérieur aux concentrations sériques notamment au niveau du parenchyme pulmonaire, glande

salivaire, I'os, la peau, le muscle et la muqueuse oropharyngée.

« Contre-indications :

Les antécédents de tendinopathie.

— Hypersensibilité a un produit de la famille des quinolones.

- Grossesse et allaitement.

- Enfant jusqu’a la fin de la période de croissance en raison d’une toxicité

articulaire.

< Posologies :

— Ciprofloxacine :

Voie intraveineuse : 200 mg 2 a 3 fois par jour elle peut étre portée a 400 mg 2 a 3 fois

par jour selon la sévérité de I'infection.
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Voie orale : (d’emblée ou en relais a la voie intra veineuse)

500 a 700 mg deux fois par jour.

- Ofloxacine :
Voie intraveineuse : 400 mg en deux prises et peut étre augmentée jusqu’a 600 a 800
mg par jour.
Voie orale : 400mg par jour en deux prises.

Cette posologie doit étre adaptée a la fonction rénale.

% Effets indésirables : rares ++
Troubles digestifs, manifestations cutanés, tendinites, manifestations allergiques,
thrombopénie, leucopénie (réversible a I'arrét du traitement), manifestations rénales et

hépatiques...

1-2 Céphalosporines de troisieme génération :

Les plus utilisées sont : La Ceftazidine (Furtum®)
La Ceftriaxone (Claforan®)
Ce sont des antibiotiques de la famille des bétalactamines, du groupe des

céphalosporines de troisieme génération injectables.

< Spectre :

— Aérobie Gram positif : Streptocoque et pneumocoque.

— Aérobie Gram négatif : Entérobactérie, Pseudomonas Aeruginosa, proteus,
hémophiles influenza....

- Anaérobies.

Leurs diffusion est bonne dans les liquides et tissus suivants :

L'os ;

— le liquide pleural ;

— le parenchyme pulmonaire ;
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— LCR inflammatoire.

Elles sont indiquées dans les infections séveres aux germes sensibles notamment dans

les méningites a pseudomonas.

< Posologies :

— Adulte : 3g par jour en moyenne (1g toute les 8 heures) elle peut étre
augmenté jusqu’a

— 69 /jour par voie intra veineuse.

- Enfant et nourrisson : 50mg/kg/jour.

« Contre-indications :

Surtout les allergies au groupe des bétalactamines.

< Effets indésirables :
- Manifestations allergiques ;

- Manifestations hématologiques transitoires : leucopénie, neutropénie

— manifestations hépatiques et rénales.

1-3 Pénicillines antipyocyaniques :

% Carboxypénicilline :
Dont les plus utilisées sont :
— Carbénicilline (Pyopen?®).
— Ticarcelline (Ticarpen®).
— Ticarcelline et acide clavulanique (Timentin®).

Ce sont des antibiotiques de la famille des bétalactamines du groupe des

aminopénicillines.
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< Spectre :
— Les aérobies Gram positif : Listéria monocytogéne, streptocoque,
pneumocoque.
- Les aérobies Gram négatif : Pseudomonas aeruginosa, proteus mirabilis,
hémophile influenza....
- Les anaérobies.
Elles ont une bonne diffusion dans le liquide interstitiel, le liquide bronchique, le

parenchyme pulmonaire et I’os.

< Posologies :
— Adulte : Ticarcilline : 15g par jour en 3 a 6 injections (perfusion lente de 20 a
30 minutes).
- Enfants : Ticarcilline : 225mg/kg/jour en 3 injections (perfusion lente de 20 a

30 minutes).

« Contre- indications :

Surtout les allergies au groupe des bétalactamines.

< Effets indésirables :
- Surtout les manifestations allergiques et digestives.

— Des convulsions peuvent survenir chez I'insuffisant rénal en cas de forte dose.

