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LEssentiel en Otorhinolaryngologie

Anatomie et Semiologie
de I'Oreille

Anatomie de I'Oreille

TDnNn"1

Introduction

L'oreille représente I'organe de 'audition et de I'équilibre. Elle peut étre divisée en 3 parties (FIG. 1) : I'oreille externe, I'oreille
moyenne, et I'oreille interne. La presque totalité de I'oreille est incluse dans I'os temporal. Celui-ci est formé de 3 parties :
- Partie pétreuse : os de forme pyramidale, inclus dans la base du crane, dont il forme une partie de I'étage moyen.

. - ) Ta
Partie squameuse (ou écaille temporale) : lame osseuse aplatie transversalement et de forme semi-circulaire, s'unis
sant au rocher.

Partie tympanique : anneau incomplet, ouvert en haut et en arriére, participant a la formation du méat acoustique

externe.
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FIG. 1 Anatomie Générale de I'Oreille
Oreille externe

Loreille externe est formée de 2 parties:
- Le pavillon de I'oreille (ou I'auricule) : il s’agit de la partie visible, attachée sur le coté de la téte. !
cartilagineuse (sauf au niveau du lobule dépourvu de cartilage), recouverte de peau. I
vibrations de I'environnement. La dénomination des différents reliefs de I'oreille est illus

- Leméat acoustique externe : il s'agit d’un canal de 25 mm, reliant I
différe le long du conduit (FIG. 3) :

est une structure
auricule sert & collecter les
trée dans la FIG. 2.

auricule a la membrane tympanique. Sa structure

© Dans son tiers latéral (externe) : il est formé par des prolongements cartilagineux auriculaires. La peau 4 ce
niveau est épaisse (1,5 a 2 mm), et contient des glandes cérumineuses et des glandes sébacées s'ouvrant
sur la racine d’un poil.

o

Dans ses deux tiers médiaux (internes) : il s'agit d’un tunnel osseux creusé dans /|’
niveau est fine (0,1 a 0,15 mm). Il ny a pas de glandes ni de poils.

Le réle de ce conduit est de conduire les vibrations jusqu
sécréte le cérumen gréce a des glandes spécialisées.

ostemporal. La peau a ce

'a la membrane tympanique. Il est recouvert d'une peau qui

Chapitre 1 Oreille
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ani :FIG. 4
erne de [oreille m

le de tissu conjonct
ne muqueusé asa

on peut indivi-

» Membran
Elle sépare le méat acoustique ext:
ci est formée d'une couche centra
de peau en dehors, et tapissée par uné membra
face interne. A 'examen otoscopique du tympan,
dualiser plusieurs éléments :
. ombilic de la membrane tympanique il s’agit d’une Zone
isé au centre de la membrane tympanique,
ce interne du manche

oyenne. Celle-
if, recouverte

concave, local
produite par I'accolement a sa surfa
du malleus.
- Le triangle lumineux (de politzer) : zone situé en bas et €n
reflétant la lumiére de facon plus intense:
rriere la membrane

dirigeant vers le

avant de I'ombilic,

. Manche du malleus : visible accolé de
tympanique, au-dessus de 'ombilic et se
haut.

. Processus latéral du malleus : plaqué con
de la membrane tympanique, dans la régi
celle-ci. Il provoque par son accolement deux plis malléo-
laires : un pli antérieur et un pli postérieur.

La membrane tympanique est faite de deux portions :

- Une portion située au-dessous des plis malléolaires.

couches : une couche épidermique, une couche

tre la face interne
on supérieure de

- Une portion située au-dessus des plis malléolaires. Celle-ci est fine et souple, dite pars
nell. Elle est faite de 2 couches seulement : une couche épidermique,

que le pars tensa.
Les réles de I'oreille externe sont les suivants:

Celle-ci est épaisse et tendue,
fibreuse (conjonctive), et une couche mugueuse.

Hélix

Anthélix

Lobule

Antitragus
FIG. 2 Pavillon de I'Oreille
dite pars tensa. Elle est faite de 3

flaccida ou membrane de Schrap-
et une couche muqueuse. Ceci la rend plus fragile

- La protection mécanique du systéme tympano-ossiculaire par I'angulation anatomique conduit cartilagineux-conduit

OsSeux.

= L amplﬂiicat‘lon des fréquences conversationnelles (surtout entre 2000 et 4000 Hz) liée a la résonance dans le CAE
_ lalocalisation sonore {surtout verticale, liée aux reliefs du pavillon). |
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Membrane tympanique Pli maliéolaire
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FIG. 3 Conduit Auditif Externe
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FIG.
4 Membrane Tympanique (oreille droite)
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(étrier). une chaine de 3 p

anique 3 tra .
etits os : le ;:[:s la cavité de Foreille moyenne jusau'a "
eus (marteau)' incus “aenclumeL et le sta

ille



L'Essentiel en Otorhinolaryngologie

a caisse du tympan posséde 6 parois : 5 osseuses, et une membraneuse (FIG. 5) :

. paroi latérale : c'est la paroi membraneuse, représentée par la membrane tympanique.

paroi médiale : c’est la paroi labyrinthique. Le canal du muscle tenseur du tympan, et la proéminence du canal facial

séparent cette paroi en 2 étages :

o Un étage supérieur : |e récessus épitympanique, présentant la saillie du canal semi-circulaire externe.
o Un etage inférieur : I'atrium, qui contient le promontoire (saillie osseuse de la cochlée) et le nerf tympanique
de Jacobson, ainsi que deux fenétres :
*  Unefenétre ovale (fenétre du vestibule) : point d’attache de la base de I'étrier, ce qui en fait le dernier
élément au bout de la chaine des os qui propagent les vibrations de la membrane tympanique vers
I'oreille interne.
= Une fenétre ronde (fenétre de I3 cochlée).

- Paroi supérieure : c'est la paroi tegmentale (tegmen tympani), représentant le toit de l'oreille moyenne. Il s'agit d'une
mince couche osseuse, qui sépare 'oreille moyenne de la fosse cranienne moyenne. A son niveau se fixent les ligaments
suspenseurs du marteau et de I'enclume.

- Paroiinférieure : c'est la paroi jugulaire, représentant le plancher de I'oreille moyenne. Elle est constituée par une fine
couche d’os qui la sépare de la veine jugulaire,

- Paroi antérieure : c’est |a paroi carotidienne. Elle peut étre divisée en 3 étages :

o Un étage supérieur : c’est la paroi antérieure du récessus épitympanique.

o Un étage moven : il présente a décrire I'ostium tympanique de la trompe auditive (trompe d’eustache). Celle-
ci met en communication l'oreille moyenne et le nasopharynx (cavum) et permet I'équilibration des pressions
de chaque c6té de la membrane tympanique.

o Un étage inférieur : formée par une couche fine d’os qui sépare la cavité tympanique de |'artére carotide in-
terne.

- Paroi postérieure : c'est la paroi mastoidienne. Elle peut étre divisée en deux :

o Une partie supérieure : le récessus épitympanique est en continuité avec I'aditus ad antrum (orifice postérieur
qui ouvre le passage vers I'antre mastoidien).

o Une partie inférieure : formée par une cloison osseuse entre la cavité tympanique et les cellules aériques mas-

toidiennes.
Proeminence du canal semicirculaire latéral Proéminence du canal facial Tegmen tympani
Promontoire
: 2
Sl Muscle tenseur du tympan
A -
. =~ e [ ——— | == J
Aditus ad antrum Er— |1 ; £ — l, | e —
de la mastoide | —J r, A4 (’—’\//' PR ([ Tromps audiive
: ;;(-’ i ,f f'/ = r (“I\ 1 .u-_ "
| DA B |
Fenétre du vestibule | e > ,-’;’/ P "vi Il )
(fenétre ovale) [ T~ e
Eminence pyramidale — \ } ‘_’ 3 : . . Nerf patit patreux
! [T\ S ' o ~— 15 Rameau pour e plexus
! .-P« (’ i carotidien interne
| | b o
i N7
Nerf de Ia corde du tympan —— - | & . .
; |F e \ ' b ‘#-Plsxus sympathique
N r’__ "I M ‘L--.H"___q__. s L
-..;\ﬁ.\\‘; o . Fenétredela | Artére carotide interne
i | cochleé (fenétre i
l i condie) : Nerf de la corde du tympan

Rameau tympanique du nerf glossopharyngien (IX)

Nerf facial (Vil) ———
J Veine jugulaire interne

FIG. 5 Caisse du Tympan
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Stapes (étrier)

ntiel en Otor

|'Esse

qui traversent I

oreille moyenne de la Membyy
Ne

es o0 I e ] fOfITlEF‘It une Cllai“e d'OS
L sselets de |'ouie {malleus, incus et stapes vor " iant :

’ ique ala fenétre du VBSﬂbUIE {fenétre OVEIE) de l'oré e inte ne
tympan

décrire :

incus dans le récessus epitym-

C'est le plus grand des osselets, il présente ar

. Latéte du malleus qui <'articule avec
panique (attique).

. Lecol du malleus.

. Deux processus:un processus @
de l'oreille moyenne par un ligamen
aux plis malléolaires antérieur et po

nique. ;
_ Le manche du malleus: avec lequel il s

panique

ntérieur attaché ala paro‘i antérieu;?
t etun processus |atéral, attac =

stérieur de 1 membrané tympa-

Malleus (marteau)

Iattache a la membrane tym-

R

Il est forme par:

- Le corps de l'incus qui s'articu
tympanique (attique).

- Une branche longue : se dirige vers le bas & partir du corps, et sé ter-
mine en s'articulant avec le stapes.

- Une branche courte : se dirige en arriere et est solidaire par un liga-
ment de la partie supérieure de la paroi postérieure de I'oreille
moyenne.

le avec le malleus dans le récessus epi-

Incus (enclume)

Facefte articulaire pour fincus.

]
tI Manche du malleus

Facette articulaire
pour le malleus

Branche courte

Pl

“
~

Corps — \
delincus

Branche longue — \)

Cest I'osselet le plus médial des osselets de I'ouie. |l présente :

. Latéte du stapes : orientée latéralement et s'articule avec la branche
longue de l'incus.

. Deux branches, antérieure et postérieure, qui se séparent I'une de
I'autre et sont unies a la platine du stapes.

- La base du stapes (platine) est appliquée contre la fenétre du vesti-
bule (fenétre ovale) sur la paroi labyrinthique de I'oreille moyenne,

= Base du stapes
— == (platine)

t\ ‘J——’ Branche anterieure
‘*—7}LBtanche postérieure

%

|
I&\ > 4

-/
5 Téte du stapes

» Histologie : 'oreille moyenne est tapissée par une muqueuse de type respiratoire dont I'épithélium comporte 5 types

de cellules:
- Cellules basales : cellules souches de régénération

- Cellules ciliées : assurent la propulsion du mucus

de I'épithélium.

- Cellules a microvillosités : cellules ne possédant ni cils
microvillosités. ’

Chez I'homme,

moyenne, réalisant un drainage des sécrétions vers la trompe auditi
lules d'autant plus aplaties que 'on progresse d’ Ve be
absentes et les cellules & mucus y sont rares

I Oreille interne
L'oreille interne (FIG. 6) est constituée d’
abritant des conduits et des sacs membra

Le labyrinthe osseux : il comprend :

Le vestibule : partie centrale du |a byrinthe, dan

cochlée en av s laquelle s’
ant, et avec les canaux semi-circyl uvre la fenétre du vestibule, et qui communiay® avel

aires en arrigre et en haut

un ensembl ité
e ‘e de cavités Osseuses creusées dans I’
yrinthe membraneux). On distingue :

Cellules intermédiaires : : ;
: représentent un stade de transition entre la cellule basale et la cellule différenciée-

Cellules @ mucus : la partie supé ieure de ces ce ules contient d df
riRur s cellules tient des grains de sécrétion, servant a |’hU”|i i |calfﬂn
r

nigrains de sécrétion. Leur face apicale est parfvf!""ée ®

les cellules ciliées et |
es cellules :
a mucus sont essentiellement présentes dans le tiers antérieur de [oreile

avant en arrigre ns les autres régions, I'épithélium est formé de "
vers les cavités mastoidiennes ou les cellules ciliées sont

m
os temporal (labyrinthe osse

12
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Les canaux semi-circulaires : au nombre de 3 ; antérieur, postérieur et latéral. Chacun de ces canaux forme 2 tiers
d'un cercle relié par ses deux extrémités au vestibule et dont une extrémité est dilatée pour former 'ampoule. Les
canaux sont orientés dans 3 plans orthogonaux, de fagon a ce que chaque canal puisse faire un angle droit avec les 2

autres.
La cochlée : structure osseuse qui s'enroule sur elle-mame autour d'une colonne osseuse centrale (le modiolus). Une
fine lame osseuse s'étend latéralement tout au long du modiolus (la lame spirale). Attaché en périphérie a la paroi
externe de la cochlée, le conduit cochléaire crée 2 canaux :

o Larampe vestibulaire : en continuité avec le vestibule.

o Larampe tympanigue : se termine au niveau de la fenétre de la cochlée (fenétre ronde).
Les cavités du labyrinthe osseux contiennent un liquide clair : la périlymphe.

Le labyrinthe membraneux : participe aux fonctions de I'audition et de I'équilibration. On distingue :

- L'organe de I'équilibration : il fait partie de I'appareil vestibulaire. II comprend :
o Lutricule et le saccule : ils sont localisés dans le vestibule
o Les3 conduits semi-circulaires : ils s'ouvrent dans I'utricule. Chaque conduit semi-circulaire a la méme forme
mais est plus petit que le canal osseux semi-circulaire dans lequel il est contenu, terminé par une extrémité
dilatée formant I'ampoule.

- L'organe de I'audition : il s'agit du conduit cochléaire. Il se trouve en position centrale dans la cochlée du labyrinthe
osseux, et apparait divisé en 2 canaux (la rampe vestibulaire et |a rampe tympanique). La forme triangulaire du con-
duit cochléaire correspond & :

o Une paroi externe au contact de la cochlée osseuse (le ligament spiral de la cochlée).

o Untoit (la membrane vestibulaire) qui sépare I'endolymphe dans le conduit cochléaire de la périlymphe de
la rampe vestibulaire.

o Un plancher, qui sépare I'endolymphe du conduit cochléaire de la périlymphe de la rampe tympanique, et
qui est constitue par le bord libre de la lame spirale du modiolus et par une membrane (la lame basilaire).
Cette lame s'étend du bord libre de la lame spirale du modiolus 3 une expansion du ligament spiral qui
recouvre |a paroi externe de la cochlée.

Les espaces membraneux du labyrinthe membraneux sont remplis d’endolymphe.

Canal et conduit semicirculaires latéraux

—————— Canal et conduits semicirculaires antérieurs
~.. [ Conduil endolymphatique {aqueduc du vestibule)

Canal et conduit semicirculaires ——
posténieurs

1Y Dure-mere
—— Saccule
Ampoule —
Utricule
e
) s Helicotréma

Vestibule
Membrane tympanique — Cochlee
Rampe vestibulaire
Conduit cochleaire
Rampe tympanique

Fenatre de la
cochlée (fenétre ronde)

Ouverture du canalicule cochléaire

Trompe auditive

FIG. é Oreille Interne

Chapitre | Oreille



| en Otorhin®

e I'Oreille

|’Essentie

seémiologie d

. 2 : t d’origine otologi ;
I Signes fOnCthﬂneIs oreille. Elle peut atre réellemen 8 gique, mais pe,,

Otorrhée : il s'agit d'un éco

ercue au niveau del

ie reflexe,
par le condu
ocC

trée dans de plusieurs autres affections ORL,
re'.]conditif externe. c€ liquide peut étre : purulent (Otorrhge
Ithzu“iquide cérébrO-SPi"al . oto-liquorrhée).
ividu de sons en l'absence de toute soype,

2 . leur p
gies (ou otodynie : dou .
Ota r projetée, dite otalg

ulement de liquide

. eauder
purulente), hématique (otorragie), séro-muauet®

i e o ; i 1acouphénes :
sonore dans le milieu environnant. On distingue 2 types d p

Les acoupheénes subjectifs : c& <ont les plus fréquents: lls sont pergus par le patient mais jamais par I'examin,.
’ :;:. Ils sont dus a des pathologies de l'oreille interne. o
o Lesacouphénes objectifs : ceux-¢ t peuvent p
tation de l'oreille. lls sont d'origine vas
Surdité : il s'agit de la diminution de J'acuité au
du langage peut étre responsable de troubles important du langage. P
Vertige : il s'agit d'une illusion de déplacement du sujet dans I'espace (Cf. cours i

¢également atre une douleu

reille) : c'est 13 perception par | ind

t plus rares, € rfois étre pergus par I'examinateur a Fauscy|
heon 51 ire. o ‘musculail‘e (spasmes des muscles de I'oreille moyenne),
culalre, s U N
ditive (Cf. cours des curdités). La perte de Paudition avant I'acquisition

E Examen physique:

Inspection :
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pavillon : rechercher des malformations, des lésions cutanées (dermites, éruption vésiculeuse...), orifice fistuleux, tumé.
faction cartilagineuse surnuméraire (colobome).

sillon rétro-auriculaire : rechercher le signe de Jacques: si
moigne de la présence d'une mastoidite.

Tonus et mobilité de la face (examen du nerf facial).

llon déplissé, avec pavillon a I'aspect décollé. Ce signe té-

Palpation:

Tragus : rechercher une douleur provoquée témoignant d’une otite externe.

Aires ganglionnaires : le drainage lymphatique de I'oreille se fait vers les nceuds pré-tragiens, intra-parotidiens, jugulo-
carotidiens et occipitaux.

Examen otoscopique :

A. Technique:FIiG.7 \

B. Examen normal:

Tenez I'otoscope confortablement et posez le bord ulnaire de votre main R
contre la joue du patient pour une meilleure stabilité. [ g T o
i : £ B
Tirez doucement le pavillon vers le haut et vers I'arriére pour redresser le méat \ B
auditif externe cartilagineux. 9 ) ! -

Regardez la peau du canal a travers le s ari
péculum. Vérifiez la pré iqui : ]
de cire et de corps étrangers. e | fﬁh

3 . té;sco ique
- Méat auditif externe : FIG.7 Examen 0 P

o

Le CAE a une forme de cyli ili
n .
o L neausandhck ¥ ‘dre rectiligne, décrivant une angulation avec des variations de diamét’®
au fur et a mesure de la progression de |’ o
e

o Il est recouvert de poi i e

poils et contient de 2 i il
. s glandes cerumineuses,

o Couleur: grise, semi-transparente

o Reliefs : manche et :

: processus la
g téral du marteau, triangle lumineux de Politzer, anneau fibreus
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Coursn®1 | Pathologies de I'Oreille Externe

l pathologies infectieuses
|. Otite externe aigue diffuse :

|1 'agit d’une dermo-épidermite du conduit auditif externe (CAE), d’origine infectieuse. Elle peut étre localisée ou toucher tout
le conduit, elle peut diffuser au pavillon et  la région péri-auriculaire.

A. Facteurs favorisants :

Facteurs locaux Facteurs généraux
- Humidité dans le CAE. ) : ) :
- Etroltesse du CAE. gtorrrnée chronlqtjue. - Cllrriat chaud et humide (saison
- Rétention de débris épi- en;nrte séborrhérque estw'ale +H+).
dermique. et d’autres affections - Diabéte.
- Diminution de la sécré- dermato?oglques. - Immunodépression.
- Traumatismes locaux. - Radiothérapie.

tion du cérumen.

B. Microbiologie :

Les deux agents pathogénes le plus souvent impliqués dans I'otite externe sont le Staphylococcus aureus, et le Pseudomonas
geruginosa. Plus rarement, I'otite externe peut étre mycosique, due a Candida albicans, ou 4 Aspergillus Niger (Cf. plus bas).

C. Clinique :

SEUEE-CLEIEITAN Absence de figvre et état général conservé.
- Signes majeur : otalgie intense et lancinante, augmen_t.;r;t dans la premiere partie de la
Signes nuit. On retrouve également une douleur 3 la mastication (le condyle mandibulaire est en
fonctionnels contact avec la paroi antérieure du CAF)
- Signes inconstant : sensation d'oreille bouchée, hypoacousie, otorrhée, prurit
L'examen clinique est difficile & cause de la douleur
- Douleur a la pression du tragus et a la traction du pavillon.
- Al'otoscopie :
o CAE cedématié, hyperhémié, sténosé et douloureux.
o Sécrétions plus ou moins purulentes.
o Tympan inflammatoire et congestif, difficilement visible, surtout quand le CAE est
rétréci.

Signes
physiques

D. Complications : périchondrite, chondrite, otite externe maligne.
E. Traitement : il s'agit d'un traitement local :

- Nettoyage, aspiration et méchage du conduit.

- Antibiotiques par application locale pendant 7 jours (en cas de de perforation tympanique associée, les
applications d’aminosides sont contre-indiquées). L'antibiothérapie par voie générale n’est indiquée que
dans les formes majeures.

- Antalgiques.

D'apres le guide des bonnes pratiques cliniques de I’AAO-HNSF, une otite externe banale doit répondre en 48 3 72 heures
a un traitement local bien mené, débuté aprés aspiration du CAE. Au-del3, le diagnostic doit étre reconsidérs.

F. Prévention: éviter les facteurs de risque.

ﬂ’-!'ﬂ‘_‘*_am_gu_li_g@ otomycose (otite externe mycosique) : elles représentent 10 3 20% de I'ensemble des otites externes :
*  Agent pathogénes : Candida albicans et Aspergillus niger.
% Q!Jﬂ__ig_u_g;slmpie prurit ou sensation de cuisson, avec ou sans otorrhée. On retrouve a I'otoscopie des formations fun-
glques filamenteuses :
© Grisdtre ou noiratre pour I'Aspergillus niger.
©  Blanchétres pour Candida albicans.
" Iraitement : econazole pendant au moins 2 & 3 semaine avec des aspirations du conduit auditif externe.

Chapitre | Oreille
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i, Furoncle du conduit:

Cest une folliculite aigué au Staphylococcus aureus. Elle survient dans le 1/3 externe du CAE, seule partie contenant des ?0"5-
- Clinigue : induration douloureuse autour de l'orifice du poil, érythémateuse centrée par un point blanc, a I'entrée du
conduit. Elle évolue vers la nécrose de tout I'appareil pilo-sébacé donnant un bourbillon jaune, soulagé par I'ouver-

ture spontanée ou chirurgicale.

- Traitement : nettoyage, ablation du bourbillon, antiseptique et antibiothérapie locale.

Iv. Impétigo:
|l est lié & une surinfection par un staphylocoque ou un streptocoque aprés grattage ou nettoyage par un objet souillé, ou en
rapport avec une otorrhée chronique. Il s’observe le plus souvent chez I'enfant. Il se manifeste par une sensation de cuisson
peu douloureuse avec écoulement purulent qui s’asséche a orifice du conduit en formant des croQtes.

V. Zona

auriculaire : c’est le zona du ganglion géniculé da 3 Ia résurgence du virus varicelle-zona (VZV).

A. Clinique : triade douleur - éruption — paralysie faciale :

- Otalgies : douleur vive (cuisson, brdlure), pouvant s'accompagner d’odynopagie.

- Eruption : vésiculeuse en bouquets & contours polycycliques, sur le territoire sensitif du NC VIl (conque,
tragus, antitragus, lobule, anthélix, CAE et membrane tympanique), aussi appelé zone de Ramsay-Hunt.

- Paralysie faciale : son pronostic est plus sombre que celuide la paralysie faciale a frigorie. On peut parfois
observer une atteinte du NC VIII, avec syndrome vestibulaire (atteinte du ganglion de Scarpa) et surdité
de perception (atteinte du ganglion de Corti), réalisant un zona otitique, ou syndrome de Sicard.

- Adénopathies pré-auriculaires douloureuses.

- Syndrome général infectieux : discret (température & 38°C).

B. Traitement:

- Corticothérapie : son intérét est de diminuer le risque de paralysie faciale séquellaire.
- Traitement antiviral : aciclovir par voie générale.

VL.  Perichondrite : infection aigué du cartilage du pavillon :

Agent microbien : Staphylococcus aureus et Pseudomonas aeruginosa.

Facteurs favorisants : la périchondrite survient le plus souvent dans les suites d’un piercing de la partie carti-
lagineuse du pavillon, mais peut également se voir suite & divers traumatismes : chirurgie de I'oreille externe,
otoplasties, briilures, acupuncture, surinfection d’othématomes...

Clinigue :

- Douleur du pavillon de 'oreille.

- Rougeur du pavillon respectant le lobule (seule partie non-cartilagineuse du pavillon).

- (Edéme effagant progressivement les reliefs.

Complication : nécrose cartilagineuse.
Traitement : antibiothérapie par voie générale, dirigée contre S. aureus et P, aeruginosa, et drainage chirurgi-
cal au stade collecté, avec I'élimination des éléments cartilagineux nécrosés,

Autres Pathologies

Pathologje
traumaﬁque

pﬁ".i“:(jlo-;'
gie : ik
dermatologfque - Psoriasis : Au niveau de I'oreille externe, il atteint le pli rétro-auriculaire, le CAE et la conque,
- Dermite séborrhéigue (d’origine immunitaire ou mycosique).

C'est la plus fréquente. Les causes sont diverses : accident, sport, bagarre... a clinique est faite de :

- Plaie nette ou dilacérée.

- Othématome : hématome sous périchondral secondaire & un traumatisme fermé, fréqguemment
constaté lors des sports violents de combat, avec risque de nécrose et de surinfection. Il s’agit
d’une urgence thérapeutique, pour éviter les complications (nécrose du cartilage et périchondrite).
On réalise une incision sous antibioprophylaxie, pour le drainage, un Pansement compressif et un
méchage.

- Amputation traumatique du pavillon : rare.

- Brllure.

- Eczéma : deux formes : eczéma de contact et dermite atopique.

Chapitre 1 Oreille
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Le Résume

I pathologies infectieuses

Otite externe aigué diffuse :
permo-épidermite infectieuse du CAE (localisée ou diffuse).

Facteurs favorisants :
- Humidité.
_  Débris épidermique, et sécrétion du cérumen .
- Otorrhée chronique.
- Dermatoses (dermite séborrhéique +++).

- Traumatismes locaux.
Diabéte, immunodépression, radiothérapie.

Microbiologie :

Staphylococcus aureus et Pseudomonas aeruginosa.,

Clinique :

Pas de fiévre et état général conservé.

- Signes majeur : otalgie + douleur 2 la mastication.
- Signes inconstant : sensation d’oreille bouchée, hy-
poacousie, otorrhée, prurit.

L'examen clinique est difficile & cause de la douleur :
- Douleur a la pression du tragus et & la traction du
pavillon.
- Al'otoscopie :
o  CAE cedématié, hyperhémié, sténosé et dou-
loureux.
o  Sécrétions plus ou moins purulentes.
o  Tympan inflammatoire et congestif, difficile-
ment visible, surtout quand le CAE est rétréci.

Complications : périchondrite, chondrite, otite externe maligne.

Traitement : traitement local :
- Nettoyage, aspiration et méchage du conduit.
= ATB locaux pendant 7 jours (Cl aux aminosides si perfora-
tion tympanique). L’ATB générale seulement si forme ma-
jeure.
- Antalgiques.

Une otite externe banale doit répondre en 48 ou 72 heures 3 un
traitement local bien mené, débuté aprés aspiration du CAE. Au-
del3, le diagnostic doit étre reconsidéré.

Prévention : éviter les facteurs de risque.

Forme particuliére : otomycose (10 3 20% des cas):
- Agent pathogénes : Candida albicans et Aspergillus niger.
- Clinigue : prurit ou sensation de cuisson +/- otorrhée. Forma-
tions fungiques filamenteuses a I'otoscopie :
O  Grisdtre ou noiratre pour I'Aspergillus niger.
©  Blanchatres pour Candida albicans.
Traitement : econazole pendant au moins 2 a 3 semaine avec
des aspirations du CAE,

Otite externe nécrosante (ou maligne) :

Forme localisge d’ostéomyélite, résultant d'une otite externe trai-
nante réfractaire aux traitements locaux habituels. Touche le sujet
d]?béﬁq“e (90%) ou immunodéprimés,

i¢ : Pseudomonas aeruginosa (pyocyanique).

Clinique ;

- Otalgie intense, céphalées de toute la région temporo-parié-
tale, frontale ou occipitale, voire I'hémi-crdne entier.
- Otorrhée purulente et fétide, fiévre.
- Examen otoscopique :
o  CAE cedématié et sténosé,
o Présence de tissu de granulation ou polypoide au ni-
veau de la paroi inférieure, ou antéro-inférieure du
CAE, souvent a la jonction ostéo-cartilagineuse.
- Paralysie des nerfs craniens (évolution torpide).
C'est le caractére réfractaire aux traitements classiques qui est
caractéristique de |'otite externe nécrosante.

Paraclinique :
CIRIGTA VS accélérée,
s Prélévements avant tout traitement ATB +++ et anti-
Bactério :
biogramme.

- TDM du rocher et de la base du crdne : 1*¢ in-
tention. |l montrera :
o Infiltration des tissus mous du CAE.
o  Ostéolyse du tympanal et du pétreux.
- IRM cérébrale et de la base du crane: re-
cherche des complications endocréniennes.
- Scintigraphie : signes d‘ostéomyélite de la
base du créne. Utile pour la surveillance.
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Complications : chondrite du CAE, thrombose du sinus caverneux,
méningite, récidives fréquentes (jusqu’a 20%).
Traitement : médical, lourd et prolongé (plusieurs semaines) :
- Hospitalisation.
- Double ATB :
o  C3G parentérale + FQ per-os, pendant 3 semaines
©  Relai per os par FQ seule pendant 3 semaines.
- Equilibration du diabéte,
- Antalgiques et nettoyage débridement du CAE.
- laplace de la chirurgie (mastoidectomie) est limitée.

Critéres de guérison : amélioration locale, normalisation VS et CRP,
négativation scintigraphie au galliumé? + TDM/IRM.

Furoncle du conduit :
Folliculite aigué au Staphylococcus aureus, dans le 1/3 externe du
CAE, seule partie contenant des poils.
- Clinigue :induration douloureuse autour de |'orifice du poil,
érythémateuse centrée parun point blanc, soulagé par I'ou-
verture spontané ou chirurgicale,

- Iraitement: nettoyage, ablation du bourbillon, antisep-
tique et ATB locale.

Impétigo :

Surinfection par staphylocoque ou streptocoque aprés grattage ou
nettoyage par un objet souillé, ou en rapport avec une otorrhée
chronique.

Zona auriculaire : zona du ganglion géniculé (résurgence du vzv).
Clinique : triade douleur - éruption ~ paralysie faciale :

- DOtalgies : douleur vive (cuisson, bralure),

- Eruption : vésiculeuse en bouquets 4 contours polycycliques,
sur la zone de Ramsey-Hunt,

- PEP:syndrome de Sicard parfois (atteinte du NC viil).

- Adénaopathies pré-auriculaires douloureuses,
- Syndrome général infectieux : discret (température 3 38°C).
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| Autres pathologies

r . jale séqU
- CIC:diminuer le risque de paralysie faaale séq
. Traitement antivi | : aciclovir par voié générale.

ellaire.

Périchondite : infection aigué du cartilage du pavillon

i inosa.
. Agent microbien : S. aureus et P. aerugi ‘ _
piercing de la partie cartila

- Facteurs favorisants suites d’un
gineuse du pavillon, mals aussi @ d'autres traumatismes:
2 linique :
o Douleur du pavillon de I'oreille.
o Rougeur du pavillon respectant
o (Edeme effagant progresswement les reliefs.

- Complication : nécrose cartilagineuse.

- Traitement : ATB par voie générale et drainage
&limination des éléments cartilagineux nécroses.

le lobule.

hirurgical, et

Les plus fréquents :

_  Plaie nette ou dilacérée.

. Othématome: hématome sous périchondral, a
risque de nécrose et de surinfection = urgence thé-
rapeutique : incision sous ATB, drainage, pansement
compressif et méchage.

- Amputation traumatique du pavillon : rare.

- Brilure.

T Eczéma : eczéma de contact et dermite atopique.

. Ppsoriasis : Au niveau de l'oreille externe, il atteint le
pli rétro-auriculaire, le CAE et la conque.

. Dermite séborrhéique (d'origine immunitaire ou
mycosique).

- Tumeurs bénignes :

o Ostéome : le plus souvent solitaire et volumi-
neuse, peu fréquente, sans facteur de risque
connu.

o  Exostoses : FdR : irritation mécanique et ther-
mique de l'eau (surf, nageurs). touchent
I'homme ++. Traitement chirurgical (ablation).

. Tumeurs malignes : carcinomes épidermoides, épi-
théliomas basocellulaires, et spinocellulaires, ostéo-
5arcomes...

- Bouchon de cérumen : dd au desséchement du cé-

rumen. Douleurs aprés une baignade ++ Traite-
ment : extraction par lavages doux ou aspiration.

Bouchon épidermique : obstruction du CAE par un

blac kératinique et sébacé, trés adhérent a I'épithé-
lium, dur et moulant le conduit jusqu'au tympan

- Corps étrangers : insectes, liquides, coton...etc. .

- Pavillon décollé.

- Appendice pré-auriculaires.

- Pavillon en cornet.

- Microties et macroties.

- Agénésie et sténose du CAE.

- Agénésie du CAE et du pavillon.

Traumatismes

Dermatoses

Tumeurs

Obstructions

ongénitales

C
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Coursn’2 | Otite Moyenne Aigué (OMA)

l Introduction

L'otite moyenne aigué (OMA) est une inflammation aigué d'origine infectieuse de la mugqueuse de |'oreille moyenne. La conta-
mination infectieuse provient du rhinopharynx et des cavités nasales par l'intermédiaire de la trompe d'Eustache.
Elle touche surtout I'enfant et est 'une des premigres causes de prescription d’antibiotiques.

i Epidémiologie
- Deuxiéme infection la plus fréquente chez I'enfant apres les rhinopharyngites, avec une incidence maximale entre 6
et 12 mois. On considére que 3/4 des enfants font au moins une otite moyenne aigué avant I'dge de 2 ans.
- Plus fréquente chez les garcons : 50 3 70% des cas.
- Plus fréquente en saison automno-hivernale,

Physiopathologie
En situation physiologique, les 3 fonctions de la trompe d’Eustache sont :
- L'équilibration des pressions entre I'oreille moyenne et le nasopharynx (c’est-a-dire la pression atmosphérique) : pen-
dant la déglutition, la trompe d’Eustache s'ouvre.
- laclairance des sécrétions de I'oreille moyenne vers le nasopharynx.
- la protection de I'oreille moyenne vis-a-vis du bruit et des sécrétions issues du nasopharynx.

L'infection virale des voies aériennes supérieures (rhinopharyngite) est 'initiateur de I'infection bactérienne. Elle provoque
une congestion muqueuse du nasopharynx et de la trompe d’Eustache. Cette congestion entraine I'obstruction de trompe
d’Eustache. La clairance est altérée et la pression de I'oreille moyenne devient négative, ce qui est suivi d’une aspiration, du
nasopharynx vers 'oreille moyenne, de germes pathogénes (bactéries). Cette charge microbienne provoque des phénomeénes
inflammatoires responsables des manifestations cliniques.

Chez les nourrissons et les jeunes enfants, la trompe d’Eustache est anatomiquement courte, béante et horizontale. Au plan
fonctionnel, elle est immature et ses mouvements d’ouverture et fermeture sont incoordonnés donc inefficaces. Ceci favorise
encore plus la migration de germes vers la caisse du tympan, ce qui explique la plus grande incidence des OMA dans cette

population. La maturation tubaire est un processus progressif, se terminant vers I'dge de 6 ans, ce qui explique la rareté de
I'OMA aprés I'age de 6 2 7 ans.

[ Microbiologie

L'otite moyenne peut se présenter selon deux aspects : une OMA congestive, et une OMA collectée ou perforée. Selon I’

aspect,
les germes incriminés different
- OMA congestive : il s'agit soit de :
© OMA virales dans 90% des cas. Les virus incriminés sont : Virus respiratoire syncytial (VRS), Virus para-in-

fluenza 1, 2 et 3, Virus grippaux A et B, les adénovirus, les rhinovirus et certains entérovirus.
o OMA bactérienne, n’ayant pas encore évalué vers le stade collecté ou perforé, dans 10% des cas.
- OMA collecté/perforée : elles sont toujours d’origine bactérienne, Les germes les plus fréquemment retrouvés sont :
Hemophilus influenzae (30 & 40% des cas), Streptococcus pneumoniae (25 4 30% des ca s), et Moraxella catarrhalis (5
@ 10% des cas). D’autres germes peuvent étre retrouvés plus rarement : Staphylococcus aureus et Streptococcus pyo-
genes (groupe A).

Facteurs favorisant

Créche et toute vie précoce en collectivité dans un habitat urbain.

Tabagisme passif.

Existence dans la famille d'antécédents d'tites récidivantes.

Absence d'allaitement maternel ('allaitement maternel est un facteur protecteur),
Précarité des conditions de vie et d’hygiéne (promiscuité, humidité, carence de soins).

Saisons automne-hiver (fréquence des infections virales et bactériennes des voies aériennes supérieures)
Précocité du premier épisode d'OMA.

Chapitre | Oreille
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menant les parents aco o
fant qui n’exprime pas la douleur, .
roubles du sommeil et du compo

ture du tympan mis sous 13 pressio

- Dtalgie : signe capital, @
paroxysme, Chez le trés jeune en

ou traction du pavillon, jrritabilité et t

- Otorrhée purulente: témoigne de larup
entraine la sédation de la douleuret la défervescence.

- Autres signes pouvant étre associés : 4 dans les jours précédents : tou,
o Signes d’infection des voies aé
rhinorrhée, encombrement des VAS. _

; i I'écoulement a el lieu.
Fidvre : entre 39 et 40° C, parfois absente quand : p Y i 3 ‘
Troubles digestifs : nausées, vomissements, diarrheées. Ceux-ci peuvent etre les signes indirects de V'infection

chez I'enfant de moins de 2 ans.

ine 0
riennes supérieures (VAS) contemporain€

Examen otoscopique : confirme le diagnostic :

vaisseaux du manche du ma rteau et conservation de son relief.

. Stade collecté ou purulent : au stade collects, il y a disparition du relief des osselets : ’ ‘ “Anad
o Tympan fermé : le tympan est rouge violacé, bombant, avec disparition des reliefs, ou d'aspect jaunétre (otite

« camouflée » par les antibiotiques).
o Tympan ouvert (perforé) : perforation tympanique spontanee punctiforme, battante, laissant sourdre un li-

quide mucopurulent plus ou mains abondant.

. Stade congestif : tympan rosé avec dilatation des
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Les deux critéres otoscopiques indispensables au diagnostic de 'OMA sont :
- L'épanchement dans l'oreille moyenne.

. Uinflammation de l'oreille moyenne.

Le diagnostic d'OMA ne doit étre posé qu'en présence de ces deux critéres.
L’examen otoscopique de |'oreille controlatérale est systématique : 40% des OMA chez le nourrisson sont bilatérales.

Un tympan congestif isolé n’est pas synonyme d’OMA. Certes, il peut s'agir d’une otite au début, mais d"autres situations

peuvent donner le méme aspect : fievre élevée, rhinopharyngite avec congestion tympanique, cris de I'enfant, traumatismes
du tympan, notamment aprés nettoyage. ' i

Formes cliniques

% La symptomato : s
Forme du nouveau-né et symp logie est peu spécifique : agitations, vomissements, convulsions hYPOthe”'"ie
’ r’

- i ou hyperthermie. L'ex i
du jeune nourrisson ) - L'examen otoscopique, mal
i de Petat aenaral A Haiisson , malgré sa difficulté, est nécessaire devant toute alté-

L'otalgie reste le maitre symptd : —oarete
Grands enfants et Ymptome, a type de coup d'épingle au fond de I'oreille qui peut étre

insomniante. Elle peut étre associée 3

' g iee a une h i

adultes autophonie, une instabilité et des troubles dipﬁa?cous:e, des bourdonnements d’oreille, uné
e ;

quente chez I'adulte que chez I'enfant VIR OMA e brayamp ete "
Trés douloureuse, elle se i l
i il oy rpr;]:::gzste paf une otorragie (écoulement séro-san Iantm
o iy nes hémorragiques du tympan. Son traite:\ent est le méme
Il n’existe pas de tableau clinique spécifiq
S suspecter le germe responsable par la ¢l
- S, ;{neumoniae : fievre élevée
H. influenzae : peut se manife

Otite phlycténulaire

ue a chaqu e
it Que germe. Néanmoins, on peut tout de mémé

supérieure 3 38,5°

et otalgie i
ot ' gie intense.
Par un syndrome otite-conjonctivite. I

1 pendant longtemps, I'étiologie virale de I'oti
4 e Potite phlycténulaj
Myc?pa'usma pneumoniae. En fait, ces myringites hullet":s:m!aété "
hactelries habituellement responsables des OMA (H. in; ﬂuen: sont sou
les otites phlycténulaires comme les OMA purulentes, en lns?; et t.'5 Pneumoniae)
; ant particulie

tenue, en incrimj '
vent associjé ::;In::t'lwtamment le virus de la grippe. puis la bﬂﬂé::
Subdts :t:anchement rétro-tympanique dans led e
rement sur la né ouvées. Ces constatations inciteraien®
Necessité du traitement antalgique.



L'Eﬁsan‘t_i_el en Otorhinolaryngologie

Consécutive a un accident pressionnel (plongée, aviation) souvent favorisée par une dysperméa-
bilité tubaire ou une obstruction nasale (déviation de la cloison, rhinite). Elle se manifeste par
une violente otalgie, une sensation d'oreille bouchée et une image otoscopique d'otite conges-
tive. Elle peut étre prévenue en réalisant la manceuvre de Valsalva avant la plongée et au dé-
cours de la descente de I'avion.

Otite barotraumatigue

| Diagnostic différentiel
- Otite externe diffuse.
- Otite séro-muquese.
algle réflexe : surtout chez fadulte, d'origine pharyngée, amygdalienne, dentaire ou articulaire (articulation tem-
poro-maxillaire). Il faut y penser lorsque I'examen otoscopique est normal. Une origine tumorale est parfois en cause.
En effet, l'innervation sensitive de la région auriculaire dépend de 4 paires craniennes : les nerfs trijumeau (V), facial
(V), glossopharyngien (IX) et vague (X), et du plexus cervical superficiel.

l Complications

- Mastoidite aigué : complication la plus fréquente des OMA. Elle peut étre inaugurale, ou
survenir aprés quelques jours d'évolution d’une OMA (Cf. au cours de I'oto-mastoidite).

Complications - Arthrite temporo-mandibulaire : se manifeste par un trismus.
extracraniennes - Paralysie faciale périphérique.

- Labyrinthite : I'atteinte est habituellement inflammatoire, exceptionnellement infectieuse.
Elle se manifeste par des vertiges, nystagmus, surdité de perception.

WIS EL R Le sinus latéral, le sinus sigmoide et la veine jugulaire interne peuvent étre impliqués. Le tableau

extra- et clinique est alors marqué par des nausées, des vomissements et des céphalées en cas de throm-
intracranienne bose intracranienne.
R - Empye intracrani - - i ench X).
Complications ‘pv r{195| acraniens (extra- et sous duraux, et intraparenc ymateux)
- Meéningite.

intracraniennes

- Abcés cérébraux et cérébelleux.

Prise en charge
Antibiothérapie :
» Indications : elle est indiquée uniquement pour les otites moyennes purulentes :

- Del'enfant de moins de 2 ans.
- Del'enfant de plus de 2 ans, aprés réévaluation a 48-72 heures en cas de symptémes peu bruyants ou d’'em-

blée si fievre élevée, otalgie intense ou risque infectieux particulier (immunodépression, malformation de la
face, antécédent de mastoidite).
- De I'adulte.
Les OMA non-bruyantes de I'enfant de plus de 2 ans, et les otites congestives, ne doivent pas &tre traitées
d’emblée par antibiothérapie. Une réévaluation clinique de I'état du patient est nécessaire aprés 48 3 72
heures de traitement symptomatique.

> Molécules a prescrire :

Indication Molécule Durée

Amoxicilline a la dose de :
En premizre intention - Enfant: 100 & 150 mg/Kg/
- Adulte:23a3g/

.--‘-—\—u—.___
Allergie vraie aux pénicillines sans allergie

aux céphalosporines C2Gou C36 - Enfant<2ans: 82410 jours.
*-E-?—“-tlﬁ‘_'f'}ﬂc____atim aux B-lactamines Pristinamycine ou cotrimoxazole Enfant > 2 ans et adulte : 5 jours.
t;; €as d'échec du traitement de 1 inten-
u:;)"“ syndrome otite-conjonctivite (H. in- | Amoxicilline — acide clavulanique
Zae
En cas de peme échec Prendre un avis ORL pour juger de la nécessité d’une paracentése avec exa-

- men bactériologique.

Chapitre 1 Oreille
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OMA. Elles sont réservées ay traite.
ibiotiques 10Nt aucune isent la prescription de goyttg,

Les gouttes auriculaires contenant des ant moins, certain

éan
ment des otites externes et des otorrhées Ch""“iq""::wmp.n‘
auriculaires de fluoroguinolones &n casde perforation

Autres thérapies associées :
- Traitement antalgique.’antipvrétique : parac
partis en 4 a 6 prises. . aglte associée.
. Désinfection rhinopharyngée au sérum physiologiqué si rhinopharyng
= ides : &t est discuté. ure dans le qu
AINS et corticmdec.':g::; iﬂit::mn v (myringotomie) créant une petnl: ow:a o adrant antéro.
: © ndicati sui :
inférieur, dans un but thérapeutique ou bactériologique. Ces '“d*‘“"::::;:ld:m "+ eba hactiviologkiue
’ i ibiothérapie ' A
ecidivante malgré une antibioth , _ & '
g:A Ff’:r:eiuna:t ; :l:i: 3 \:isée pactériologique compte tenu de I'écologie particuliere de cette tranche d'jge
e inférieur :
et le risque élevé de complications systémiques (méningite).
Terrain immunodéprimé, a visée bactériologique.
OMA hyperalgique ne répondant pas aux antalgiques.
Complications de 'OMA.

| & raison de 10 al5 mg/ka/prise: sans dépasser 80 mg/kg/j, e
étamo

Otites moyennes aigués a répétition (ou récidivantes)
Elles doivent étre distinguées des OMA trainantes. Dans le cas des OMA récidivantes, les tympans reprennent un aspect normal
entre les épisodes d'OMA
4 Facteurs favorisants |

. Tabagisme passif Fente vélaire ou vélo-palatine.