< Les urudopénicillines :
Les plus utilisées sont : La piperacilline (Pipéracilline®)
La mézocilline (Baypen®).
Dont le spectre d’action et les contres indications sont comparables au

carboxypénicilline.
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< Posologies :
— Baypen® : Adulte et enfant : 300mg/kg/jour en 3 injections.
— Pipéracilline® : Adulte : 4g répété 3 fois par jour en intra veineuse soit 12g.

Enfant : 240 a 300 mg/kg/jour sur 3 prises en intraveineuse.

% L'imipenéme (Tienam®) :

Antibiotiques antibactériens de la famille des bétalactamines

% Indication :
Elles sont limitées aux infections séveres dues aux germes sensibles a I'imipenem,
notamment dans les manifestations : abdominales, broncho-pulmonaires, gynécologiques,
septicémiques, génito-urinaires, ostéoarticulaires, cutanées et des parties molles,

endocarditiques.

< Posologie :
Chez l'adulte :
1 a2 g, répartis en 3 ou 4 perfusions par jour.
Dans certains cas, la posologie peut étre augmentée jusqu'a50mg/kg/jour,
Chez I'enfant :
Les posologies recommandées chez I'enfant et le nourrisson sont les suivantes :
v' chez l'enfant pesant 40 kg ou plus : la posologie recommandée est celle de
I’adulte.
v' chez I'enfant ou nourrisson pesant moins de 40 kg : la posologie recommandée
est de 60 mg/kg par jour, répartie en 4 perfusions. Des enfants agés de 3 mois
a 3 ans ont été traités a des posologies allant jusqu'a 100 mg/kg/j répartis en 4

perfusions, sans dépasser une posologie quotidienne de 2 g.

« contre-indications :

Hypersensibilité a I'un des constituants de ce médicament.
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< Effets indésirables :
Manifestations allergiques, manifestations digestives, manifestations hématologiques,
manifestations hépatiques, manifestations rénales, manifestations neurologiques/psychiatriques

et manifestations sensorielles.

< Spectre :

— Aérobies a Gram + : corynébactéries sauf Corynebacterium jeikeium et
Corynebacterium urealyticum, entérocoques sauf Enterococcus faecium,
Listeria monocytogenes, staphylococcus méti-S, streptococcus, Streptococcus
pheumoniae.

— Aérobies a Gram - : Acinetobacter baumannii, entérobactéries, Pseudomonas
aeruginosa.

— Anaérobies.

1-4 Aminosides :
Surtout la Gentamycine (Gentalline®) I’Amikacine (Amiklin®) et la Tobramycine
(Nebcine®).
IIs sont surtout utilisés en association avec les antibiotiques précédemment cités en

raison d’une synergie d’action, et ceci pour limiter la sélection des souches résistantes.

2. Antifongiques :

En cas d’atteinte d’origine mycosique, le traitement fait appel aux antifongiques

notamment : I’amphotéricine B et I'itraconazole.

2-1 Amphotericine B :

Antimycosique a usage systémique.

-123 -



Les otites externes malignes a propos de 20 cas

< Indications :

Traitement des aspergilloses et des candidoses systémiques.

< Posologies :
La dose recommandée est de 5 mg/kg/jour, en perfusion intraveineuse a un débit de 2,5
mg/kg/heure.
Compte tenu des risques allergiques, une dose-test initiale de 1 mg doit étre administrée

en IV lente (15 min) pour mettre en évidence une sensibilité.

« Contre-indications :

Hypersensibilité connue a I'un des constituants.

< Effets indésirables :
Les principaux effets indésirables rencontrés incluent frissons, fiévre, nausée et

vomissements, manifestation hématologiques et surtout toxicité rénale.

2-2 Capofungin :

Antimycosiques pour usage systémique.

< Indications :
Traitement de I'aspergillose invasive chez les patients adultes réfractaires ou intolérants a
I'amphotéricine B.
L'état réfractaire est défini par la progression de linfection ou par I'absence

d'amélioration apres un minimum de 7 jours d'un traitement antifongique efficace aux doses

thérapeutiques.