Créche . Trisomie 21.
Carence martiale . immunodépression (surtout en présence d’autres infec-
Reflux gastro-aesophagien (RGO) tions récidivantes d'autres sites anatomiques)

- Allergw

< Prévention : el &t difficile, reposant sur
fviction des facteurs favornsants
et/ou mise en place d'aérateurs trans-tympaniques chez I'enfant de plus de un an
Antiblothérapie aernée et prolongée dans certaines indications trés particuliéres.

| Bibliographie
- ORL, Collége Frangais d'ORL et de chiru
Tgie cervico-
- Medline ORL, Denis Ayache, Pierre Bonfils, S* .d;::h' .

- BoisE, Teissier N. Otites moyennes aigués. EMC - Oto-rhino



LfEssentlei en Otorhinolaryngologie

Le Résumeé

Introduction
péfinition : inflammation aigué d'origine infectieuse de la muqueuse
de l'oreille moyenne. La contamination provient du rhinopharynx.

Microbiologie : deux aspects :
. OMA congestive : il s"agit soit de :
o OMA virales dans 90% des cas.
o OMA bactérienne, n'ayant pas encore évolué vers le
stade collecté ou perforé, dans 10% des cas.

. OMA collecté/perforée : toujours d’origine bactérienne : H,

influenzae (30 a 40%), S. pneumoniae (25 4 30%), et M. catar-

rhalis (S 2 10%). Germes plus rares : S, aureus et S. pyogenes. i Prise en charge

I Facteurs favorisant
- Créche, vie précoce en collectivité dans un habitat urbain,
- Tabagisme passif.
- Antécédents familiaux d'otites récidivantes.
- Absence d'allaitement maternel.
- Précarité des conditions de vie et d'hygiéne.
- Saisons automne-hiver.
- Précocité du premier épisode d'OMA.

I Clinique
Interrogatoire :
- Otalgie : signe capital, apparition brutale, paroxystique.
- Otorrhée purulente : rupture du tympan — sédation de la
douleur et défervescence.
- Autres signes pouvant étre associés :
o Signes d'infection des VAS.
o  Fiévre : 35-40° C (absence si rupture du tympan).
o Trouble digestif (enfant < 2 ans).
Examen otoscopique : confirme le diagnostic :
- Stade congestif : tympan rosé avec dilatation des vaisseaux
du manche du marteau et conservation de son relief.
- Stade collecté/purulent ; disparition des reliefs ossiculaires :
©  Tympan fermé : rouge violacé, bombant, avec dispa-
rition des reliefs, ou d'aspect jaunatre.
o Tympan ouvert (perforé): perforation tympanique
spontanée punctiforme, battante, laissant sourdre un
liquide mucopurulent plus ou moins abondant.

40% des OMA chez le nourrisson sont bilatérales.

Un tympan congestif isolé n’est pas synonyme d’OMA +++

i Formes cliniques

Nouveay-né et
JBUne nourrisson
Grands

Symptémes peu spécifique : agitation, con-
vulsion, hypo- ou hyperthermie.

Otalgie +++, hypoacousie, acouphénes,
autophonie, instabilité et des troubles de
I'équilibre.

Trés douloureuse, otorragie et phlycténes
hémorragiques du tympan. Son traitement
est le méme que celui de 'OMA.

CLLTI PP - 5. pneumoniae : T° > 38,5°, otalgie +++.
= H. influenzae : otite-conjonctivite,
Otalgie, sensation d'oreille bouchée et otite
congestive a I'otoscopie.

enfants et
adultes

Otite
phlyl:tf_-nulai.'-'&

Otite
bwotra:_:matique

! Complications

- Mastoidite Aigué.
- Arthrite de I'ATM : trismus.

inthite : vertiges, nystagmus, SP.

Extracraniennes

Le sinus latéral, le sinus sigmoide et la veine
jugulaire interne peuvent étre impliqués :
nausées, vomissements, céphalées.

Thrombose vei-
neuse extra- et
intracranienne

- Empyémes intracraniens.
- Méningite.
- Abcés cérébraux et cérébelleux.

Complications
intracraniennes

Antibiothérapie :
» Indications : uniguement pour les OMA purulentes :
- De I'enfant < 2 ans.
- De I'enfant > 2 ans, aprés réévaluation a 48-72h si
symptémes peu bruyants, ou d’emblée si fiévre éle-
vée, otalgie intense ou risque infectieux particulier.

- Del'adulte.

OMA non-bruyantes de I'enfant de plus de 2 ans et
otites congestives — pas d'ATB d'emblée + rééva-
luation clinique aprés 48 272 h.

- Amoxicilline en 1% intention (C2G/C3G si allergie aux
pénicillines, prystinamycine si Cl aux B-lactamines).
- Augmentin si échec de I'amoxicilline, ou d’emblée si
syndrome otite-conjonctivite.
Durée : 8-10 jours si < 2 ans, 5 jours si > 2 ans,
Autres thérapies associées :

- Antalgique/antipyrétique : paracétamol,

- Désinfection rhinopharyngée.

- Paracentése : incision du tympan (myringotomie) dans le
quadrant antéro-inférieur, dans un but thérapeutique ou
bactériologique. Ces indications sont les suivantes :

o  OMA persistante ou récidivante malgré une ATB
bien conduite, 4 visée bactériologique.
Age < 3 mois : 3 visée bactériologique.
Terrain immunodéprimé, a visée bactériologique.
OMA hyperalgique (non-réponse aux antalgiques).
Complications de 'OMA.

o0 o 0

OMA a répétition (ou récidivantes)

Les tympans ont un aspect normal entre les épisodes d’'OMA,
<  Facteurs favorisants :

- Tabagisme passif.

- Créche,

- Carence martiale.

- Reflux gastro-cesophagien (RGO).

- Allergie.

%*  Prévention : elle est difficile, reposant sur :

- Eviction des facteurs favorsisants.

- Adénoidectomie et/ou mise en place d’aérateurs
trans-tympaniques chez I'enfant de plus de un an.
Antibiothérapie alternée et prolongée dans cer-
taines indications trés particuliéres.

Chapitre | Oreille
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Oto-M astoidite Aigué

Coursn’3 et complications

I Introduction
L’ oto-mastoidite aigué (ou simplement ma
I'os temporal, compliquant une otite moyen
réalisant une ostéite, et de la diffusion du pr

& du systeme des cellules aériques mastoidiennes de
igu ‘ )

o'nfa ftion est 3 Porigine d'une destruction de F'os mastoidiep
inte

les régions adjacentes (systeme nerveux, cou...).

stoidite) est uneé infecti
ne aigué (OMA). Cette
ocessus infectieux vers
Aditus ad antrum

Antre mastoidien

I Rappel anatomique

La mastoide est une apophyse 0sseuse prolongeant I'os temporafl
dans sa partie postéro-inferieure, située derriére le conduit auditif
externe. Elle est creusée en profondeur de cellules mastoidiennes
cavités aériennes annexées a |'oreille moyenne.
A la naissance, la mastoide présente une seule ce
toidien communiquant avec la caisse du tympan via |'aditus ad an-
trum. En cours de la croissance, les autres cellules mastoidiennes s€
forment, aboutissant a la mastoide définitive a I'dge de 5 ans.

flule : 'antre mas-

Trompe auditive
Oreille moyenne

Processus mastoide

r . s g
Pathogénie de la mastoidite
1. Toute mastoidite commence parune inflammation de la mu-  Cellules aeriques
i fei mastoidiennes
queuse de la caisse du tympan (OMA). A ce stade les lésions
= ; =

sont réversibles sous traitement car les structures osseuses FIG. 1 Anatomie de [a Mastoide

sont encore intactes.

2. La progression de 'OMA vers la mastoidite est liée a |'existence d’un cedéme mugqueux entrainant un blocage de
I'aditus ad antrum.

3. Ceci conduit 3 une suppuration exsudative des cellules mastoidiennes.

4. Sicet exsudat n’est pas évacué par la trompe d’Eustache, il s’en suit une augmentation de la pression dans le systeme
mastoidien, avec acidose locale a l'origine d’une ischémie et d’une décalcification suivie d’une résorption ostéoclas:
tique des septa osseux. La persistance de cette infection entraine I'érosion des murs mastoidiens avec réunion des
cellules mastoidiennes, réalisant de larges cavités remplies d’un exsudat purulent

5. Le pusdiffuse vers le périoste par I'intermédiaire des veines émissaires mastoidiennes et contribue a formerun abces
sous-périosté et de larges cavités purulentes favorisées par la déminéralisation osseuse. Cel lique I'inflammation
rétro-auriculaire et la protrusion du pavillon. -Cala expitie LIS

B . ; R
6. Linfection peut diffuser vers la cavité cranienne donnant des complications endocrani e u bien
vers le cou le long du muscle sternocléidomastoidien lennes (méningites..), ©

i Epidémiologie

Incidence : depuis 'avénement des antibioti
ques, la mastoidite aigug ; éné
ralisation de I'antibiothérapie). © 21gue complique 0,04% des OMA (20% avant sl

Age : la mastoidite aigué survien i
g t habituellement chez les nourrissons mai i
se situe entre 6 mois et 3 ans. ais peut survenir a tout dge. Le pic d'incident®
Sexe : plusieurs études ont démontré
Saison : prédominance des cas en ::iu“e (B pebdombanca masculine (sex ratio : 2 flle)
omne et en hiver, contre une plus faible incid : 2 gargons pour une Tie;
cidence entre avril et juillet.

| Bactériologie

Les germes les plus retrouves sont :
- Streptococcus pneumoniae.
- Staphylococcus aureus. © Haemophilus influenzae

- Streptococcus pyogenes. Pseudomonas aeruginosa
- Lesanaérobies. '
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Fusobacterium necrophorum fait partie de la flore commensale de la sphére orale, gastro-intestinale et vaginale. A I'oc-
casion d’un épisode viral, il peut devenir pathogene. Il se caractérise par une invasion vasculaire, une inflammation et une
tendance ala thrombose. De ce fait, ce germe doit étre particuliérement recherché dans les cas de mastoidites avec thrombose

des sinus veineux associée.

Clinique :
- signes fonctionnels : douleur rétro-auriculaire (irradiant 4 la mastoide et 'hémicrane homolatéral), chez un enfant por-
teur d’'une OMA depuis plusieurs jours.
- Signes généraux : fizvre aux alentours de 38° C, altération de I'état général.
o Signes inflammatoires de la région mastoidienne rétro-auriculaire : tuméfaction, rougeur, chaleur et douleur.
o Décollement du pavillon (en bas et en avant).
o Effacement du sillon retro-auriculaire.

L'érythéme rétro-auriculaire peut étre le témoin de I'existence d’un abcés sous-périosté. En fonction des auteurs, cet
abces est considéré soit comme une forme clinique, soit comme une complication. Cependant, il semblerait que sa présence
ne change pas I'évolution ni le pronostic.

N men i :
o Otorrhée franche inondant le conduit ou minime qui sourd a travers une perforation située au sommet d'un
bombement postéro-supérieur du tympan.
o Chute du mur postérieur en « pis de vache » dans le conduit auditif externe.

Devant une otorrhée d'OMA abondante et persistante au-dela de 15 jours, il faut évoquer une mastoidite.

Examen complémentaires
‘ - Bactériologie : le prélévement peut étre effectué sur une otorrhée spontanée, lors de la paracentése, par ponction

de I'abces sous-périosté, ou encore lors du geste chirurgical. La réalisation de I'antibiogramme est systématique.

- Biologie : hyperleucocytose, élévation de la CRP.

- Radiologie : la TDM est I'examen de choix, permettant d’observer I'état des cellules mastoidiennes, d’objectiver la
destruction des parois et surtout de déceler les complications intra- et extracraniennes.

- Audiométrie : indiquée en cas de suspicion de labyrinthite (acouphénes, hypoacousie, vertige ou trouble de I'équi-
libre, lésions labyrinthique au scanner).

E Formes cliniques
Temporo- Possibilité de diffusion vers I'articulation temporo-mandibulaire (risque
zygomatique d'ankylose).
Selon I3 Zone Mastoidite de Bezold ; correspond 4 I'extension de la suppuration vers
d’extériorisation Corvicais la pointe r.:ie la mefstmde, avec progression le long des muscles cervicaux.
La collection se situe sur la face profonde du SCM et peut étre difficile-
ment palpable ou visible, rendant le diagnostic parfois peu évident,
Profonde péri-pharyngée | Exceptionnelle.
forme du nourrisson Rare avant 6 mois.
Selon I'age forme de 'aduite moins fréquente mais identique a celle de I'enfant.
forme du sujet agé Insidieuse.
Evolution le pl:s souvent insidieuse : otite séreuse trainante malgré I'an-
tibiothérapie. A 'examen, la peau rétro-auriculair ;
Selon le germe Tuberculeuse douloureuse. L'otoscopie peut retrouver des po|ys:::tut: rt‘::l?a:l:l::aﬁ:;
avec une ou plusieurs perforations, La figvre est habituellement absente.
— Anaérobies Elle est plus sévére et justifie une antibiothérapie prolongée (> 1 molis).
Mastoidites a une OMC Suite & une poussé de réchauffement.
*éCondaires 2 une Histiocytose X Rare, de diagnostic histologique.

Mastoidites

subaigiies

Clinigue : OMA n’évoluant pas favorablement malgré le traitement antibiotique adapté avec persis-
tance d'un fébricule, stagnation de la courbe pondérale et I'existence de signes digestifs.
Otoscopie : tympan épaissi, perforé, avec parfois présence de granulation muqueuse dans le CAE.

f\-ﬂaEEOI'{jiteg
Masquées

Tympan normal. La mastoidite est suspectée suite 3 I'apparition de complication endacréniennes (cé-
phalées, douleur...), et confirmé par la TDM.

a
‘o
A
o
e
=
a
o
=
o
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I Diagnostic différentiel _ piqure d'insecte:

- Otite externe. _ cellulite.
- Kyste surinfecté.
- Hématome post-trau matique.

l Complications IR L= —

Complications

Complications

nsion temporo-zygomatique de Pinfec.

Abcés sous-périosté. - it en cas d'exte
3 ire : se Vo

g Arthrite de I'articulation temporo-manmbula

E’ tion.

E Paralysie faciale périphérique.

(%) . - ]

© Labyrinthite. se et les anaérobies.
% Ostéomyélite : e voit surtout avec le st phylocod

rare, s !
Lyse ossiculaire : rare, sauf pathologie sous-jacente.

Complications extra-axiales :
o Abces épiduraux.
o Thrombose du sinus latéral. ) T et
o Pétrosite de Gradenigo : extension du processus infectieux a 'apex p
o Empyémes sous-duraux.
Complications axiales :
o Meéningite purulente.
o Encéphalites et abcés cérébraux.

intracraniennes

l Prise en charge

Mastoidite aigue simple :

- Traitement médical :

e ——

o Antibiotiques par voie parentérale : mono- ou bithérapie dirigée contre le staphylocoque et le pneumo-
coque : C3G avec ajustement en fonction du germe isolé et I'antibiogramme :
= SiBGN : ajouter un aminoside.
s SiAnaérobies : ajouter le métronidazole.
La durée du traitement antibiotique est de 10 & 15 jours en cas d’évolution favorable en 48 3 72 heures (43
6 jours en |V, puis relais per os)
o Traitement antalgique et antipyrétique.

. Traitement chirurgical :

C'est la mastoidéctomie. Elle est indiquée en absence d'évolution clinique favarable aprés 48 3 72 heures dantibiothérapie

intraveineuse bien conduite, ou en présence d’une complicati ini
4 ion clinique. Elle consiste 3 ; ; o ela
mastoide (mise a plat de toutes les cellules mastoidiennes). e a la trépanation et évidement d

Formes particuliéres :

Thrombophlébite du sinus latéral avec HIC : antibiothérapie + corticoide i :
- Mastoidite tuberculeuse : 9 mois de traitement antituberculeux s + anti-cedémateux + chirurgie.

| Bibliographie

ORL, Collége Frangais d'ORL et de chirurgie cervico-faciale. géme
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- Teissier N, Van Den Abbeele T. Mastoidite aigué de | .
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L'Essentie_l en Otorhinolaryngologie

Le Résumeé

'ntrodl.lction
péfinition : infection aigué du systéme des cellules aériques mas-
toidiennes de I'os temporal, compliquant une OMA.

l Bactériologie
. Streptococcus pneumoniae.
. Staphylococcus aureus,
- Streptococcus pyogenes.
- Haemophilus influenzae.
. Pseudomonas aeruginosa.
- Lesanaérobies.

l Clinique
- SE:douleur rétro-auriculaire chez un enfant atteint d’OMA.,
- SG:fiévre a38° C, AEG.
o Inflammation rétro-auriculaire.
o Décollement du pavillon (en bas et en avant).
o Effacement du sillon retro-auriculaire.
- Otoscopie:
o Otorrhée franche ou minime.
o Chute du mur postérieur (en pis de vache) dans le CAE.

Devant une otorrhée 'OMA abondante et persistante au-dela de »,,

15 jours, il faut évoquer une mastoidite.

l Examen complémentaires
- Bactériologie.
- Biologie : hyperleucocytose, élévation de la CRP.
- Radiologie : TDM +++
Audiométrie : indiquée si suspicion de labyrinthite.

l Formes cliniques

Diffusion vers I'ATM et risque
d’ankylose.

Mastoidite de Bezold: exten-
sion vers la pointe de la mas-
toide — le long des muscles cer-
vicaux (face profonde du SCM).

d'extériorisation

Exceptionnelle.

Rare avant 6 mois.

moins fréquente.

Insidieuse.

Evolution insidieuse : otite sé-
reuse trainante malgré |'ATB.
L'otoscopie peut retrouver des
polypes, un tympan épaissi
et/ou perforé.

Plus sévére et justifie une ATB
prolongée (> 1 mois).

Poussé de réchauffement.

Rare.

Clinigue ; OMA d'évolution défavorable sous traite-
ment. Otoscopie : tympan épaissi, perforé,
LWL Tympan normal. Suspectée suite 3 I'apparition de
Complication endocriniennes.

Age

diEues

I Diagnostic différentiel

- Otite externe.

- Kyste surinfecté.

- Hématome post-traumatique.
- Piqure d'insecte.

- Cellulite.

I Complications

Abcés sous-périosté.

Arthrite de 'ATM.

Paralysie faciale périphérique.
Labyrinthite.

Ostéomyélite : rares.

Lyse ossiculaire : rare.

extracraniennes

Complications extra-axiales :

o  Abcés épiduraux.

o Thrombose du sinus latéral.

o  Pétrosite de Gradenigo.

o  Empyémes sous-duraux.
Complications axiales :

o Méningite purulente.

o  Encéphalites et abcés cérébraux.

intracraniennes

Prise en charge

Mastordue aigue simple ;
o ATB par voie parentérale : C3G avec ajustement en
fonction du germe isolé et I'antibiogramme :
®  SiBGN: ajouter un aminoside.
®  SiAnaérobies : ajouter le métronidazole.
Durée : 10 a 15 jours si évolution favorable,
o Traitement antalgique et antipyrétique.
- Traitement chirurgical : Mastoidéctomie :
Indiquée en absence d’évolution clinique favorable aprés 48 2 72
heures d’ATB IV bien conduite, ou en présence d’une complication.

Formes particuliéres :

- Thrombophlébite du sinus latéral avec HIC 1 ATB + CTC + anti-
cedémateux + chirurgie.

- Mastoidite tuberculeuse : 9 mois de TRT antituberculeux.

Chapitre | Oreille
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[’Essentiel €

l Otites Moyennes Chroniques (OMQ)

Coursn’ 4

| Introduction

Définition : la muqueuse d€ poreille moyenne (
L’otite moyenne chronique (OMC) est uné inflammation " titude de formes €

annexes et de la trompe auditive, prolongée au-dela de 3 MO
Classification : on distingue 2 grands types d’oMC:

. LesOMC simples : posent le probleme dotorrhées 3 répEtio uérir sans sé
o Atympan fermé: c'est I'otite séromugueuse, qui pette te a tympan ouvert.
une otite fibro-adhésive, uné otite atélectasique, OU enot

A tymp &t 'otite muqueuse forme typique de I'OMC simple, se présentant
o Atympan ouvert : c’est |'otite

avec une perforation tympanique.

i vers la tympanosclérose. w2 s
e ot it g ps : celles-ci surviennent lors de la migration de I'épiderme (recouvrant

- teu . i
Les OMC dangereuses ou cholestéatomateuses : “iaire d’une perforation tympaniaue oy

; i ar I'intermé
normalement le tympan) a l'intérieur de la caisse du tympan P i
d’une poche de rétraction atélectasique. Les OMC cholestéatomateuses peuvent engager le pronostic vital (érosions

osseuses, complications neurologiques...).

caisse du tympan), des cavitgs
te une mu liniques d’OMC.
|| existe U

&. L’oMC simple peut étre :

n et/ou de surdit ; e
mais aussi parfois évoluer vers

quelles,

tympan ouvert,

| Etiopathogénie
La pathogénie des différentes variétés d’OMC reste mal connue, avec,
flammatoire et/ou infectieuse initiale dans I'enfance. Les mécanismes qui régissent la différenciation des différentes formes
restent également incertains, mais semblent multiples et non exclusifs. Ils impliqueraient un déreglement des nombreux fac-
teurs qui régissent |'existence et la fonction de l'oreille moyenne !

théoriquement, pour point commun une agression in-

Les anomalies de résorption ou de condensation du mésenchyme, durant le développement de l'oreille

moyenne, sont responsables de troubles du développement de celle-ci, pouvant favoriser la pérenni-

sation de phénomenes inflammatoires.

La compa‘rtlmentation de I'oreille moyenne conduit 3 séparer la cavité tympanique en deux segments
Facteurs . 'un antéro-inférieur, atriotubaire, spacieux et 'autre postérosupérieur, antroattical, cloisonné. Cette

. E 14 b a~ - . ’ >

anatomiques dualité anatomique complexe, joue un rdle primordial dans le développement, I'entretien puis l'indi-

vidualisation d’une pathologie inflammatoire. ' '

L'inflammation chronique est capa ifi

e ot q P ble de modifier le phénotype des cellules épithéliales, permettant la

nciation des cellules aplaties des cavités postérieures indri i i
en cellules cylindriques, la multiplication

histologiques des cellules & mucus (métaplasie mucipare) et le dé
: b e développe : P
queuses par invagination des cellules épithéliales dans le ch‘;’:ionr:ent dSomsianies sandee SR,

Facteurs
embryologiques

Le contrd ; — s
essenti;T!:a:zs:l:Chang.es gazeux a l'intérieur de I'oreille moyenne joue un role
pression intratympanique. C’'est probablement Iexces de dif-

fusion de gaz )
Trouble de la diminutioﬁadua:;‘;ar:zr;:z::: "b""-' queuse inflammataoire qui rend compte dela
ventilation dans l'oreille moyenne) observée dans les atélectasies (pression négate
Facteurs - la trompe ; 4
physiologiques d‘oreillepmo:\i;;?\:welf_l?e peut assurer le renouvellement de l'air des cavités
t e tle ne jouerait qu'un réle d i jations
rop brutales de pression, e de valve corrigeant les varia
Trouble de la - Toute perturbation de la claira R
nc T
clairance ?hvs“’b&‘e de l'oreille moyenne ¢ mucociliaire peut affecter PrOfDndé“‘e"t .
mucaciliaire I°“te TT]Etaplasie mucipare, en augment rbe
Facteurs Linfecti e a fonction de clairance. ant la « charge » de mucus, pert"
Rl Giaddeg t(m ?ﬁt on ba.cterlenne semble impliquée 2 la fois dans I'j
m end'u ; e
i - Rgle ‘:lt'te muqueuse ouverte. nduction et dans le réchauffement et [ent"®
AR e e :-fj‘—s_t\{égétations adénoides dans la protection de Ferei
= éficit immunitai on de l'orej »
unitaire de type humoral est incriminéec: OI’E|!Ie moyenne par la sécrétion des 184
ans I'apparition de I'entretien de 'C=~




péfinition

L'Essentiel en Otarhinolaryngologie

Otites Chroniques Simples

Otites Séromugueuses (OSM, ou otite muqueuse a tympan fermé)

Lotite séromuqueuse est définit par la présence dans la caisse du tympan d’un épanchement non-purulent, durant plus de 3
mois, en 'absence de signes inflammatoires aigus, derriére une membrane tympanique normale.
U

l Facteurs favorisants
Division vélaire ou vélopalatine, trisomie 21, déficits immunitaires, maladies ciliaires.

Tumeur du.cavum, de la fosse infra-temporale ou de 'apex pétreux, qui doit étre évoquée a tout age, car I'OSM peut
en étre un mode de révélation, par envahissement de la trompe d'Eustache et du cavum.

Hypertrophie adénoidienne.

Carence martiale, notion d'atopie personnelle ou familiale.

Clinique
Type de description : OSM de I'enfant :

Signes fonctionnels : I'0SM survient souvent de facon insidieuse, et est généralement bilatérale et indolore :

Hypoacousie : représente le signe d’appel le plus fréquent. Elle se manifeste chez I'enfant par son air distrait, son
mauvais rendement scolaire, I'enfant augmente le volume sonore de la télévision ou ne répond pas quand on I'appelle
d’une piéce a l'autre. Chez le petit enfant, ces troubles de I'audition peuvent se répercuter sur I'acquisition du langage
(retard du langage). L'hypoacousie est souvent bilatérale chez I'enfant, souvent unilatérale chez I'adulte.

Otites moyennes aigués récidivantes : I'épanchement liquidien par sa stase fait le lit des OMA 2 répétition.
Otalgie sans fiévre : doivent faire rechercher un épisode d’OMA.

Autres symptémes :

Autophonie : consiste & entendre sa propre voix de fagon anormalement forte (signe inconstant).

o]
o Acouphénes.
o Sensation de plénitude de l'oreille.
o Vertiges : rares.
Examen otoscopique :

Différents aspects du tympan peuvent étre observés, témoignant de la présence de liquide dans la caisse du tympan. A 'otos-
copie non-pneumatique on retrouve :

Tympan épaissi, dépoli, infiltré, rétracté, parcouru de stries vasculaires.
Niveau liquidien rétro-tympanique.

Bulles aériques rétro-tympaniques.

Tympan bleu idiopathique, par déposition d’hémosidérine, témoin d’une OSM évoluée.

L'otoscope Pneumatique permet d'observer la mobilité de la membrane tympanique lo

la membrane ne bouge pas,

tympanique s'enfonce un peu.

i Examens complémentaires

Audiométrie tonale liminaire :

fréquences,
= L'Ep-ﬂmm_éjr_lh (son principe est détaillé dans le TD des explorations de la fonction auditive)

© Iympanométrie : elle étudie la compliance du tympan et estime la pression a I'intérieur de la caisse. Tous les
types de tympanogrammes peuvent étre observés, mais le types B (courbe plate) reste |e plus fréquent.

o

Etude du reflexe stapédien : il est aboli.

rs de I'insufflation d'air dans e CAE :si

cela signe la présence de liquide dans la caisse du tympan, tandis que s'il y a de I'air, la membrane

objective une surdité de transmission avec une perte autour de 10 4 30 dB sur toutes les

L'OSM de I'adulte est souvent unilatérale, et doit faire systématiquement rechercher un cancer du

cavum, obstruant le méat de la trompe auditive, par la réalisation d’

une nasofibroscopie.

Chapitre | Oreille
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E Diagnostic difféerentiel stalgie fébrile 2U P

i Evolution - complications

L'Essen_tiel e

|e tableau clinique est celui del

i MA
dans certains €as, suite a uné OMA, -
pan. Cela favorise la récurr ‘
aire le diagnostic

- (Otite moyenne aigué :

- Epanchement résiduel :
épanchement persiste dans le tym

. Otite barotraumatique : e contexte permet def

3 mois de suivi dans plus de 509
dés la premiére année. Les Osy
une otite fibro-adhésive gy

s récidives possibles.
turelle de 'OSM est
sent, sont 13 plupa
ite atélectasiqueé avec po

- Sous traitement : guérison mai pontanée apres

. Sans traitement : I'évolution na
des cas. Les récidives, lorsqu’elles apparais
peuvent évoluer vers une perforation, une ot
un cholestéatome.

|a résolution $ ‘
t du temps Précoces
che de rétraction,

H Prise en charge

Moyens :

A. Traitements médicaux:

I L C I Pas d'effet démontré dans le traitement des OSM. - _
d'effets indésirables : prednisolone 1 mg/kg par jour

Le traitement doit étre court pour limiter le risque i e - ; :
le matin pendant 7 jours. Il est 3 noter que I'efficacité n'est pas immédiate, mais qu'elle peut etre re-

er-os E
P tardée d'une ou de 2 semaines.

Corticothérapie

B. Traitement chirurgical:

Elle n'est pas trés efficace dans les OSM car lam

et I'épanchement récidive.
Elle agirait par une levée de I'obstruction mécanique des trompes d’Eustache, et par éradication de

AN rerdactomie réservoir bactérien. Une méta-analyse récente montre une certaine efficacité de I’adénoidectomie.
I'examen anatomopathologique est systématique, su rtout chez les enfants de plus de 7 ans, et
d’autant plus que 'OSM est unilatérale,  la recherche d’un lymphome ou d’un cancer du cavum.
Traitement le plus efficace. Il s'agit de drains insérés a travers le tympan afin de rétablir une aération
durable de Voreille moyenne. Chez les enfants, ils sont mis en place sous anesthésie générale, dans
Aérateur le quadrant antéro-inférieur du tympan. Leur présence contre-indique les bai d ’

trans-tympanique Principales indications : LR

(ATT) - Hypoacousie bilatérale persistante dépassant 25 a 30 dB
- Unetendance a la rétraction tympanique. ‘

- Des épisodes de récidive d'OMA fréquents.

embrane tympanique se ferme en quelques heures

Paracentese

Indications thérapeutiques :
A. Chezl'enfant:

La plupart dfes OSM guérissent spontanément, elles ne justifient donc aucun t i ;
sera proposé quelques mois plus tard. Les seules indications d’un traitem raitement. Un bilan clinique et audiométriate
. OSM responsable d'OMA & répétition avec une perte auditive so 'elnt sont les OSM compliqués :
culier chez les enfants présentant des facteurs de risque d'OSM p]:": ement génante,
. présence d’autres facteurs de risque de retard de langage graves ou plus prolongés (trisomie 21, voile fendu--
. Rétractions tympaniques. '
En cas d’'OSM compliquée, la prise en charge des facteurs favoris
thérapie +/- antibiotiques). Un contréle clinique et éventuellem T
En cas d'échec du traitement médical, le recours & un traiteme tel'lt. audi‘omé
suivie en cas d’échec de la mise en place d'un ATT, soit d’ ntchirurgical

et durant plus de 3 mois, &" partt

emblé LaL i o

t ri“blee associée 3 un traitement médical (cortic?

r ; 2 :
que sera effectué 6 semaines a3 mots plust?

d
@vra étre envisagé : soit adénoidectomie Pfeml

emblée adénoid
. ectomi e e
B. Chezl'adulte : nécessité d’ Mie associée  la mise en place d'un ATT.

une exp|0l atloll I‘IaSDpllal vllgee svstemat 2 ] s t
i UE, d Ia Eche Ch d I
q I I e

Traitée ou non, toute otite sérom un processt
h o Ao
Uqueuse doit faire Pobjet d'une surveil|
€illance otoscopi ée, de
pique prolongeeé,

facon ‘a s'BSSU e i

otite chronique.



L'Essentiel en Otorhinolaryngologie

Otite Muqueuse a Tympan Quvert

péfinition
Inflammation chronique, d’une durée de plus de 3 mois, de la muqueuse de Poréilie mbyenie avec otbrrhée st travers d'une
perforation tympanique.

l Clinique
Signes fonctionnels :

- Otorrhée : signe majeur, poussant le patient & consulter. Cette otorrhée est habituellement minime, filante, inodore,
mais permanente, mouillant parfois le CAE. A I'occasion d'épisodes de réchauffement secondaires a une inflammation
aigué de la sphére rhinosinusienne ou & une baignade, elle devient purulente, abondante, et parfois fétide et blanchatre.

- Autres signes : hypoacousie (souvent négligée), acouphénes (rares), vertiges...

Examen otoscopique :
ll montre une perforation non-marginale, soit antéro-supérieure (classique perforation « tubaire »), soit centrale et réniforme

(le classique « haricot qui coule »). A travers cette perforation, la muqueuse apparait cedémateuse, de couleur rose saumon et
luisante. L’aspiration douce permet parfois de recueillir une effusion plus ou moins épaisse, parfois de type « glue ear ».

ﬂ Examens complémentaires

- Examen audiométrigue : on note une surdité de transmission variant entre 20 et 50 dB. Il faut noter qu'il n'y a pas de
corrélation entre le déficit auditif et Ia taille et le siege de la perforation.

- Examen radiologique : aucune indication.

| Diagnostic différentiel
- En présence de Iésions du CAE : I'ctite externe banale, I'éczématisation, I'association possible avec une mycose.

- En présence d’un polype : tumeur du glomus jugulaire, ou le cancer de I'oreille moyenne.
- Enfonction de I'aspect de la perforation : on évoque I'origine bacillaire devant toute perforation double ou multiple.

Le probléme essentiel est de savoir si I'épithélium malpighien n’a pas franchi la frontiére de la caisse (cholestéatome,
épidermose envahissante).

Evolution

Avec Peut évoluer vers la guérison avec ou sans séquelles, c’est-a-dire le passage d’'une OMO humide a une
traitement oreille ouverte séche.
Prend un caractére chronique particuliérement désespérant, marqué par des épisodes de réchauffement
(OMA), ou par des épisodes d’otite externe par irritation du revétement cutané. La surdité de transmis-
sion s'aggrave lentement, avec parfois labyrinthisation, Certaines complications peuvent survenir -

- Ostéite : indication chirurgicale, responsable d’échec des traitements médicaux.

- Métaplasie épidermoide et/ou mucipare : le « climat » inflammatoire qui prévaut de fagon trés
prolongée dans les cavités de |'oreille moyenne provoque une métaplasie malpighienne, c’est-
a-dire le passage d'une mugueuse cylindrigue ou mucaciliaire en une muqueuse kératinisée et
desquamante. La muqueuse malpighienne ne présente aucune continuité avec le tympan.

- Epidermose maléaire.

- Autres complications : paralysie faciale périphérique, labyrinthite séreuse ou suppurée, throm-
bophlébite du sinus latéral, abcés encéphaliques, méningites otitiques, mastoidites et pétro-
sites, cholestéatome (épidermose envahissante).

Sans traitement

Prise en charge

Traitement meédical :

Son b ’ ; 2
but est ¢ assécher I'oreille, pour permettre un traitement chirurgical plus tard. Il repose essentiellement sur I'association

d'antibiot; ¥ o ; ;
suangzbiothues par voie générale ou locale, corticoides en cures discontinues, micro-aspirations répétées et soins locaux Agir
r .
i s facteurs favorisant est également trés important : diagnostic et traitement des allergies et des infections naso-sinu-
n Tt : ; d
&, la vaccination, traitement du déficit immunitaire, de la dénutrition et des déshydratations si présents...
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nt s’envisager un acte chirurgical ;

Traitement chirurgical : is que peut sventuellemé

idiens.
urant quelques ™ atticaux ou mastoi

Ce n’est que sur une oreille asséchée d
- Lecuretage de tous les foyers in
- Uéradication d'une sventuelle épi
- Lafermeturedela membrane tym

t
flammatoires, muqueux &

dermose.
panique (tympan®

sequelles de 'OMC simple

par une sur

plastie)-

dité (variable en fonction des dégats tyy,

Ce sont des états fixés non-évolutif qui se manifes . iquents - facilement accessiblesaun traitement médicy,
. , ] se pe

e et gy o ep]sorﬁles . Otorrd x priticm de la couche moyenneé fibreuse du,t?mp?n aVeC 0U sapg

grés divers une ispa | est qu'il n’existe pas de lésions inflammatoires

. Le fait essentie i ) :
ts. L -marginale, séche a I'otoscopie. Elle entraine ype

hirurgical : myringoplastie (greffe de tympan).

tent essentiellement

Les lésions observées associent a des de
perforation, et/ou une lyse partielle ou complete des ossele sion 7O
. Pperforation tympanique sans lésions ossiculaire : perforat!

i testC
surdité de transmission de dépassant pas 30dB. Le traitemen i St o bysc 48 18 il e
. Pperforation tympanique associée 3 une lésion ossiculaire : 12 plus freq

: tteindre les 60 dB. Le traitement chirurgical est
: ité plus importante, pouvant @ ‘
il o dpu tympan et rétablissement de I'effet columellaire des osselets,

alors une tympanoplastie, associant fermeture :
ke de : é : situation plus rare.

. Atteinte isolée de la chaine ossiculaire derriére un tympan ferm
Les autres séquelles pouvant s’observer sont les suivantes :

Définition : processus de cicatrisation Caractérisé par une infiltration hyaline avec dépots calcaires intra- et ext_raceklu.
laires et de cristaux de phosphate dans le tissu conjonctif tapissant les osselets et 1a couche moyenne tympanique.
Diagnostic :
- Sujet jeune (20 & 30 ans), avec surdité d’aggravation progressive,
- Otoscopie :

o Tympanosclérose myringienne : le tympan est incrusté de plagues calcaires, blanc jaunétre, dures sous
le stylet, antérieures ou postérieures. Il faut noter que le pars faccida (qui ne comporte pas de couche
mayenne conjonctive) n’est jamais concernée par ce processus.

o Tymapnosclérose intra-tympanique : la chaine ossiculaire peut présenter des lésions de blocage ou
d'interruption avec infiltration hyaline.

Evolution : il s’agit d’un état stable ou trés lentement évolutif.

prise en charge : la fermeture de la membrane tympanique (myringoplastie) donne de bons résultats, tandis que le

geste de libération ossiculaire (ossiculoplastie) donne des résultats variables et généralement te mpora,ires

Définition : forme rare mais redoutable d’otite chronique, se caractérisant par un comblement de la caisse .dut mpan

par du tissu fibreux entrainant la disparition de tout espace aérien résiduel, bloquant | i .

quelques espaces remplis d'une glu épaisse. s bloquant les asselsts, etne lalssant 4%%

Diagnostic :

surdité (mixte & I'audiométrie, |'atteinte de l'oreille i : ;

adhésive) évoluant progressivement depctlﬁsi :l,::l:: r:;teir:: f?‘téa e raderimquﬁ de 'évolution de lotite e

Otoscopie : le tympan apparait épaissi, infiltré et rétracté quemment associée a des acouphenes.

mapno-malléaires, et progressivement, la caisse du tvmpa;l meuIanjc les r.el|efs ossiculaires, les ligaments %

Otoscopie pneumatique : pas de mobilisation du tympan ( [:lu' dew?nT_ vistdelle,

brise en charge : Fotite fibra-adhésive ne semble pas réversible at ss:-nce d’aération de la caisse du tympan).

Définition : rétraction d'une partie plus ou moins étendue d'une' etil n'y a pas de traitement pour celleci.  __—

ou dans sa pars tensa. Certaines de ses variétés constituent un membrzfne tympanique fragilisée dans sa parsﬂﬂfffd”
authentique état pré-cholestéatomateux.

Clinique : 'otoscopie permet immédiatement le di
; e diagnostic en ,
tracté. Elle met en évidence des poches de rétraction (PR) pournl';z:turalr;t un tympan fin, transparent, pel!ucide ot ré

elles on décrit :

Topographie : au niveau de la
pars tensa (rétracti i
- Caractére: kAl o0 Hnhsrginal ction atriale) ou de la pars flaccida (rétraction atticale).
- Stabilité de I'épiderme : normal (on parle de poch
;L{mula:cl)n de squames (poches non autonettoya?;::sl;
- éversibilité, notamment lors des ma
SRR neeuvres de Valsalva, ou sa fixité en articulier 3 iculation incud®”
La survenue d’une otorrhée doit faire évoquer la rupt » i by o 5
ment s'agit d’une surinfection de la poche. S
Prise en charge : dépend de I'état de la PR :
- PR propre, stable et contrdlable : abst

et aux antécédents d’'OMA dans I'enfance.

Tymapnosclérose

Otite fibro-adhesive

to- 3
nettoyantes) ou dyskératosique, conduisant @ 'ac-

Otite atélectasigue

nﬂ PR.I » - :
et I'évolution vers le cholestéatome. Il peutégale
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Otites Chroniques Dangereuses ou Cholestéatomateuses

Introduction

L'otite chronique cholestéatomateuse se définit par la présence d’une matrice épidermique (épithélium malpighien kératinisé)
au sein de l'oreille moyenne, siége d’une accumulation de squames par trouble de la migration épidermique.

C'est une otite dangereuse par ses propriétés ostéolytiques et son caractére évolutif.

I Pathogeénie

- Théorie de la métaplasie épithéliale : certaines observations histologiques ont suggéré que le revétement de I'oreille
moyenne, sous |'effet de I'inflammation et de I'infection, pouvait se transformer en épithélium pavimenteux et kéra-
tinisant comme au niveau des voies respiratoires bronchiques. Cette théorie n’a pas été confirmée.

- Théorie de I'inclusion épidermique : correspond & I'incarcération de fragments d’épiderme dans I'oreille moyenne a
la suite d’'une fracture du rocher ou d’un geste chirurgical,

- Théorie de la migration latérale : cette théorie repose sur I'observation d’une migration épidermique anormale a
partir des berges d’une perforation tympanique marginale vers les cavités de I'oreille moyenne.

- Théorie de la prolifération papillaire : Celle-ci correspond & une prolifération épithéliale profonde qui infiltre le con-
jonctif sous-jacent et qui franchit toute I'épaisseur de la membrane tympanique. Des papilles épidermiques vont for-
mer des inclusions épidermiques dans I'oreille moyenne, réalisant un véritable cholestéatome.

- Théorie de la rétraction et de I'invagination : il s’agit de I'évolution d’une poche de rétraction vers le cholestéatome.
Cette évolution rend compte de la grande majorité des cas d’otite chronique cholestéatomateuse.

Diagnostic

Signes fonctionnels :
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- Le principal motif de consultation est I'otorrhée fétide, souvent minime, plus rarement abondante. Parfois c’est une
otorragie ou une hypoacousie qui améne le patient a consulter.

- Signes témoignant d’une complication : vertiges, paralysie faciale, méningite ou abcés cérébral, thrombophlébite...

- L'OMC cholestéatomateuse non-compliquée n’est pas douloureuse. Une otalgie doit évoquer une complication.

- Plusrarement, la découverte est fortuite, suite @ un examen otoscopique, radiologique, ou un acte chirurgical.

Examen otoscopique :

Il représente la clé du diagnostic. Le diagnostic est confirmé devant la présence de squames épidermiques dans I'oreille
moyenne qui émergent d’une perforation ou d’une poche de rétraction tympanique.

La perforation ou la poche sont situées typiquement au niveau de la pars flaccida ou au niveau de la région postéro-supérieure.
Lorsqu'il s'agit d'une perforation, elle est marginale. Il est fréquent d’observer au niveau de cette margelle des granulomes
inflammatoires sources d’infection, qui aggravent 'ostéolyse du cadre tympanique. La manceuvre de Valsalva est négative.

Examens complémentaires :

- Audiométrie : surdité de transmission, parfois mixte 3 un stade évolué. Il n'y a pas de parallélisme entre la perte
auditive et le degré d'atteinte de I'oreille. Il faut se méfier de la possibilité de transmission des vibrations sonores par
la matrice cholestéatomateuse réalisant le « cholestéatome columelle » (son exérése aggrave la perte auditive).

- Imagerie préopératoire : I'imagerie (TDM et/ou IRM) permet de visualiser le cholestéatome, d'apprécier son exten-
sion et de rechercher d'éventuelles complications.

Formes cliniques

- Cholestéatome épitympanique attical ou atticite cholestéatomateuse : parfois le choles-
téatome est masqué par une crote ou un polype attical. || est donc important d’assurer
un nettoyage parfait du conduit auditif externe.

- Cholestéatome postéro-supérieur : correspond a I'évolution d’une poche de rétraction

otoscopiques postéro-supérieure. Dans ces cas, I'atteinte de |a chaine ossiculaire est fréquente.

- Formes pseudotumorales : le cholestéatome peut parfois &tre totalement masqué parun
volumineux polype inflammatoire obstruant le conduit auditif externe.

- Cholestéatome a tympan fermé : il correspond typiquement & un cholestéatome congé-
nital, mais il peut égglement s'agir d'un cholestéatome acquis.

Formes
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I Complications

Forme bilatérale
Forme de |'enfant
Forme post-traumatique

ans les séries rap cortées,
congeénital.

de fracture (fracture du rocher),

2 15000 me dans u Ly
Entité rare, due Fincarcération d’épider

. ar l'ostéolyse: 3y :
gtre touchiéSPFI’us s touché. Celle-cin est pas toujours symptq.
atéral est 1@

tomatiques: Les vertiges sont caractéristiques : grands
mLp diagnostic est confirmé par la présence du signe de |5
. n vertige et un nystagmus battant vers 'orej

Destruction ossiculaire : les 3 osselets peuvent
Fistule labyrinthigue : le canal semi-circulaire |
matique, et il semble que seuls 5 % des patients soient Y
vertiges rotatoires déclenchés par la pression sur 1€ Eragys: crahEt
fistule : I'hyperpression ou 12 dépression d'air dans le CAE en
testée. ce cas.

e : l'indication opératoire est alors formelle dans o enir de novo sans —

inthi is peuven

|abyrinthique, mais P e |

i . d'u:e surdité neurosensarielie, parfais d’une cophose, d'acoy.
nce lications méningo-encéphaliques justifie une

Labyrinthites aigués : évolution u
lable. Le diagnostic est évoqué devant la prese "
phénes et de vertiges spontanés. Le risque svolutif sévere vers d€

indication opératoire formelle et urgente. 4 du cervelet, empy&me sous-dural, et

. = 3 (o]
Complications méningo-encéphaliques : méningites, abces du cerveau
thrombophlébites du sinus latéral.