< Posologies :
Une dose de charge unique de 70 mg doit étre administrée le premier jour de traitement ;

le traitement sera poursuivi a la dose de 50 mg par jour a partir du deuxiéme jour. Pour les
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patients pesant plus de 80 kg, aprés la dose de charge initiale de 70 mg, l'administration

ultérieure de Caspofungin 70 mg est recommandée.
L'acétate de caspofungine n'a pas été étudié chez l'enfant. Son utilisation chez les

patients de moins de 18 ans n'est pas recommandée.

« Contre-indications :

Hypersensibilité a I'acétate de Caspofungine ou a I'un des excipients.

< Effets indésirables :
Fievre, céphalées, douleurs abdominales, douleurs, nausées, diarrhées, vomissements,

manifestations hépatiques, manifestations hématologiques (anémie).
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RESUME

L’otite externe maligne est une affection gravissime, potentiellement létale dont le
diagnostic et la prise en charge constituent un défi pour tout spécialiste. Elle survient volontiers
chez les sujets agés diabétiques ou les immunodéprimés.

Le but de notre travail est de discuter a travers une étude rétrospective d’une série de 20
cas d’otites externes malignes colligées au service d’ORL du CHU Mohamed VI de Marrakech sur
une période de 7 ans allant de janvier 2007 a décembre 2014, les aspects épidémiologiques,
cliniques, paracliniques, thérapeutiques et évolutives de |'otite externe maligne.

L’age moyen de notre population était de 64,45 ans avec une prédominance masculine.
Tous nos patients étaient diabétiques sauf un qui présentait un syndrome d’immunodéficience
acquise.

Le tableau clinique était dominé dans tous les cas par une otalgie sévére et trainante.
L’otorrhée purulente était le 2eme motif de consultation dans 90% des cas. Une paralysie faciale
périphérique a été notée dans 4 cas (20%). L’otoscopie montrait un conduit auditif stenosé et
congestif avec un tissu de granulation chez tous les malades. Le préléevement bactériologique a
isolé le Pseudomonas aeruginosa dans 75% des cas.

La tomodensitométrie a été demandée afin de confirmer le diagnostic et de juger
I’extension.

Tous nos malades ont bénéficié d’'une hospitalisation avec des soins locaux quotidiens,
un traitement antalgique, une équilibration du diabéte et d’un traitement antibiotique utilisant
essentiellement les fluoroquinolones.

Dans notre contexte, la surveillance des malades a été basée sur des criteres clinques et
biologiques.

Nous rapportons un taux de guérison estimé a 85% avec un seul cas de déces. Le
pronostic de cette pathologie semble étre amélioré d’une facon spectaculaire avec I'avenement

de nouvelles molécules actives sur le pseudomonas.
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ABSTRACT

Malignant otitis externa is a very serious, potentially lethal disease, which diagnosis and
management is a challenge for any specialist. It occurs typically in elderly diabetic or
immunocompromised individuals.

Our aim is to discuss through a retrospective study of a series of 20 cases of malignant
otitis externa collected at the ENT department of the University Hospital Mohamed VI of
Marrakech over 7 years from January 2007 to December 2014, the epidemiological, clinical,
paraclinical, therapeutic and evolution aspects of the disease.

The average age of our population was 64.45 years with male predominance. All patients
were diabetic with the exception of one who was HIV infected.

The clinical picture was dominated in all cases by a severe and drawling otalgia. The
purulent otorrhea was the second reason for consultation in 90% of cases. Facial palsy was
observed in 4 cases (20%). Otoscopy examination showed a stenosis and congested of the
external auditory canal with granulation tissue in all patients. The Pseudomonas aeruginosa was
isolated in 75% of cases.

Computed tomography was requested to confirm the diagnosis and determine the
extension of infection.

All patients underwent hospitalization with daily local treatment, analgesics, control of
diabetes mellitus and antibiotic treatment using fluoroquinolones.

In our context, the follow-up of patients was based on clincal and biological criteria. We
report a cure rate estimated at 85% with only one death. The prognosis of this disease seems to

be improved dramatically with the advent of new molecules active on Pseudomonas
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