E Prise en charge

Le traitement est chirurgical :

] e
Eradication des lésions cholestéatomateuses qui peuvent diffuser plus ou moins dans le rocher, l'oreille interne, et

atteindre les méninges.
Reconstruction et renforcement de la membrane tympanique pour éviter toute récidive.
Si possible reconstruction de la chaine des osselets.

Une surveillance réguliere clinique et/ou radiologique (TDM ou IRM avec séquences adaptées) postopératoire pendant au

moins 10 ans est impérative, car quelques cellules laissées en place aprés la chirurgie peuvent se développer dans les mois ou
années aprés la chirurgie (cholestéatome résiduel). Par ailleurs, la maladie initiale (poche de rétraction tympanique) peut ré

apparaitre (récidive du cholestéatome).
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Le Résume

| Introduction
péfinition :
|nflammation de la mugueuse de I'oreille moyenne, des cavités an-
nexes et de la trompe auditive, prolongée au-dela de 3 mois,

Classification :on distingue 2 grands types d’OMC :

Les OMC simples :
o Atympan fermé : otite séromuqueuse.
o A tympan ouvert : otite mugueuse & tympan ouvert
(forme typique de I'OMC simple).
- Les OMC cholestéatomateuses: migration de I'épiderme
dans |a caisse du tympan par une perforation tympanique ou
d'une poche de rétraction atélectasique.

Otites Chroniques Simples
Otites Seromugqueuses
[ Définition

Epanchement non-purulent dans I'OM, > 3 mois, sans signes inflam-
matoires aigus, et avec tympan intacte.

I Facteurs favorisants
- Division vélaire ou vélopalatine, trisomie 21, déficits immuni-
taires, maladies ciliaires.
- Tumeur du cavum, de la fosse infra-temporale ou de I'apex
pétreux.
- Hypertrophie adénoidienne.
Carence martiale, notion d'atopie personnelle ou familiale.

Clinique (type de description : OSM de I'enfant) :

Signes fonctionnels : bilatérale et indolore, de début insidieux :
- Hypoacousie : signe d'appel le plus fréquent, peut retentir sur
I'acquisition du langage. Souvent bilatérale chez I'enfant, sou-
vent unilatérale chez 'adulte.
- OMA récidivantes.
- DOtalgie sans figvre.
- Autres symptémes : autophonie, acouphénes, sensation de
plénitude de I'oreille, vertiges (rares).
Examen otoscopique :
MMM@J__M
- Tympan épaissi, dépoli, infiltré, rétracté, parcouru de stries
vasculaires.
- Niveau liquidien et bulles aériques rétro-tympaniques.
- Tympan bleu idiopathique (OSM évoluée).

gl%m—'!_ﬂr.'ﬂmﬁ_qge_: tympan immobile aprés insufflation d’air

dans le CAE.

I Examens complémentaires

Audiométrie tonale liminaire : surdité de transmission,
©  Iympanométrie : tous les types peuvent étre obser-
Vés, mais le type B est le plus fréguent.

©  Etude du reflexe stapédien : il est aboli.

L .
OSM de Fadulte doit faire systématiquement rechercher un can-

cer du cavum, par nasofibroscopie.

| Diagnostic différentiel

- Otite moyenne aigué : otalgie fébrile.
- Epanchement résiduel.
- Otite barotraumatigue.

l Evolution - complications

- Sous traitement ; guérison mais récidives possibles.
- Sans traitement :
o Résolution spontanée aprés 3 mois de suivi (50%).

o Récidives, la plupart du temps précoces.
o Complications : perforation, otite atélectasique,
otite fibro-adhésive, cholestéatome.

. Prise en charge

Moyens :
A. Traitements médicaux:

Pas d'effet démontré.
Prednisolone 1 mg/kg par jour pendant 7 jours. L'effi-
cacité n'est pas immédiate (aprés 1 a 2 semaines).

B. Traitement chirurgical :

Pas trés efficace.
Levée de I'obstruction des trompes d’Eustache, et
éradication de réservoir bactérien.
Drains insérés a travers le tympan, sous AG, dans
le quadrant antéro-inférieur. Leur présence
contre-indique les baignades.
Principales indications :

- Hypoacousie bilatérale persistante dépas-

sant 253 30dB.
- Tendance a la rétraction tympanique.
- Récidives d’OMA fréquentes.

Paracentese
Adénoid-
ectomie

Indications thérapeutiques :

A. Chezlenfant:
Aucun traitement (résolution spontanée dans la majorité des cas).
Les seules indications sont les OSM compliqués :
- OMA récidivantes avec hypoacousie génante, > 3 mois.
- Présence d'autres facteurs de risque de retard de langage.
- Rétractions tympaniques,
Traitement : prise en charge des facteurs favorisants + traitement
médical (CTC +/- ATB) + contréle clinique et audiométrique 6 se-
maines a 3 mois plus tard.
Si échec — traitement chirurgical : soit adénoidectomie premiére
puis en cas d'échec mise en place d'un ATT, soit d’emblée adé-
noidectomie associée 3 la mise en place d'un ATT.
B. Chez I'adulte : exploration nasopharyngée systématique,
ala recherche d'un processus tumoral,

Toute OSM doit étre surveillée par l'otoscopie, de fagon a

s'assurer qu'elle n'évolue pas vers une forme plus grave.

Otite Muqueuse a Tympan OQuvert

I Définition

Inflammation > 3 mois, de la muqueuse de I'OM avec otorrhée au
travers d’une perforation tympanique.
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| Clinique

Signes fonctionnels:

- Otorrhée : signe majeur, minime, filante,
ir puru-
manente, mouillant parfois le CAE. Elle peut devenir P

lente, abondante, et parfois fétide et blanchatr.e.
- Autres signes ; hypoacousie, acouphénes, vertiges:
Examen otoscopique :

Perforation non-marginale, soit antéro-supérieure

ration « tubaire »), soit centrale et réniforme (le classiqu A
. ar).

qui coule »). L'aspiration recueille une effusion +/- épaisse (glue €

inodore, mais P&’

(classique perfo-
e « haricot

‘ Examens complémentaires
- Audiométrie : surdité de transmission (perte
- Examen radiologigue : aucune indication.

de 20250 ds).

l Diagnostic différentiel
- Silésions du CAE : otite externe, eczéma, mycose...
- Sipolype : tumeur du glomus jugulaire, cancer de 'OM.

- Enfonction de I'aspect de la perforation : on évoque I'origine

bacillaire devant toute perforation double ou multiple.

[ Evolution

Guérison avec ou sans séquelles (OM ouverte séche).

Passage a la chronicité : OMA récidivante, otite externe,

la surdité de transmission s'aggrave avec parfois labyrin-

thisation. Certaines complications peuvent survenir :

- Ostéite.

- Métaplasie épidermoide et/ou mucipare, sans au-
cune continuité avec le tympan.

- Epidermose maléaire.

- Autres complications : PFP, labyrinthite séreuse ou
suppurée...

| Prise en charge

Traitement médicale :
But : assécher l'oreille, pour un traitement chirurgical plus tard.
Repose sur |'association d'ATB par voie générale ou locale + CTC en
cures discontinues + micro-aspirations répétées et soins locaux.
Traitement chirurgical :
Ne se fait que sur une oreille asséchée :

. Curetage de tous les foyers inflammatoires, muqueux et os-

seux, atticaux ou mastoidiens.
. FEradication d'une éventuelle épidermose.
. Fermeture de la membrane tympanique (tympanoplastie).

Séquelles de I'OMC Simple

Etats fixés non-évolutif qui se manifestent essentiellement par une
surdité. Les lésions associent une disparition de la couche moyenne
du tympan avec ou sans perforation, et/ou une lyse partielle ou com-
plete des osselets (pas de Iésions inflammatoires).
. perforation tympanique sans lésions ossiculaire : ST < 30 dB
TRT chirurgical : myringoplastie (greffe de tympan). .
. Perforation tympanique associée & une lésion ossiculaijre :
lyse de la branche descendante de I'enclume +++, ST pouvan;
atteindre les 60 dB. TRT chirurgical : tympanoplastie + réta
blissement de I'effet columellaire des osselets. {
. Atteinte isolée de la chaine ossiculaire (rare).
Les autres séquelles pouvant s'observer sont les suivantes :

= nfiltration hyaline avec dépbts calmm

init e phosph ate dans le tissu conjonctif tapissans %
ux

crista
osselets et le tympan-

= ad 1 + o
! sujet jeune, surdite d aggl"avatlon progressive, ay
) antécédents d'OMA dans I'enfance.

e.
O:me:nl panosdér ose myringienne : plagues -
caires, blanc jaunatre, sur le tympan,
o Tym apnosclérose intra-t}*mpanique * lésiong
de blocage ou d'interruption de la chaine ogs.

culaire. &5 lentement évolutif.
_— |e ou trés lentement € ik
ution : état stab '
%‘m . fermeture de la membra'ne Symipaniau imy.
W + geste de libération ossiculaire (ossiculoplas.
ri
ie). i
tg?ﬁniticm “comblement dela caisse du tympan par dutiss,
de tout espace aérien résiduel, blo.

fibreux — disparition i
cage de osselets (quelques espaces avec glu épaisse).

Qiagnostic H ) ;
~ surdité mixte d’évolution progressive, avec acou-

Tympanosclerose

phenes. 2 .
. Otoscopie :tympan épaissi, infiltré et rétracté, moy-

lant les reliefs ossiculaires (la caisse du tympan de-
vient virtuelle).

_ Otoscopie pneumatique : pas de mobilisation du
tympan (absence d’aération de la caisse du tympan).

Prise en charge : état irréversible (pas de traitement).
Déin - rétraction d'une partie plus ou moins étendue
du tympan fragilisée (état pré-ch olestéatomateux).
Clinique : tympan fin, transparent, pellucide et rétracté.
Elle met en évidence des poches de rétraction (PR) :

- Topographie : pars tensa (rétraction atriale) ou pars
flaccida (rétraction atticale).

. Caractére : marginal ou non-marginal.

. Stabilité de I'épiderme : normal (poches autonet-
toyantes) ou dyskératosique (poches non autonet-
toyantes).

- Réversibilité (manceuvres de Valsalva), ou fixité,

Prise en charge : dépend de I'état de la PR :

- PR propre, stable et contrélable : abstention et s
veillance.

- PR incontrolable, desquamante, a fortiori otar
rhéique (états pré-cholestéatomateux) ou ST invalk
dante : indication chirurgicale de tympanoplastie__

Otite fibro-adhésive

Otite atélectasigue

Otites Chroniques Cholestéatomateuses

| Introduction

Pré ' L, :
niséS]Eth d' une matrice épidermique (épithélium malpighien Kerath
au sein de I'OM, avec accumulation de squames.

Diagnostic

Signes fonctionnels :

;’;:l;r:fée ,-,f:t-lde : syl,nptéme principal. énim

i o1gn.:an't d’une complication : vertiges: PR

i de: cés cérébral, thrombophlébite... ]
ouleur. L'otalgie doit évoquer une comlicati™™

Plus
Ex farement, la découverte est fortuite.
amen otoscopique :

Présence de s "
quam: i - pd
perforation oy d'Un:s épldermlques dans I'OM, émersean

La
la

0 2 -
perforation (qui e Poche de rétraction tympanique- v
Pars flaccid st marginale) ou la PR sont situées aul

@0u en postéro-supérieure.
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Examens complémentaires :
: ST, parfois mixte & un stade évolué.
opéra : TDM et/ou IRM. permet de visuali-
ser le cholestéatome, d'apprécier son extension et de recher-
cher d’éventuelles complications.

I Formes cliniques

- Cholestéatome épitympanique attical,
- Cholestéatome postéro-supérieur.

- Formes pseudotumorales.

- Cholestéatome & tympan fermé.

Otoscopiques

Bilatérale 10 % des cas environs.

Enfant Cholestéatome congénital,
Post- Rare, due a l'incarcération d'épiderme dans un
Setcu U foyer de fracture (fracture du rocher).

I Complications
- Destruction ossiculaire.
- Fistule labyrinthique : surtout le CSC latéral : grands vertiges
rotatoires déclenchés par la pression sur le tragus,
- Paralysie faciale périphérique.
- Labyrinthites aigués.
- Complications méningo-encéphaliques.

l Prise en charge

Le traitement est chirurgical :

- Eradication des lésions cholestéatomateuses.

- Reconstruction et renforcement du tympan pour éviter toute

récidive.

- Sipossible reconstruction de la chaine des osselets.
Une surveillance réguliére clinique et/ou radiologique (TDM ou IRM
avec séquences adaptées) postopératoire pendant au moins 10 ans
est impérative.

Chapitre | Oreille
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Explorations fo
TDn"2 de IAudition

nctionne“es

+ dans un milied élastique (I'air, Feay, ),

I Introduction

Le son est une sensation auditive, générée par une v " |
ude : ' :
Chaque son est caractérisé par une fréquence et une amplit arun St e ! i o i
n
re d’onde sonores passa

- Fréguence :il s'agit du nomb )
o la fréngence s'exprime en Hertz (Hz), elle caractérise |a hau
«  Sons de basse fréquence - sons graves:
»  Sonsde haute fréquence : sons aigus- _ ) - avoncid st ey
o Le champ auditif (fréquences audibles par I'oreille humainé o

i i dant al'amp!
- Amplitude (niveau sonore) : il s'agit de de l'intensite d'unson, correspon
Cette amplitude est exprimée en décibel (dB).

ean
ibration acoustiqué se propag

teur du son :

i Rappel physiologique
L’audition se fait en deux étapes:

1. Premiére étape : la transmission.
duit auditif externe sur le tympan, et puis

Les vibrations sonores, captées par le pavillon de oreille, sont dirigées par le con :
phénomene mécanique.

sont transmises par la chaine des osselets 3 la fenétre ovale. La transmission estun

> Deuxiéme étape : la perception.

Les mouvements de la fenétre ovale imprégnent un mouvement aux liquides de la cochlée. Ces mouvements excitent les cel-

rti qui engendrent un influx & travers les voies nerveuses auditives. La perception est un phénoméne
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lules de I'organe de co
électrique.

L'exploration fonctionnelle de l'audition a pour buts :
. Détudier les différents parameétres de I'audition.
- D'apprécier limportance du déficit si présent.
- D'établir un diagnostic topographique et étiologique.

E Exploration de I'audition chez adulte
Exploration su bjective : cette exploration nécessite la coopération du patient :

|.  Acoumeétrie: c'est I'examen de base dans I'approche d’une hypoacousie :

a. Acoumétrie vocale : elle permet de suspecter I'hypoacousie en utili i i
isant la voix de 'examinateur.

b. Acoumétrie instrumentale :

Elle permet d’orienter vers un diagnostic qualitatif de la surdité
ité. Cette mé . s
pasons qui donnent des sons purs : meéthode est plus fiable. Elle utilise au minimum 3 die

. Graves (128 vibrations double a la seconde).
. Moyens (512 vibrations double & la seconde).
- Aigues (2048 vibrations double a la seconde).

Les sons atteignent la cochlée par 3 voix de conduction :
. Conduction aérienne (CA) : les so .
: (CA) ns sont transmis directement 3 |a ; e
tympano-ossiculaire. cochlée par le conduit auditif externe et € systé
- Conduction osseuse (CO) : les sons sont tra
nsmis
circuitant 'appareil de transmission. parles structures Osseuses du crane direct t 2 la cochlé® i
ectement a la ’

- Conduction cartilagineuse (CC)

i les sons sont tr
ansmis vi .
a le cartilage gy pavillon et du conduit auditif externe:



L’Essentiel en Otorhinolaryngologie :

La technique de I'acoumétrie repose sur la réalisation de 2 épreuves :

Epreuve de Weber : (FIG.1)
Cette épreuve permet de déceler une diminution de I'acuité auditive. Le diapason est appliqué par son pied, perp?“diw'aife‘
ment sur le vertex ou le front, pour tester la CO de la boite crénienne. On demande au patient de localiser la sensation sonore :
Absence de latéralisation : ceci implique que la fonction auditive est égale des 2 cétés (soit I'audition est normale,
soit I’hypoacousie est bilatérale et symétrique). On dit que le Weber est indifférent.
- Présence de latéralisation : le son sera mieux percu d’un cété ; on parle de Weber latéralisé :

o Latéralisé du cété sourd (ou le plus sourd) en cas de surdité de transmission.

o Latéralisé du coté sain (ou le moins sourd) en cas de surdité de perception.

Epreuve de Rinne : (FIG. 2)
Elle compare la CAa la CO. L’épreuve est réalisée de part et d’autre pour chaque oreille séparément.
On teste la CA en présentant le diapason vibrant au pavillon de I'oreille, puis la CO en appliquant ce méme diapason par son
pied sur la mastoide. On comparera l'intensité de la sensation sonore, entre CA et CO pour la méme oreille.
On peut obtenir les résultats suivants :
- LaCAestsupérieurealaCO:2cas:
o Sujet normal, on dira que le Rinne est positif.
o Surdité de perception : I'intensité de la sensation auditive est diminuée dans son ensemble, mais la CA reste
supérieure a la CO. On dira que le Rinne est positif, mais pathologique.
- LaCO est supérieure a la CA : il existe une surdité de transmission, les sons contournent le systéme de transmission
(oreille externe et oreille moyenne), pour atteinte la cochlée directement via les vibrations des structures osseuses.
On dira que le Rinne est négatif.
Astuce : pour différencier le Rinne positif du Rinne négatif, il faut savoir que

Rinne= CA-CO:

- CA>CO — CA-CO>0 —» Rinne positif.
- CA<CO — CA - CO <0 —» Rinne négatif.

FIG. 1 Epreuve de Weber FIG. 2 Epreuve de Rinne

D'autres épreuves peuvent également apporter certains renseignements :

Cette épreuve permet de rechercher une surdité de transmission, en mesurant Ia conduction osseuse
relative (COR) : c'est la comparaison entre le temps de CO du malade et celui de I"examinateur :
- Chez le sujet sain : les temps de perception sont identiques chez le patient et |'examinateur.
- En casde surdité de transmission : la CO du patient est supérieure 3 celle de I'examinateur,
et le son sera donc percu plus longtemps chez le patient. On dira que I'épreuve est prolongée.
- En cas de surdité de perception : la perception du son étant altérée chez le patient, sa CO
sera de durée inférieure a celle de |'examinateur. On dira que I'épreuve est raccourcie.

Epreuve de
Schawabch

Cette épreuve compare la CO a la CC (Lewis = CC ~ CA). Le pied du diapason est d'abord placé sur la
mastoide en évitant de toucher le pavillon, pour tester la CO. Puis, pour tester la CC, le pied du diapason
est placé sur la face postérieure de la conque :
- Encasd'audition normale ou de surdité de perception : la CC est supérieure a la CO. Le Lewis
est dit positif.
- En casde surdité de transmission : la CC devient inférieure a la CO. Le Lewis est alors dit né-
gatif. Ce test est particulierement intéressant dans I'otospongiose. Dans ce cas, une CC infé-
rieure a la CO correspond & une ankylose compléte,

Epreuve de Lewis

Chapitre | Oreille
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II 'agit d’une étude beaucoup plus approfondie, utilis
d'audition, en CA et en CO, pour chaque oreille. Le mat

»

>

Audrion en decibels HL

Audibron en decibels HL

L’Ess€e

Audiométrie : il existe 2 types d'audiométrie :

1. Audiométrie tonale liminaire:
ant un appareillage

ériel nécessaire est

les bruits environnants.

. Une cabine insonorisée pour gliminer
gnérer des SO

- Un audiométre radioélectrique, capable deg
- Un casque spécial, contenant des écouteurs P

Principe de Yexamen: I'examen se fait séparément pou

mieux, et en testant la CAavantlaCO:

- Conduction aérienne :
o Alaidedel’audiometre radioélectrique, Iéc

émet un son a une fréquence définit (on com

o L'amplitude du son est augmentée en crescendo, a

ce que le patient signale qu'i

o Le test est répété pour uneé mu

4000 et 8000 Hz), puis les fréquenc

. Conduction osseuses : a |'aide de ['audiome

A

le pavillon, on recherche le seuil de perception suivant |

outeur

nsa différentés fréquen

our la CA, et des Vv

¢ chaque oreille;

mence toujours par

| pergoit le son- Le seui
ltitude de fréquences,
es graves (500, 250,

tre radioélectrique,
a méme méthode que pour la CA.

slectro-acoustiaue: 37 but est d"établir les seui

le suivant

ceset intensités.

ibreurs osseux pour la CO.

en commengant par V'oreille qui entend |e

curle pavillonde I'oreille,  examinateyr
la fréquence 1000 Hz).
partir de 0 dB, par des incréments de 5 dB, jusqu'a
| de perception du son est alors noté.
en testant d’abord les fréquences aigués (2000,

125 Hz).
le vibreur étant placé sur la mastoide derriére

étant placé

A la fin, on réunit les points obtenus pour tracer uné courbe : Yaudiogramme :

- Lafréquence en Hz, en abscisse (axe des X).
- L’amplitude (intensité) en dB, en ordonnée (axe
dB en bas).

Interprétation des résultats : il faut savoir que le seuil de perception
dB, et que I'écart entre les caurbes de CA et de CO

. Chezle sujet normal : les deux courbes (CA et CO) sont superposées,

desy),

représente le Rinne audiométrique

dirigé vers le bas (0 dB en haut, et 110

est considéré comme pathologique s'il dépasse 20
(FIG.3):
et restent au-dela de 20 dB (FIG. 3a).

. Encas de surdité de transmission : la courbe de CO reste normale, tandis que la courbe de CA chute en dessous

de 20 dB. ’écart entre les 2 courbes n’est significatif que s'i

| dépasse 10 dB. On parlera de Rinne ouvert (équ-

valent du Rinne négatif de 'épreuve de Rinne acoumétrique) (FIG. 3b).
En cas de surdité de perception : les deux courbes (CA et CO) restent su perposées, mais chutent ensemble en
dessous de 20 dB. Le Rinne est fermé (FIG. 3c).

En cas de surdité mixte : les deux courbes (CA et CO) ch
: utent en-dessous : n
écart de plus de 10 dB entre elles (FIG. 34d). 0aiZ0:cl, st priRpteEs] it
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‘ln 290 o0 000 200D 4000 8000 b ‘_nz; =0 500 1000 2000 4000 8000
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” BTt b. Surdité de transmission.
i 11 ¢.  Surdité de perception
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8 d. Surdité mixte.
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© E © [ igne pointillée. Les courbes de rore!
. i j e
» 5 droite sont tracées en rouge, tand’ qU.

les courbes de lareille gauche sont
cees en bleu,




L’Essentiel en Otorhinolaryngologie

Le masquage de I'oreille saine (ou non-testée) est nécessaire pour les stimulations aériennes au-dela de fortes intensités
upérieures 50 dB, alors qu'il est systématique pour la CO. Ceci prévient les erreurs, ol le son est détecté par I'autre oreille
$
celle qu’on est en train de tester.

Classification des surdités en fonction du déficit auditif

(d'aprés le Bureau international d'audiophonologie)

Une perte totale moyenne est calculée & partir de la perte en dB aux fréquences 500 Hz, 1000 Hz, 2000
Hz et 4000 Hz. Toute fréquence non percue est notée 4 120 dB de perte. Leur somme est divisée par 4,
arrondi a |'unité supérieure. En cas de surdité asymétrique, le niveau moyen de perte en dB est multiplié
par 7 pour la meilleure oreille et par 3 pour la plus mauvaise oreille. La somme est divisée par 10 :

- Fonction auditive normale en dessous de 20 dB.

- Surdité légére de 20 & 40 dB de perte auditive.

- Surdité moyenne de 40 & 70 dB de perte auditive.

- Surdité sévére de 70 4 90 dB de perte auditive.

- Surdité profonde : de 90 0 120 dB de perte auditive.

- Surdité totale ou cophose au-dela de 120 dB.

que

2. Audiomeétrie vocale :

C'est I'étude globale de I'audition. Elle fait appel non seulement & 'audition mais aussi a la compréhension de la parole, la
suppléance mentale et I'attention du patient. Le matériel nécessaire est le suivant :

- Doubles cabines (malade et examinateur).

- Deslistes de mots mono- ou dissyllabiques.
Ce test permet d'apprécier le retentissement social de la surdité, et de guider le choix et efficacité de la prothése.

» Principe de 'examen :

On commence par l'oreille la plus sensible. Des listes de 10 mots sont émises 3 des intensités connues ; le sujet testé doit
répéter les mots tels qu’il les comprend, dés qu’il les entend, aussi faibles soient-ils. Ceci permet de calculer le pourcentage
de mots compris par rapport au nombre total de mots. En modifiant I'intensité et en renouvelant les tests, on obtient une
série de points qui dessinent une courbe d’intelligibilité (ou score de reconnaissance vocal).

La courbe d'intelligibilité est dessinée de sorte & ce qu’on ait :
- Enabscisse (axe des x) : les intensités auxquelles les mots ont été émis de (0 4 100 dB).
- Enordonnée (axe de y) : le pourcentage de mots compris.

» Interprétation : on définira plusieurs paramétres :
- Seuil d’intelligibilité vocale : intensité ol 50 % des mots sont correctement entendus.
- Seuil de sensibilité (ou de perception) vocale : intensité la plus faible a partir de laquelle un sujet peut identifier la
voix comme telle sans pour autant en comprendre le message.
- Maximum d’intelligibilité : ordonnée du point maximal de la courbe.
Le recueil de ces parameétres permet de décrire plusieurs types de courbes (FIG. 4):

Courbe d’audition La courbe prend la forme d'un S allongé en hauteur, avec un seuil d'intelligibilité vocale
normale autour de 10 dB, et un maximum d’intelligibilité autours de 15 3 20 dB
Courbe de surdité de La courbe est paralléle a la courbe d’audition normale, mais décalée vers la droite selon
transmission I'importance de la surdité. Le seuil d‘intelll_gjbilité est augmenté.
La courbe est déformée, et I'inclinaison est plus accentuée pour les intensités élevées.
La courbe chute malgré I'augmentation des intensités et le maximum d’intelligibilité
n’atteint pas souvent les 100%. C'est une courbe en cloche.

Courbe de surdité de
perception

FIG. 4 Courbes d'intelligibilité.

¥ [ 1 | Parmi les distorsions possibles
."I évoquant une surdité de percep-
= |]I tion : 1, Déformation de la courbe 3
.-' 2. réduction de lintelligibilite
maximale ; 3. Recrutement,
— Audition normale
L] ~= Surdité de transmission
i — Surdité de perception
210 o f0 80 90 100 ®  Maximum dintelligibilité
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Chapitre 1 Oreille

Exploration objective : ces examens ne né

1. 1mpédancemétrie :
|'oreille mo

cessitent pas la

participation du patient :

changemeﬂts Attention:

Elle mesure les variations d'impédance de L du tympan- Elle ne peut Lrimpédancemétrie est contre-indiqué
de pression appliqués dans le CAE, via les changeme de corps étranger dans on cas de perforation tymparique.
&tre donc réalisée si le tympan est perforé, ou en présenc; ps!

e .

le conduit auditif externe. L'impédancemétrie se fait en

La tympanométrie : elle précise le degré de cond

I'état mécanique de la transmission sonore. So
- Renseigne sur la mobilité du tympan.
- Renseigne sur |'état de la chaine ossiculaire.
- Renseigne sur I'état d’'aération de |'oreille mo

> Réalisation : Le principe de ['étude de I'impédance du
évaluer la quantité d'énergie sonore absorbée par lam
sion. Pour cela,
- Un 1* tube: relié par Fintermédiaire d'un
écouteur 3 un générateur qui émet un son
avec une fréquence fixe de 226 Hz, et une in-
tensité variable.
. Un 2™ tube : mesure la valeur de
nore réfléchie grace a un microphone.
- Un 3™ tube: relié a une pompe grace a la-
quelle on peut faire varier la pression dans le
CAE de -200 a +200 mmH20.

'onde so-

Interprétation des résultats :

- Sur I'axe des abscisses {axe des x) : pression a

Vintérieur de l'oreille moyenne. Le pic de

>

compliance se produit lorsque les pressions

uctibilité du systé
n utilité est donc de:

yenne par |a tromp

une unité de commande est utilisée, compr

e tvmpano-ossiculaire (STO) vis-a-vis d"un son et don
m

e d’eustache.

$TO consiste 3 envoyer un son dans le CAE (méat obturé), et 3
mbrane tympanique coumise a différentes conditions de pres.
e

enant 3 composantes:

FIG. 5 Appareillage de la Tympanométrie

d'air du CAE et de l'oreille moyenne sont égales, maximisant ainsi la transmission acoustique a travers l'oreille

moyenne. L'abscisse du pic de compliance indiqu

e donc la pression de I'oreille moyenne et renseigne par son biais

sur l'efficacité de la fonction de la trompe d'Eustache.

_ sur l'axe des ordonnées (axe des y) : compliance du systéme tympano-ossiculaire. L'amplitude du

pic de com

pliance reflete le degré de mobilité de la membrane tympanique et de la chaine ossiculaire

Ces paramétres permettent de définir plusieurs types de courbes (FIG. 6) selon les coordonnées du pic de compliance (PO):

L
relatives - oreille moyenne normale.

Type A

—

2 courbe a la forme de toit de pagode, avec un PC centré sur 0 mmH,0, et d’une amplitude de 4 a 10 unit®

Le PC est centré sur 0 mmH20, ce qui indique un
est basse - mobilité réduite du STO (tympan é

e pressi esan st
pression normale dans I'oreille moyenne, mais son amplitu
paissi, otosclérose...).

culation de la chaine ossiculaire.

Le PC est centré sur 0 mmH:20, ce qui indique un : Bt
N ; e pression normal P -
st él ; ale dans | : |itude
est élevée (courbe dite « en tour Eiffel ») > membrane tympanique ﬁasqoiilgen:ng\!;t:ne, mals: sonoaurr:lpésa‘ﬁ'
obilité excessive,

La courbe est plate, sans aucun pic - ép

____'_____,.4-/

; : mpanig
Toe Le PC est décalé vers les pressions négatives (< -150 mmH,0) ue (OMA et OSM surtout). =
moyenne (dysfonctionnement de la trompe d'Eustache, qui n’s pression négative importante dans Porei
: Qui n"eéquilibr
Tipa A Type A Type A : plus les preSSIonsl‘ __/
{ i T‘T‘_-! 1] Type €
5| | | '
g | i
El

b

Au prassuro (men H.Of Ait preasuse (mm H,0)

FIG,
G. 6 Types de Tympanogrammes
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L'Essentiel en Otorhinalaryngologie

Wen (RS ou reflexe acoustico-facial) : la contraction du muscle stapédien (ou de I'étrier} e.'?t obtenue en
général par une stimulation sonare d’environ 80 dB. La contraction du muscle de I'étrier provoque une légére m-lse en tension
de la membrane tympanique, mais surtout elle augmente I'impédance (qui peut étre détecté a la tympanométrie comme }‘“e
augmentation de I'amplitude du pic de compliance) et diminue I'intensité du son qui parvient a l'oreille interne : elle la protége.
» Arcreflexe du reflexe stapédien : Scopediuss
- Voie afférente : relayée par le NC VIl (nerf vestibulo-co-
chléaire), qui méne au tronc cérébral.
- Relais centraux : des voies complexes dans le tronc cérébral e
impliguant le noyau cochléaire ventral ipsilatéral et les ‘17
olives supérieures médiales bilatérales, projettent vers les
noyaux moteurs du NC VII (nerf facial) des deux cétés du
tronc cérébral. .Au{lllmy/
- Voie efférente : constituée par les NC VIl (faciaux) homola- ~ "erve
téraux et controlatéraux, innervant les muscles stapédiens.
Cette configuration fait que le reflexe stapédien est bilatéral : la
stimulation unilatérale provoque une réaction bilatérale,

Cochlear nucleus
Facial

Superior olive nerve

complex

Motor nucleus
Vil nerve

» Réalisation du test : FIG. 7 Arc Reflexe du Reflexe Stapédien

On utilise le méme appareillage que pour la tympanométrie. On regle la pression dans le CAE sur la pression correspondant au
pic de compliance, et le son déclenchant le réflexe stapédien est appliqué dans I'oreille controlatérale, ou dans l'oreille ipsilaté-
rale, a un niveau variable entre 85 et 100 dB. La contraction du muscle stapédien du c6té mesuré entraine une variation d’'im-
pédance détectée en tant que variation de 'amplitude du pic de compliance. Plusieurs paramétres sont étudiés :

- Laprésence ou 'absence de RS.

- Leseuil du RS : intensité sonore la plus faible induisant une variation de 'impédance. La mesure de ce seuil est dite
test de Metz. Le recrutement est définit par un seuil de RS abaissé par rapport au seuil auditif (en temps normal, le
seuil du RS et le seuil auditif sont espacés d’environ 80 dB).

- la fatigabilité (ou adaptabilité) du RS : c’est le decay test pour une stimulation sonore maintenue, rarement réalisé.

» Interprétation des résultats :

Absence du RS lorsque I'oreille affectée est stimulée, car le son ne sera pas assez fort pour
stimuler le réflexe. Parfois, méme lorsque |'oreille saine est stimulée, I'oreille atteinte n'aura
pas de réflexe, car son état défectueux empéche le muscle stapédien de se contracter
(exemples : OMA, OSM, otospongiose, interruption de la chaine assiculaire...).

- Surdité légére & modérée : RS présent de facon bilatérale & peu prés au méme niveau
d'intensité que chez le patient ayant une audition normale : il s'agit du phénoméne de
recrutement : seuil auditif augmenté, mais seuil du RS conservé (différence < 80 dB).

Surdité de - Surdité sévere ou profonde : absence de RS lorsque ['oreille affectée est stimulée (mais

perception présent de fagon bilatérale lorsque I'oreille saine est stimulée).

- Lésion du NC VIII (afférent) : absence du RS bilatéralement lorsque I'oreille affectée est
stimulée, mais RS présents bilatéralement lorsque I'oreille saine est stimulée.

- Lésion du NC Vil (efférent) : RS absent du cété affecté, quel que soit le c6té stimulé.

Surdité de transmission

Endo-
cochleaire

Rétro-
cochléaire

Il.  Potentiels évoqués auditifs (PEA) :

Le principe des PEA est d’enregistrer par des électrodes de surface des potentiels €lectriques qui prennent naissance & diffé-

rents niveaux du systéme nerveux, en réponse & une stimulation acoustique. Sur le graph, les différentes ondes correspondent
a différentes structu res des voies auditives :

= Onde | :a pour origine le nerf auditif.

- Ondell:a pour origine les noyaux cochléaires.

~ Onde Il : a pour origine le complexe olivaire supérieur.
*  Onde |V : a pour origine les noyaux du lemniscus latéral.
= Onde V : a pour origine le tubercule quadrijumeau (colliculus) postérieur,
:-e:“;::vse se‘portera sur la latence d’apparition des ondes en millisecondes, et le délai, c’est-a-dire Iintervalle de temps entre
cepﬁo: :;tec' permet gntre’-autre de déterminer la localisation topographique de |'atteinte auditive dans les surdités de per-
iy étr:;;:lc:chh!.-auires. L'étude des PEA ne permet d’analyser que les fréquences aigués entre 2000 et 4000 Hz,
e si la perte auditive dépasse 60 dB.

Inté éts i
. dr 2.2 suspicion de simulation, mesure du seuil auditif, diagnostic précoce des surdités de I
ndo- oy rétro-cochléaire).

et devient

enfant, topographie des Iésions

Chapitre | Oreille



Chapitre 1 Oreille

1. Otoémission : les ciliés externes de Vorgane de Corti. Ces sop

Il s'agit de sops émis par roreille interne, et o
& . S
peuvent étre recueillis par une sonde. Il existe deux type

S ; - i 5 s.
”) Les otoémissions spontanées émises en I'absen e, éponse 3un clicen meme temp i -
- Les otoémissions pmvoquées émises par la cochlée en P ive du fonctionnemen mal de la ¢q.

o onstituer la pre audition nor
intérét des otoémissions acoustiques provoquées estdec firmer uneé male che,

g ; chez 'enfant;
chlée. Ceci peut se faire dans le cadre du dépistage de la surdite

un adulte qui simule la surdité.

IV. Electrocochléographie (EcoG) :

C'est I'enregistrement du potentiel cochléaire gra
Le promontoire est situé sur la paroi labyrinthique (interne

al : est es
potentiel cochléaire de I'EcoG correspond 3 'onde | de |a PEA. L'EcoG
alculer I'intervalle 1-V.

par les cellu
otoémission® : res chez 12 plupart des sujets normauy,

plus précisé ment

ou pon con

promontoire par voie trans-tympanique.
et esten rapport gétroit avec la cochlée, Le
ndiquée lorsque I'onde | n’est pas

ce aune électrode placée sur le
) de la caisse du tympan, :
sentiellement i

visualisée sur la courbe des PEA, afin dec

l Exploration de F'audition chez Penfant
Exploration subjective :
A. Audiométrie comportementale : Chez le jeune enfan

des modifications d’un comportement donné déclenchées par la percept
- Babymétre : avant 6 mois, on observe et on essaie de décrypter les réacti
le point de s’endormir, stimulé par un ou deux jouets sonores calibrés.
- Réflexe d’orientation-investigation (ROI) : a partir de 6 mois, I'enfant lors de la stimulation sonore recherche de
la téte et des yeux la source de cette stimulation.
- Réflexe d’orientation-conditionnement . entre 1 et 2ans, la recherche d

t, Pexploration subjective de I'audition repose sur I'analyse

ion d’un stimulus acoustique :
ons réflexes d’un bébé, idéalement sur

u ROI se fait en conditionnant I'enfant

par une récompense visuelle.
. Conditionnement son-action: au-dela de 2 ans, 'enfant est conditionné pour appuyer surun bouton en réponse

3 une stimulation sonore. Cette technique permet :
o LlamesuredelaCOetdelaCA.
o Laréalisation d’une audiométrie vocale si les acquis linguistiques le permettent.

B. Audiométrie conventionnelle : se fait a partir de 4-5 ans, et se pratique comme chez I'adulte.

Exploration objective : ces techniques sont utilisées en complément de 'audiométrie comportementale :
- Impédancemétrie : -
o Tympanométrie : comme pour l'adulte.
o Reflexe stapédien : le seuil se situe entre 90 et 100
dB chez le trés jeune e isi .
; ] ! : nf: eud
peu du seuil de 'adulte a 85 dB (étude difficile en raison de la fréq:ence dt&:saC)“Sti’\ﬂ[:;uls e

. Electro-cochléographie : étudie les potentiels d'acti
ion du nerf auditif grace 2 ; . i
3 travers le tympan, aprés stimulation par des clics. gréce a une électrode placée surle promontmre

. Otoémissions acoustiques.

. Potentiels évoqués auditifs précoces : se pratique au cours du sommeil :
fagon que chez l'adulte. eil ou sous anesthésie générale, de 12 mem
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Coursn’®5 | Surdites

Introduction
La surdité est définit comme étant une altération de I'audition de degré variable allant d’une hypoacousie jusqu’a la cophose.
Elle peut étre uni- ou bilatérale. On distingue 3 types de surdités :
. Surdité de transmission : due a une atteinte des organes de la transmission : oreille externe ou moyenne.
Surdité de perception : due a une atteinte soit :
o De l'organe récepteur : la cochlée. On parlera de surdité endo-cochléaire.
o Des voies nerveuses auditives. On parlera de surdité rétro-cochléaire.
Surdité mixte : associes les deux composantes suscitées,

| Physiologie de Faudition
L'audition passe par 2 phases distinctes:

La transmission : phénomeéne mécanique, faisant intervenir de systéme tympano-ossiculaire :

1. Tympan : les ondes sonores pénétrant dans le CAE rencontrent le tympan et le font vibrer a la méme fréquence.
2. Chaine ossiculaire : le mouvement de la membrane tympanique est amplifié et transféré a la fenétre ovale par le
systéeme d’osselets auditifs.

La perception : phénomene électrique, faisant intervenir la cochlée et les voies nerveuses auditives :

3. Cochlée : les vibrations de la fenétre ovale imprime un mouvement de va-et-vient 4 la périlymphe de la rampe vesti-
bulaire.
4. Selon la fréquence du son, 2 éventualités se présentent :
a. Sonsde trés basse fréguence (en-dessous de 20 Hz) : ceux-ci créent des ondes de pression qui parcourent la
cochlée complétement, en remontant la rampe vestibulaire, faisant le tour de I'hélicotréma et en revenant
vers la fenétre ronde & travers la rampe tympanique. Ces sons a basse fréquence n'activent pas I'organe

spiralé et sont donc hors de portée de |'audition. G

b.  Sons de fréguence suffisamment élevées (supérieurs a 20 Hz) : ceux-ci créent des ondes de pression qui

prennent un « raccourci » et sont transmises par le canal cochléaire dans la périlymphe de la rampe tympa-
nique. Lorsqu'une onde de pression descend a travers le conduit cochléaire flexible, elle fait vibrer la mem-
brane basilaire. Cette vibration active les cellules ciliées (cellules réceptrices) au niveau de ce « raccourci »,

Chapitre | Oreille

provoquant la génération de potentiels d'action.
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FIG. 1 Physiologie de 'Audition
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e pasilaire vi

» Génération de l'information auditive :

- Résonance dela membrane pasilaire
fiques le long du conduit cochléaire.
rigides, et elles résonnent en réponse auxo

souples de la membrane pasilaire pres dé aperect a structure de l'organe de Corti) :
- Transduction du message électrique (voir a FIG. 2 pour 12

bran
ectésala mem
o Les stéréocils des cellules ciliés internes sont connembrane 2iliaird’6
ceux-ci oscillent d'avant en arriere lorsque la m

rapport a la membrane tectoriale.

o Cette déformation mécanique enva

o-dépendants dans la cellu .
générant ainsi des

hléaire résonnent

_et-vient des stéréocils ouvr
joniques mécan le ciliée, entrainant uné
tentiel dépolarisant et hvperpolarisant,
que l'original stimulus sonore.

o Une fois stimulées, les cellules ciliées intern
sentiellement le glutamate, quiira stimuler |

mulus nerveux est né.

es sécretent un neur
es fibres nerveuses a

ROl lules cil xternes : celles-ci agissent sur |a membrane basl

externes modifient la rigidité de la membrane basilaire. La motilité des cellules ci
vité des cellules ciliées internes en amplifiant le mouvement de [2 membrane basilaire.

Ganglion

Scala vestibuli

Canal cochléaire
(scala media)

Membrane tectonale : :

Organe de Corti

Membrane ba_s-laua Steréocils Cellule ciliee

Scala tympani interne
Membrane I|

tectcllnale

Cellule ciliea 3
exlerne .

Memb
bastl;ﬁ';e Flbr:;ﬁr:grnvtveuses
es
FIG.2 Organe de Corti
I Diagnostic positif
Interrogatoire : celui-ci devra répondre a de nombreuses questi
ions :
- L'age du patient.
- Les antécédents personnels : oti Stiti
o ites a répétition dans Penfance, traj 5
nien, traumatisme sonore (aigu ou chronique)... » traitement ototoxique, notion de traumatis™® e

- Les antécédents familiaux de surdité (rechercher une ca 5
- Le mode d’apparition de la surdité (brutal oy prosressif}USe génétique).
- L'évolution de la surdité : permanente, fluctuante, t i
- Uni-ou bilatéralité des troubles. , transitoire.
- Le contexte de survenue (traumatique, infectieux, médic
'y amEHteux, ete }

- Les signes fonctionnels associés (otorrhée, otalgie, v
- Retentissement social (parfois, c’est I'entourage q.u‘ertiges, acouphenes)
I signhale 2

prent pour des fréquences spag;.
(base cochléaire) sont courtes g
tandis que les fibres plus longues et piyg
avec des ondes de basse fréquence,

e tectoriale rigide et stationnaire
scillante change de position par

e et ferme alternativement les canayy
alternance de changements de po-

potentiels récepteur, a la méme fréquence

otransmetteur 3 leur pdle basal, es-
¢férentes du nerf cochléaire : e sti-

laire elle-méme. En effets, les cellules ciliées
liees externes permet d’augmenter la réacti-

I'hypoac
Ousie et non pas le patient Jui-méme):
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K i chez le jeune enfant, en fonction de I'dge, les signes qui orientent vers une surdité sont :
Absence de babillage 4 12 mois, de réaction au prénom entre 12 et 18 mois, de mots a 18 mols.
incompréhension des phrases courtes et simples, et retard a I'acquisition du langage au-dela de 18 mols.
Absence de réactions aux brults forts, troubles de I'articulation, troubles de la concentration ou du comportement,

retard scolaire...

Examen clinique : I'examen clique doft étre complet et minutieux, et devra principalement recueillir 2 éléments :

L'état du CAE et de la membrane tympanique par I'examen otoscopique.

L'orientation diagnostique vers le type de surdité, par I'acoumétrie instrumentale (épreuves de Weber et de Rinne) :
o Surdité de transmission : Weber latéralisé vers le c6té atteint (ou le plus sourd), et Rinne négatif (CO > CA).
o Surdité de perception : Weber latéralisé vers le c6té sain (ou le moins sourd), et Rinne positif (CA > CO) mais

pathologigue (intensités diminuées),

Il faudra effectuer un examen clinique complet, qui sera plus particulitrement orienté sur :

L'examen des fosses nasales et du cavum.

L'examen neurologique avec étude des paires criniennes {notamment du NC V et du NC VII).

- L'examen vestibulaire : rechercher un nystagmus, une déviation posturale, une épreuve de Romberg...

L'examen cardio-vasculaire avec prise de la pression artérielle.

Explorations objectives de I"audition : Ia réalisation d’une audiométrie tonale et vocale est systématique :

- Audiométrie tonale : elle permet de confirmer le type de surdité (éléments qualitatif), et d’en préciser le degré (&élé-
ments quantitatif) :

Elément qualitatif Elément quantitatif

Audition normale : les courbes de CA et de CO se superpo- | C'est la classification des surdités selon le Bureau inter-
sent, et restent au-dela de 20 dB. national d'audiophonologie :

surdité de transmission : la courbe de CO reste normale, - Fonction auditive normale en dessous de 20 dB.
tandis que la courbe de CA chute en dessous de 20 dB - Surdité légére de 20 3 40 dB de perte auditive.
(I'écart n'est significatif que s'il est > 10 dB). - Surdité moyenne de 40 & 70 dB de perte auditive.
2urdité de perception : les 2 courbes restent superposées, - Surdité sévére de 70 a 90 dB de perte auditive.
mais chutent en dessous de 20 dB. - Surdité profonde : de 90 & 120 dB de perte audi-
surdité mixte : les 2 courbes chutent en-dessous de 20 dB, tive.

et présentent en plus un écart de plus de 10dB entre elles. | - Surdité totale ou cophose au-dela de 120 dB.

Audiomeétrie vocale : elle vient compléter I'audiométrie tonale. Elle étudie I'audition avec des phonémes, des mots
ou des phrases, Elle permet de confirmer le seuil d’audiométrie tonale et d'apprécier I'aptitude du sujet pour la
compréhension de la parole (seuil d’intelligibilité, et évaluation de la géne sociale).

Au terme de ses investigations, cliniques et paracliniques, le praticien pourra déterminer le syndrome que présente le pa-
tient, selon le diagramme suivant :

Hypoacousie

L4

Interrogatoire, Examen
Climique, Explorations

audioiogiques
L4 ]
Surdité de Surdité de
Transmission perception
Examen otoscopique Examen otoscopigue j
pathoiogique normal Uniaiérale Bilatérale

FIG 3 Orientation Diagnostique devant une Surdité
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n le type de surdité et le COntext

nécessaire selo =)
s différences cliniques eXistans

Diagnostic étiologique
| - i endant, certaine

) rations
Afin d'établir un diagnostic stiologique, d'autres exp‘lrz:lagerie
clinique : tympanomeétrie, stude du seuil du RS, PEA, |icm /
entre surdités de transmission et surdités de perception -

pourront étre
(IRM, TOM)-- C&P

surdité de perception
riable (surdité |égere - cophose).
e élévation de la voix (« crier comme y

surdité de transmission |nten5ité va

i tun P .
- Intensité légére ou moyenne: Je maximum delaperte | _ Eﬂ“:’"::?orsqu'elles sont bilatérales et sévéres,
r .
audiométrique est de 60 dB. : soure ns le bruit et dans les conver.
' b dification qualitative delavoix. | . Révélée ou aggravée da : de | e
- N'entrainent pas de modificationd personnes (signe de la « cocktaj

uit (pa- sations a plusieurs

rty »)- :
2;c:ompagnent ou non d'acoupheénes qui sont volop.

tiers de timbre aigu (sifflements), mal tolérés, plus oy

- Uintelligibilité est souvent améliorée dans le br
racousie) et au téléphone. )
- la voix peut résonner dans l'oreille (autophonie
patients n'élévent pas la voix. b oreill
ins bi lisés dans ['oreilie.
E ; n d'acouphénes, qui sont alors moins bien loca ‘
S'accompagnent ou no P localisés peuvent s'accompagner de vertiges et/ou de troubles

plutdt de timbre grave, peu génants, bien » ; :
dans l'oreille malade. de I'équilibre (atteinte labyrinthique oul nerveusel —

), les

l.  Surdités de transmission :

Dans les cas de surdité de transmission, leb ) des otites moyennes aigué
cela, un simple examen otoscopique peut suffire (dans le cas des perforations tympaniques, gles ou

chroniques, et les pathologies du CAE...). Dans d'autres situations, la réalisation d'une impédancemétrie et/ou d’examens
d’imagerie (principalement la TDM) s'impose, Cest surtout le cas des surd ités de transmission a tympan normal, le but étant
d’explorer I'oreille moyenne et la chaine ossiculaire.
Les surdités de transmission (ST) sont divisées en :

A. Surdités de transmission a otoscopie athologique : divisées en 2

i i€ i rappareil transmissionnel.
ut sera de déterminer le siege de I'atteinte dans 'app Pk

Les atteintes de 'oreille externe sont responsables de ST par oblitération mécanique du CAE :

- Bouchon de cérumen : donne une ST volontiers apparue aprés un bain. Le traitement fait appel a I'extraction

du bouchon par lavage ou aspiration.

- Corps étranger dans le CAE.

- Tumeurs (bénignes ou malignes) et exostoses.

. Pathologies infectieuses : otite externe diffuse, otite externe nécrosante, furoncles, otomycoses...

3 I;axljfmatisme du rocher : oblitération du conduit auditif externe par un fragment d’os tympanal fracturé.

B alformations congénitales de I'oreille externe : lors d’u ie d’orei i+a
transmission par rétrécissement ou sténose compléte dun:oan?:::?tleaidoi;?::::;f: e T )

5= .
- Perforation post-otitique : la plus fréquente.

Atteintes de l'oreille

—

Perforation post-traumatique : traumatisme direct sur I'oreille (blast) ou apres traum?

tisme pénétrant (Coton-Tige). Une i
i atteinte de la chai iculai £ ier.
- Otite muqueuse a tympan ouvert. PSSR ROELSEE s

-1

=

1o

e

(-]

=% Otite fibro-adhésive, otite atélectasi i S

’ ue .

g — i p; uet otite .ch ronique cholestéatomateuse. __—

g i tpat panique. Isolées, ces Cllaes calcaires blanchatres au sein de la membrane ™

: mr:r::i;n tion, mais le tér'noin E’uiues = Som_ pas responsables de troubles de V'audr

£ alors rechercher une tym :asse otitique. Lorsqu’une ST est assaciée, il faU

E - OMA et OSM {|’OS|E| nosclérose avec fixation ossiculaire.

= Processus - Hémotympan : post ’:m la cause la plus fréquente de ST de ['enfant)

E I:quid:er: :u tour a Faudition antér;:r:;athue, la résorption est spontanee avec e

2 umoral de - Tume P :

s Foreille iy tunt:;j ﬁ-‘al olruell;e moyenne : le paragangliome tvaanqusulaire esf

= moyenne face 4 une légic:: r':squegte de Poreille moyenne. Il doit &tre SuS e‘

ée ek jen

se plaignant d’hypoac attante de I'oreille moyenne, chez un patie

u chronique, isolée de°|:Sie = g‘acouphéne pulsatiles homolatérﬂe*
L mem rane t‘)‘m N
panique.

B. Surdités de transmission 3 ot i
oscopie nor : ; ¢
Surdités de transmission & otoscopie no male : représentees par des pathologies de l'oreille moyen™®’

~| Inflammation, aigué o
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péfinition : ostéodystrophie de la capsule labyrinthique responsable d’une ankylose stapédo-vestibulaire, bloquant
la platine de I'étrier dans la fenétre ovale.
Epidémiologie :
- Cause la plus fréquente de ST a otoscopie normale, et la premigre a évoquer.
- Lamaladie touche d’avantage les femmes que les hommes (sex-ratio de 1,5 & 2 femmes pour 1 homme).
- Le début de la maladie est classiquement entre 30 et 50 ans, chez un sujet sans passé otologique.
- Des antécédents familiaux de surdité sont retrouvés dans la moitié des cas (caractére héréditaire). Il s’agit
parfois de formes familiales a transmission autosomique dominante.
- Généralement, 'otospongiose est bilatérale dans 3/4 des cas, mais souvent asymétrique.
Tableau clinigue typigue : apparition, vers I'dge de 30 3 40 ans, d’une ST, uni- ou bilatérale mais asymétrique, acquise,
d’évolution progressive et accélérée par les épisodes de vie génitale (grossesses, ménapause...). Des acouphénes peu-
vent s'associer a la surdité dans 1/3 des cas lors de la consultation initiale.
Explorations objectives de I'audition :
- Audiométrie : ST par ankylose stapédo-vestibulaire, entrainant une atteinte isolée des basses fréquences. On
retrouve classiquement I'encoche de Carhart sur la courbe de CO, 4 la fréquence de 2000 Hz.
- Tympanogramme normal (type A), sauf dans les formes avancé ou on peut observer une diminution de la
compliance tympanique (type As).
- Reflexe stapédien : effet « on-off » dans les stades précoces, puis abolition du RS.
Imagerie : la TDM permet de visualiser les foyers otospongieux et de confirmer le diagnostic.
Prise en charge : le traitement de I'otospongiose est chirurgical : ablation de I'étrier (stapédectomie) ou trou central
de la platine (stapédotomie) et rétablissement de la continuité de la chaine ossiculaire par un matériel prothétigue.

Otospongiose

- Syndrome du marteau fixe et autres ankyloses stapédo-vestibulaire.

- Syndrome de Minor : déhiscence du canal semi-circulaire antérieur, ol le canal osseux est partiellement lysé,
sans fuite liquidienne. Le patient se plaint de surdité de transmission, d’autophonie, et de vertiges déclenchés
par un bruit fort (phénomeéne de Tullio). Le RS est conservé.

- Traumatismes : luxation ou fracture ossiculaire.

ll.  Surdités de perception :

Dans les cas de surdité de perception, le but sera de déterminer le siége endo- ou rétro-cochléaire de la surdité. Pour cela on
peut s'aider de plusieurs parametres :

- L'étude du seuil du RS : premier examen d’orientation. La présence de recrutement signe le siége endo-cochléaire.

- ladiscordance entre I'audiométrie tonale et I'audiométrie vocale est en faveur d’une atteinte rétro-cochléaire.

- lesPEAont pour intérét de déterminer le siege de la lésion depuis la cochlée jusqu’a la partie haute du tronc cérébral.
Avant la réalisation des examens complémentaires, les données cliniques (uni- ou bilatéralité des troubles, et mode d'installa-
tion brutal ou progressif) permettent une premiére orientation étiologique :

A. Surdités de perception unilatérales :

| Clinigue : surdité prédominant sur la fréquence de 4000 Hz, accompagnée d’acouphénes. Cette
| atteinte peut étre bilatérale lorsque la source sonore est équidistante des 2 oreilles.
| Evolution : réversible spontanément.
- Fracture transversale (labyrinthique) du rocher, lésant |'oreille interne. La SP s'accom-
pagne d'acouphénes et souvent de vertiges, en général régressifs.
- Traumatisme crénien sans fracture du rocher : I'onde de choc entraine une commotion
! labyrinthique. La surdité peut étre régressive, en totalité ou en partie.
| Contexte : exercice de la plongée sous-marine ou en aéronautique.
Clinigue : atteinte de I'oreille interne souvent associée a une atteinte de I’
| patient présente une otalgie, surdité, acouphénes et parfois vertiges. Lot
otite moyenne barotraumatique avec un épanchement rétrotympanique
| une perforation tympanique hémorragique. Une fistule périlymphatique do
La surdité est souvent définitive.
- Labyrinthites virales : rougeole, oreillons, HSV, CMV, MN|, rubéole...etc. I'installation de
la surdité est brutale. La notion de contage ou le syndrome infectieux sont
- Labyrinthites bactériennes : compliquant une OMA.
- Labyrinthites post-méningitiques : responsables de surdités Post-méningitiques. Elles se
caractérisent par une ossification rapide lors de |a guérison.
Définition : surdité de perception de début brutal, unilatérale et d’origine inconnue.
Diagnostic : SP unilatérale, d'au moins 30 dB sur 3 fréquences consécutives, apparue dans un
espace de 3 jours. Il s'agit d’un diagnostic d’exclusion, imposant la réalisation d'examens com.-

plémentaires & la recherche d’une autre étiologie (dont un neurinome de I'acousti
IRM ou une étude des PEA). it ol

oreille moyenne. Le
oscopie montre une
sérohématique, ou
it étre recherchée.
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Aussi dit schwannome vestibulaifE; et ;eput gtre jsolé, ou rentrer dans le cadre d'une

n
des cellules de schwann du csive.
une SP unilatérale 3 installation progré - matose type 1), a suspecter en présence de taches

br

maladie de Von Recklinghausen (“eumﬂ

« café au lait ». En ca
: ouphenes, vertiges:

Clnigue. SP: £2% P inte des autres "

on peut observer: syndrome cérébe).

1extension; : 5
sefent hypertension intracranienne...

erfs craniens,

| |eux, atteinte faciale, atte e
' : ; que. ) )
Audiométrie : SP unmat.!_-rah:1 ?;;Zf:ensib'e' qui confirme e diagnostic (le recours au PEA rese
IRM avec injection : exame
possible). s de la base du créne, essentiellement le méningiome.

frérentiel : autres tumeur - srapie, surveillance IRM (pour les pe.

| Diagnosticd ie (traitement de référence), radiot

| Traitement : chirurg
| tites tumeurs)

| Définition : distensio
| bulaire associée a une
vant soit d’'une hypersécretion,

yrinthe membraneux cochléo-vesti.

z ' artie du lab
n de Fensemble ou Ve ¥ du liquide endo-lymphatique, rele-

sp. Elle est due aune hvperptessiorf
soit d’un défaut de résorption.

i jare caractérisée par la triade :
inique : lassique est 1 maladie de Meniere, ; S q
| e 'sm:m; pirgeption . atteint surtout les passes fréquences. Il s’agit d’une surdité

fluctuante qui disparait entre les crises, mais t:elle-c_i s'Insta[IIle prlogs_'essivement en s'ag-
gravant pour devenir permanente au fil de I'e‘v?iut’lctn de la malac ie.

- Vertige rotatoire, et syndrome vestibulaire p'ErIphETICIUE': harmomerfx.

: - Acouphenes ipsilatéraux, souvent de tonalité grave (mais pouvant étre de tout type).

| La maladie devient bilatérale dans 20% a 30%.

| Examens complémentaires : visent 3 éliminer un neurinome de I'acoustique.

- uiion anormale entre I'oreille moyenne et interne associée avec fuite per-

| manente ou transitoire de périlymphe.

Contexte de survenue : post-traumatique.
Clinique : vertiges associés a une surdité de perception ou mixte volontiers fluctuante.

| Uatteinte est souvent bilatérale, mais peut rester unilatérale pendant des mois ou des années.

A début progressif

&
‘o
S
O
o
S
=
o
]
=
(=)

B. Surdités de perception bilatérales :

Cette entité est plus rare, elle devra faire suspecter :

- Les méningites d’origine infectieuse ou carcinomateuse.

- l.zs s_urdltes ?uto:mmu:es chez des patients présentant des maladies de systéme : lupus érythémateux sys-

mique, polyarthrite rhumatoide, syndrome de Gouj i '
| A jerot-Sjogren, maladie d h

préférenjuellement les femmes, et représente un diagnostic d’élimination A AR SRR
Trau rsme b!latéral (fracture bilatéral des rochers) : le contexte cliniqué est évident d 2
Premiére cause de SP en termes de fréquences videnteans 8 o
Diagnostic : '

Hypoacousi . e
(;ez form:;ep‘ii:g:::l\;?;rogresswe. bilatérale et symétrique, débutant vers I'4ge de 502™
le bruit, correspondant au \::;]l.isEsZ?nseen? ; n:afene par des difficultés de compréhension da*
Audlorietr] : domi e l'organe de Corti. Les : squents.
o le tonale : SP prédominant sur les fréquences aigué acouphénes sgn't fréqu
o dm r;e vocale : apprécie le retentissement fonction lgres’ eifio bt de ol 3:
. u reflexe stapédien conservé ; nel.
| Trai ; , malgré I’ élévati

Iliement essentiellement a'-'diﬂ-f-!rothéti':luinre I'élévation des seuils auditifs (recrutement).

L ! .y -
| SP liée aux substances toxiques pour I SR

A début brutal

Par voie générale : la surdité Z;iigﬁ i:"ferre administrées :
ou vestibulaire ou mixte. L aterale et symétrique. L'atteint stre cochléal™
e médicaments les plus fréquemment inir?:‘l':lttg: l;ont fes am”

nosides (gentamicine, st
, streptomycine, né i
en étre responsables : diurétiques (fl,; nNeomycine). D'autres molécules peuvent égaleme’

- Local: instillation rosémide), aspirine, vincristi i
Il s'agit principalement desusﬂ:;:;a le de produit ototoxiquepént':::.r::'nmmne, ol
| de 85 dB. 8 heures s professionnelles, | : s un tympan perforé. _—~
. ' par jour. Le déficit est bj| - La zone d'alarme de la nuisance audtV® et

|| phénes, et - atéral : :
: généralement irréversible. Il prédo et symétrique, pouvant s’accompagner d'aco

|| Forme év, 0 mine
| <o nre e:il:tz:: :lea :so:os:-:ongiose, car_ac_ta.'i;é‘—p——————;:;quuences aigués (4000 H). __—~
ont rares, e surdité mixe. Les f i lesav®
. ormes inaugura
MOt S, o

A déebut progressif




r

L'Essentiel en Otorhinolaryngologie

Cas particulier 1 : les surdités centrales :

Ces surdités rares sont la conséquence d’une atteinte des voies auditives entre le tronc cérébral et le cortex. Les causes sont
les atteintes neurologiques vasculaires, infectieuses, dégénératives ou tumorales. .

Cette atteinte est & suspecter devant des troubles gnosiques : le sujet entend (audiogramme tonal normal), mais ne compt:e'.nd
pas (audiogramme vocal altéré), mais souvent, les lésions des voies auditives centrales n'entrainent aucune plainte auditive
(sclérose en plagues ou tumeur du tronc cérébral, par exemple). -

Des tests spécifiques permettent alors d’explorer les voies auditives centrales. Les potentiels évoqués auditifs (PEA) ?pfmr.tent
des renseignements importants pour la mise en évidence et la localisation des lésions des voies auditives, mais depuis I'avéne-
ment de I'IRM, I'intérét de ces tests est discuté, puisque I'imagerie permet le plus souvent de localiser I'atteinte et d’apporter
des arguments étiologiques.

» Cas particulier 2 : les surdités de I'enfant :

Surdités de
transmission

Surdités de perception

- Otite seromuqueuse : cause de surdité la plus fréquente chez I'enfant.
: - Obstruction mécanique du CAE : bouchon de cérumen, corps étranger...
Acquises : .
- Otite chronique.
- Traumatisme tympano-ossiculaire.
- Aplasie d’oreille majeure ou mineure.
- ___Syndromes dysmorphiques.
- Infection feeto-maternelle : rubéole congénitale (1° trimestre), toxoplasmose, CMV...
- lIctére nucléaire (hyperbillirubinémie).
Non- - Traumatisme obstétrical.
héréditaires - Souffrance foetale, incompatibilité materno-foetale, anoxie néonatale...
- Méningites bactériennes.
- Toxiques : aminosides surtout.
- Surdités génétiques syndromiques :
o Surdité + trouble de la pigmentation : syndrome de Wardenburg.
A o Surdité + anomalie oculaire (rétinite pigmentaire) : syndrome d'Usher.
Génétiques e ; ; i .
o Surdité + atteinte rénale : syndrome d'Alport.
o Surdité + pathologie thyroidienne : syndrome de Pendred.
Surdités génétiques non-syndromiques : mutations du géne de la connexine 26.
Idiopathiques | Probablement surdité génétique non-encore identifié.

Congénitales

'
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Le Résume

! Introduction
La surdité est une altération de I'audition de degré variable allant
d’une hypoacousie jusqu’a la cophose, pouvant atre uni- ou bilaté-
rale. On distingue 3 types de surdités :

- Surdité de transmission (ST) : atteinte de l'oreille exte

moyenne.

- Surdité de perception [SP) : due & une atteinte soit
o Delacochlée : surdité endo-cochléaire.
o  Des voies nerveuses : surdité rétro-cochléaire.

- Surdité mixte : associes les deux composantes suscitées.

rne ou

E Diagnostic positif
- Etat du CAE et du tympan (otoscopie).
- Acoumétrie instrumentale :
o ST:Weber latéralisé du coté atteint, et Rinne négatif
(CO > CA).
o  SP:Weber latéralisé du coté sain, et Rinne positif (CA
> CO) mais pathologique.
- Audiométrie tonale :

Elément qualitatif Elément quantitatif
- Normale < 20 dB.

Audition normale: CA = CO | -
S. légére : 20-40 dB.

et les deux < 20 dB. =
- ST:C0<20dB,CA>20dB. |- S5.moyenne: 40-70 dB.
- SP:CA=CO maislesdeux> | -  S.sévére:70-90 dB.
20dB. - s, profonde : 90-120
- SM: CA et CO > 20 dB, et dB.

non-superposees. - S.totale :>1204dB.

| Diagnostic étiologique

i Différenc ini nt T et SP (Cf. cours:

Surdités de transmission :

But : déterminer le siége de I'atteinte.

Méthode : otoscopie +++. La réalisation d'explorations plus pous-
sées peut étre nécessaire (impédancemétrie, TDM...) surtout si ST &

tympan normal.

Surdités de transmission a otoscopie pathologique :

Oblitération mécanique du CAE +++:

- Bouchon de cérumen : ST aprés un bain.

- Corps étranger dans le CAE.

- Tumeurs (bénignes ou malignes) et exostoses.

- Infections : otite externe (diffuse ou nécrosante, fu-
roncles, otomycoses...).

- Traumatisme du rocher.

Malformations congénitales de I'oreille externe,

Atteintes de |'oreille
externe

| - Post-otitique : la plus fréquente.
N - Post-traumatique : blast, coton-tige...
| -  Otite mugueuse a tympan ouvert,

| Otite fibro-adhésive, otite atélectasique
et otite chronique cholestéatomateuse.

Myringosclérose : plaques cal-
caires blanchétres sur le tympan.
Témoin d'un passé otitique ++ —
rechercher une tympanosclérose
+/- fixation ossiculaire,

Atteintes du tympan

Dépot intra
mryngien

._..----"_-'-_-_-'___-_-—"'"--..
OMA et OSM.

L’OSM est la cause la plus fré.
quente de ST de I'enfant.

_ Hémotympan: résorptign
spontanée.

5 paragangliome tympano.jy
gulaire : tumeur la plus frg.
quente de I'OM. Suspectée
face 3 une lésion rosée bat-
tante de 'OM + hypoacousie
+ acouphéne pulsatiles ho-
molatérales.

b= 2
[ Inflammation isolée du tympan.

Surdités de transmission a otoscopie normale :

Définition : ankylose stapéd:i-vestibulaim —» blocage dela

platine de I'étrier dans la fenétre ovale.

Cause la plus fréquente de ST a otoscopie normale.

sex-ratio : 1,5 a 2 femmes pour 1 homme.

Age de début : entre 30 et 50 ans.

Antécédents familiaux de surdité +++

. Bilatérale dans 3/4 des cas, mais asymétrique.

Clinique : ST, uni- ou bilatérale, asymétrique, acquise,

d’évolution progressive et accélérée par les épisodes de vie

génitale (grossesses, ménopause...). Des acouphénes peu-

vent s'associer dans 1/3 des cas.

Explorations objectives de 'audition :

. Audiométrie : ST = atteinte isolée des basses fré-

quences (Encoche de Carhart sur la courbe de Co,3

la fréquence de 2000 Hz).

- Tympanogramme normal (type A).

- RS:effet « on-off » au début, puis abolition.

Imagerie : la TDM confirme le diagnostic.

Traitement : chirurgie ++ : ablation de |'étrier, ou trou cen-

tral de la platine, rétablissement de la continuité de a

chaine ossiculaire par un matériel prothétique. 2

- Syndrome du marteau fixe et autres ankyloses st&-
pédo-vestibulaire.

- Syndrome de Minor : déhiscence du CSC antérieur:

ST, autophonie, vertiges déclenchés par un bruit fort

(phénoméne de Tullio). RS conservé.

Traumatismes : luxation ou fracture ossiculaire. __

Liquide ou tumeur de 'OM

Otospongiose (+++)

Surdités de perception :

But : déterminer le sia
ge endo- ou ré ité.
Méthodes : rétro-cochléaire de la surdit

Etud ;
de r‘E du seuil du RS : 1¢ examen d’orientation. La présenc®
ecrutement signe le sidgge endo-cochléaire.

Audiométri
lometrie tonale et vocale discordantes : surdité rétro®
chléaire, i

PEA pour déterminer le siége de la Iésion.

Surdités de Perception unilatérales -

__. __J
| Contexte : exposition & un bruit imPU'SI"""eI'

Clinique ; surdité brutale, sur la fréquen®

4000 Hz +++, acouphénes. L'atteinte peuté

i bilatérale,

—| Evolution : réversible spontanément. __—
| -  Fracture transversale du rocher:

Traumatisme crénien sans fractur® L
rocher (commotion labyrinthiquek

A début brutal
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Contexte : plongée ou aéronautique.
Clinique : atteinte de I'oreille interne et de
I'oreille moyenne: otalgie, surdité, acou-
| phénes, vertiges.

Otoscopie ; otite moyenne barotraumatique
avec un épanchement rétrotympanique séro-
hématique, ou une perforation tympanique
hémorragique. Une fistule périlymphatique
doit &tre recherchée.

| La surdité est souvent définitive.

- Labyrinthites virales : installation bru-
tale (notion de contage, Sd. infectieux).

- Labyrinthites bactériennes : OMA.,

- Labyrinthites post-méningitigues : os-

sification rapide lors de la guérison.

Définition : surdité de perception de début
| brutal, unilatérale et d’origine inconnue.
Diagnostic : SP unilatérale, d’au moins 30 dB
| sur 3 fréquences consécutives, apparue dans
| unespace de 3 jours. Dg. d’exclusion +++,

Tumeur bénigne, cause principale 3 évoquer
devant une SP unilatérale 2 installation pro-
| gressive.
La tumeur peut étre isolé, ou rentrer dans le
| cadre d’une NF1 (taches « café au lait »++),
| Clinigue : SP, acouphénes, vertiges.
| Audiométrie : SP unilatérale ou asymétrique.
| IRM avec injection : confirme le diagnostic.

| Dg différentiel : tumeurs de la base du crane,
| essentiellement le méningiome.
| IRT: chirurgie, radiothérapie, surveillance
| IRM.

Hyperpression du liquide endo-lymphatique

| (hypersécrétion ou défaut de résorption).

| Cimtgue maladie de Meniére : triade :

1 SP : basses fréquences. Elle est fluc-
tuante, et disparait entre les crises,
s'installe progressivement en s'aggra-
vant pour devenir permanente.

- Vertige rotatoires, et syndrome vesti-
bulaire périphérique harmonieux.
- Acouphénes ipsilatéraux.
Bilatéralisation dans 20% a 30%.

Examens complémentaires : éliminer un neu-

rinome de |'acoustique ++

Communication anormale entre [oreille
moyenne et interne + fuite de périlymphe.
Contexte de survenue : post-traumatique.
Clinigue : vertiges + SP ou mixte fluctuante.

i | Souvent bilatérale (peut rester unilatérale
* | pendant des mois ou des années).

Es de perception bilatéral

Meéningites infectieuses ou carcinomateuses,

- Surdités auto-immunes chez des patients présen-
tant des maladies de systéme. Touche les femmes
++, et représente un diagnostic d’élimination.

- Fracture bilatéral des rochers.

Diagnostic :

- Hypoacousie progressive, bilatérale
et symétrique, débutant vers I'dge
de 50 ans (difficultés de compréhen-
sion dans le bruit), + acouphénes.

- Audiométrie tonale : SP sur les fré-

quences aigués ++,

Seuil du RS : recrutement.

ement : audio-prothétique.

] sp liée aux substances toxiques pour

| I'oreille interne administrées :

- Par voie générale : SP bilatérale et
symétrique  (atteinte  cochléaire
et/ou vestibulaire). Les médica-
ments les plus fréquemment incri-
minés sont les aminosides.

- Local : instillation de produit oto-
toxique a travers un tympan perforé.

Surdités professionnelles.

Zone d'alarme : 85 dB pendant 8h/jour.

La SP est bilatéral et symétrique, + /- acou-
phénes, généralement irréversible, prédo-
minant sur les fréquences aigués (4000 Hz).

Forme évolutive de I'otospongiose : surdité
mixe.

»  Cas particulier 1 : les surdités centrales :
Conséquence d'une atteinte des voies auditives entre le tronc céré-
bral et le cortex (atteintes neurologiques vasculaires, infectieuses,
dégénératives ou tumorales). A suspecter devant des troubles gno-
siques, mais souvent, les lésions n'entrainent aucune plainte audi-
tive (sclérose en plaques ou tumeur du tronc cérébral).

Diagnostic positif : PEA, IRM...
»~  Cas particulier 2 : les surdités de 'enfant :

- 0OSM :la plus fréquente chez I'enfant.
- Obstruction mécanique du CAE.

- OoMC.

- Traumatisme tympano-ossiculaire,

Acquises

Congéni- | -  Aplasie d’oreille majeure ou mineure.

tales - Syndromes dysmorphiques.

- Infection feeto-maternelle (rubéole au
1% trimestre).

- lctére nucléaire (hyperbillirubinémie).

- Traumatisme obstétrical.

- Souffrance fcetale, incompatibilité ma-
terno-foetale, anoxie néonatale...

- Meéningites bactériennes.

- Toxiques : aminosides surtout.

Non-
hérédi-
taires

- Surdités génétiques syndromiques :
©  Surdité + trouble de la pigmenta-
tion : syndrome de Wardenburg.
©  Surdité + anomalie oculaire : syn-
drome d'Usher.
o Surdité + atteinte rénale : syn-
drome d'Alport.
©  Surdité + pathologie thyroidienne :
syndrome de Pendred.
- Surdités génétiques non-syndromiques :
mutations du géne de la connexine 26,

Géné-
tiques

Idiopa-

thiques | SUrdité Bénétique non-encore identifié.

Chapitre | Oreille
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Coursn’ 6 Vertiges

ar rapport au corps ou inversement. Il s’agit dun
P g atre difficile a exprimer. Elle est Parfois

’espace
. ement de 'esp
Le vertige est une sensation erronée et illusoiré de déplac de I'environnem

. jgineu

: nsation vertigin .

élément subjectif essentiel du syndrome vestibulaire. L2 € bizarrerie, de déformatio
décrite comme un malaise, une sensation de flottement, de biz !

une impression de sortie de corps.

Rappel physiologique

L'équilibration est la fonction qui permet dem - bilisation du regard e
statique) ou lors du mouvement (condition dynamique), gréce a une o 'S{a -on de la vitesse et de I'amplitude des mouye.
de la position des yeux et de différents segments du corps ainsi qu'une: estimation et gitee 8 loseintin
ments. La fonction d'équilibration est une fonction sensorimotrice plunmodal:e comfpf . 'u.- i icmenlie

3 systémes : le systeme sensoriel, le systeme d’intégration centrale, et le systeme efIECe :

toutes circonstances, que ce soit au repos (conditiop

o : re en 5
aintenir une postd t du corps, une estimation précise

Le systéme sensoriel :

A. Capteurs d'information sensorielle :

- Capteurs proprioceptifs (sensibilité profonde) : renseignent sur la position et les mouvements des segmerts
du corps dans l'espace, grice aux récepteurs ostéoarticulaires, musculo-tendineux et cutanés.

- Systéme visuel : la stabilité posturale est trés dépendante de la vision. Le capteur oculaire fournit au systéme
nerveux central 'information sur I'image rétinienne ainsi que ses variations dans le temps.

- Le systeme vestibulaire : les récepteurs vestibulaires du labyrinthe membraneux sont logés au sein de cavités
et de canaux remplis de liquide. Ces structures membraneuses sont enfermées dans le labyrinthe osseux logé
dans le rocher de I'ostemporal. Le systéme vestibulaire comprend 5 organes sensoriels : les organes otolithiques

- le saccule et l'utricule, et les 3 canaux semi-circulaires.

B. Organes otolithiques :

Le saccule et |'utricule sont des accélérométres linéaires :

- Le saccule détecte I'accélération verticale (ex : ascenseur).

- Uutricule détecte I'accélération horizontale (ex : voiture).
Ils renseignent sur l'orientation de la téte par rapport a la gravité. Le récepteur
sensoriel de ces organes est représenté par la macule.

»~ Anatomie de la macule :

La macule est formée de cellules sensorielles ciliées, avec de multiples stéréocils
et un seul kinocil par cellule. Les cils sont plongés dans une matrice 8é|atineu5;
(la matrice otolithique), dans laquelle sont englués des cristaux de carbonate de
calcium : les otolithes. Ceux-ci augmentent la masse et I'inertie de la membrane
otolithigue.
- La macule de l'utricule est orientée dans le sens horizontal, avec |es ¢i
orientés verticalement. » avec les cils
- Lamaculedu saccule est orientée dans le sens vertical, avec les cils ori
tés horizontalement. orien-
Les cellules ciliées présentent des synapses a leurs péles basaux a '
afférentes du nerf vestibulaire. vec les fibres
» Activation de la macule :

1. Quand la téte effectue un mouvement linéaire linerti
. 2 e

la membrane otolithique glisse dans le sens contraire d
2. Ce mouvement agit sur des canaux ionji )
les refermant omiaues mécano-dépendant .

es refermant, permettant respectivement une dépolari au sommet des stéréocils, en les ouvrant @

satio
3, Ce phénomeéne électrique influera sur la sécrétion de n Nou une hyperpolarisation de la cellule ciliée.
fréquence de de décharge des fibres nerveuses €urotransmetteur dans |’

—
fait que de "G 1 Structure de FOrgane Otolithia”

mou STl .
vement, ce qui étire les stéréocils et le kinocil

espace synaptique, et do"°

-
———i
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¢. Canaux semi-circulaires :

Chaque canal semi-circulaire (CSC) contient un récepteur sensitif : la créte ampullaire. Ces récepteurs sont stimulés par les
mouvements rotatoires (angulaires) de la téte. Puisque les CSC sont disposés dans les 3 plans de I'espace, tout mouvement
rotatoire stimulera une paire (une créte ampullaire dans chaque oreille) ou plusieurs de ces récepteurs.

» Apatomie des crétes ampullaires :

Chagque créte est formée de cellules ciliées ayant une structure et une fonction semblable aux cellules ciliées des macules. Dans
ce cas par contre, la créte baigne dans I'endolymphe et est surmontée par une structure gélatineuse : la cupule.

» Activation des crétes ampullaires :
1. Dans le canal situé dans le plan du déplacement, les mouvements de la téte provoquent un courant de I'endo-
lymphe contre le sens du mouvement, ce qui entraine une bascule latérale des cils.
2. Ce mouvement provoque, selon la direction, I'activation (dépolarisation) ou I'inhibition (hyperpolarisation) des
cellules ciliées, par I'ouverture ou la fermeture des canaux ioniques mécanodépendants au sommet des stéréocils.
3. Ceciaura pour conséquent d'augmenter ou de diminuer la fréquence de décharge des fibres du nerf vestibulaire.

Ampullary cupula

Crista
ampullaris

. Endolymph

\.-‘ t'- Hair bundle
.5 - / (kinocilium
e il = plus stereocilia)
: .

————————Hair cell

Crista

Membranous ampullarns ! . -
labyrinth %
ve —

S rtin
Fibers of vestibular ne HeRdring

cell

FIG. 2 Structure de la Créte Ampullaire

Deux notions primordiales sont nécessaires pour comprendre ['examen clinique d’un patient présentant un vertige :

1. Orientations des canaux semi-circulaires dans I'espace : FIG. 3.

- Canal semi-circulaire latéral : situé grossierement dans un plan horizontal (il faut pencher la téte en avant de
30° pour qu'il le devienne parfaitement).

- Cenalsemi-circulaire postérieur : situé dans un plan vertical, et il faut tourner la téte de 45° vers le cété du canal
(exemple : & droite pour le CSC postérieur droit) pour qu’il devienne dans un plan sagittal,

- Canal semi-circulaire antérieur : situé dans un plan vertical, et il faut tourner la téte de 45° vers le coté opposé
du canal (exemple : a gauche pour le CSC antérieur droit) pour qu’il devienne dans un plan sagittal.

Les CSC antérieur et postérieur d’'un méme c6té sont perpendiculaires entre eux, ceci implique que :

- Le CSC postérieur droit et le CSC antérieur gauche sont coplanaires : ces deux CSC se rejoignent sur le plan

sagittal lorsque la téte est tournée a 45° vers la droite.

- Le CSC postérieur gauche et le CSC antérieur droit sont coplanaires : ces deux CSC se rejoignent sur le plan
sagittal lorsque la téte est tournée a 45° vers la gauche.

FIG. 3 Orientation des Canaux
Semi-Circulaires dans 'Espace

Chapitre | Oreille



Chapitre | Oreille

n otorhinola

L’Essentiel e

2. Polarisation des crétes am J du CSC détermin€ |e caractere excitateu
u

La direction du mouvement de I'endolymphe au sein

r ou inhibiteur du stimulys -

ouvement aMPYTT |hibition(hyperpolarisation)
2 isati ; —

Excitation (dépolarisa citation (dépolarisation)

Inhxlb'rtion {hsfpefpo'a”sa"i""} =

—

s de CSC (canaux latérayy g

formant des paire
| de la paire est associge 3

acon couplée, :
nt de fag timulation d'un cana

vaille
). Las

En plus de cela, les vestibules droit et gauche tra :
| antérieur de ['autre

semble, le canal postérieur d'un coté avec le cana es ush-pu!ﬂ-
I'inhibition de I'autre pour plus d'efficacité (principe des systemes P roit tourne dans le sens inverse (vers ;

_— le €SC latéral d ; )
Exemple : lorsque la téte tourne vers la droite, | endolymphe dan lipete dépolarisant. Le contraire se pro.

3 mpul
% i un mouvement 3
gauche). Selon 'anatomie de ce meme canal, ceci ¢ ond 3

orresp he toujours, est ampullifuge hyperpolarisant
duit dans le CSC latéral gauche : le mouvement del’

endolymphe, vers |a gauc
née par la simple régle suivante:

activation d'un canal est don 2%
estion, dans le plan de celui-ci.

Conclusion : la direction d"

un canal est excité lorsque la téte tourne vers le canal enqu

Systéme d'intégration centrale :
Une fois I'information électrique générée, elle sera vé
I'angle ponto-cérébelleux pour atteindre la zone bulbo-protub

intégre les stimuli vestibulaires, visuels et proprioceptifs et les trient en per ’
supérieurs pour élaborer une réponse motrice rapide et adaptée. Les neurones des NV sont connectes :

- Aux structures nerveuses centrales supérieures : cortex, systeme limbique et cervelet.

- Au systéme neurovégétatif.

- Au systéme effecteur moteur.

Systeme effecteur moteur ostéo-musculo-ligamentaire : met en ceuvre 2 voies:

- La voie du réflexe vestibulo-oculaire (RVO) : des efférentes du NV rejoignent les noyaux oculomoteurs du tronc (NC
111, IV et V1). Le but est de maintenir I'image d'un objet sur la fovéa de la rétine lors des mouvements de la téte. Chaque
rotation de la téte dans un sens entraine un mouvement conjugué des yeux dans le sens opposé.

- La voie du réflexe vestibulo-spinal (RVS) : commande les muscles de la posture et permet de régler le tonus des

membres inférieurs et du tronc, ainsi que les ajustements dynamiques. Cette voie relie les NV aux motoneurones
médullaire. Il existe 2 faisceaux vestibulo-spinaux (FVS) :

hiculée via le nerf vestibulaire, quiva parcourir le conduit auditif interne,
érantielle ol se trouvent les noyaux vestibulaires (NV). Le NV
manence avant de les adresser aux centres nerveux

o FVS latéral : projections homolatérales vers les muscles des membres : excitatrices pour les extenseurs, inhi-
bitrices pour fléchisseurs.

o FVS médial : projections bilatérales, essentiellement vers les muscles du cou et de la téte

e
Reflexe
Vestibulo-oculaire Rellexe
vestibulo-spinal
Cortex
: &= (== =
R
végéiatit
%, —| FIG.4
Cervelet ; Feedback organisatioﬂ du
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physiopathologie des vertiges

En situations physiologique, les différentes informations provenant des sources sensorielles sont homogénes et concordantes,
les ordres donnés par les centres intégrateurs au systéme effecteur le sont aussi, et la réponse motrice y est adaptée.

Une atteinte d’un vestibule entraine une suppression ou une élévation de I'activité de ce capteur, alors qu'une activité basale
persiste au niveau du vestibule controlatéral. L'asymétrie qui en résulte est interprétée par les centres intégrateurs comme un
mouvement, malgré I'absence de déplacement du sujet. Ces informations contrediront donc les autres sources d'informations
sur I'équilibre (la vision et la proprioception). Cette situation de conflit d’informations sensorielles est 3 I'origine des 4 symp-
tomes définissant le syndrome vestibulaire (Encadré 1).

Encadré 1: le syndrome vestibulaire

- Le syndrome perceptif (sensation vertigineuse) : le conflit induit au niveau des connexions entre NV et
structures nerveuses centrales est responsable de la sensation erronée de mouvement, crée par 'asymétrie
de l'information vestibulaire, en absence de tout mouvement du sujet.

- Lesyndrome neurovégétatif : le conflit induit au niveau des connexions entre NV et systéme neurovégétatif
explique les nausées, les vomissements, la paleur, les sueurs et les diarrhées.

- Le syndrome oculomoteur : les ordres aberrants donnés au systéme effecteur moteur, dans la voie du RVO
est responsable du nystagmus.

- Le syndrome postural : les ordres aberrants donnés au systeme effecteur moteur, dans la voie du RVS est
responsable des déplacements inadaptés comme les déviations posturales segmentaires et axiales.

Diagnostic positif des vertiges

I Interrogatoire : son but principal sera de préciser les ca ractéristiques du vertige :

- Vertige rotatoire : le plus fréquent, le sujet se sent tourner comme dans un manege.
Caractere du vertige - Sensation de déplacement linéaire : plus rare, et peut étre vertical ou horizontal (chute
dans un trou, montée en ascenseur),

Chapitre | Oreille

- Quelques secondes & 2 minutes.
- 15 minutes a 5 heures.
- De 5 heures a plusieurs jours.

Durée de la crise
vertigineuse

'ﬁ

Vitesse d'instaliation

: uelques secondes, minutes, ou heures.
de la crise Quelq ’ !

- Vertige provoqué : rechercher le facteur déclenchant :
o Déclenchement pressionnel (mouchage, toux, éternuement, défécation...) : sug-
Circonstances de geére une pathologie labyrinthique.
survenue o Déclenchement positionnel : il faut faire préciser exactement le mouvement du
corps, du thorax, de la téte et du cou, déclenchant le vertige.
- Vertige spontanée survenant au repos.

On distingue :
- Lagrande crise vertigineuse unique (évocatrice de névrite vestibulaire).
- Plusieurs épisodes vertigineux : il faudra préciser la date de Ia premiére et de la derniére
crise, ainsi que la fréquence approximative (nombre par semaine, par mois ou par année).
- Le vertige permanent.

Etude de I'enveloppe
evolutive

ML E L NEPIESR T principalement les signes neurovégétatifs. lls sont fréquents, quelle que soit Porigine de la crise
la crise On observe nausées, vomissements, paleur, sueurs...

Il.  Examen physique :
Examen vestibulaire : un vertige vestibulaire est soit :

- D'origine périphérique lorsque la lésion siege au niveau du labyrinthe postérieur ou du nerf vestibulaire.
- D'origine centrale lorsque la lésion siége au niveau des noyaux vestibulaires du tronc cérébral.

Remarque: en pathologie vestibulaire, c’'est I'asymétrie de I'information vestibulaire qui est a l'origine du syndrome
Vestibulaire. Cette asymétrie peut étre la conséquence soit :

D'un syndrome vestibulaire déficitaire (destructif) : Ja lésion du vestibule provoque son hypofonctionnement
D'un syndrome vestibulaire irvitatif : la lésion du vestibule provoque son hyperfonctionnement

La distineti
Nction entre syndrome vestibulaire périphérique et central se fait aprés un examen vestibulaire complet et minutieux :
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a. Etude de la motricité et du tonus: _
nes médullaires P& " ora recherchée par les ManCeuVres suivantes ,

Les connexions entre les NV et les motoneuro tte hypoton

rale on voit apparaitre une hypotonie homolatérale 8 |a lésion. C€ :
- Manceuvre de Romberg : on demande au patient de se t?mr G
ouverts puis fermés. Les yeux ouverts, le patient peuttoujoul‘s ) l’anomalie v
mais une fois cette information supprimée (fermeture des yeuxl
tonie musculaire homolatérale au coté le moins stim}"é 2
o Cété pathologique en cas de syndrome \.festlbi-i*a‘Ina
o CAté sain en cas de syndrome vestibulaire irritatif.

jmulé. . ros
Résultat ;e patient se balance o chlf o elné & l‘l‘lOiHS: rsal, les bras sont tendus en avant, les index pointés face
I ui dorsdi,
- Manceuvre des index : le patient est assis mais sans app

A index qui se fait dans un plan horizonta
3 ceux de I'examinateur. A l'occlusion de yeux, apparaitra uné déviation des ingens ;

du méme coté que le signe de Romberg.
- Marche aveugle : le patient réalise 3 plusieurs repri
laire, la déviation latérale de I'axe du corps fait que |

5 ce.
- Manceuvre de Fukuda : le sujet debout, yeux fermés, marche sur pfa e
té ol le vestibule est le moins stimuie.

ieds joint
les piedsjoin A :
déséquilibre grace a I'information visyg|je

estibulaire se prononce. Il'y aura hyp,,

déficitaire.

3 pas en avant puis 3 pas en arriere. En cas d'atteinte vestiby.
ses ‘ ]

sujet ne reste pas sur la méme ligne mais se déplace en étoile,
E - -

En cas d'atteinte vestibulaire, on observe une

déviation latéralisée ou une chute du cd

b. Etude de I'oculomotricité : ceci revient 3 rechercher un nystagmus

Mise au point : Nystagmus

Définition :
Le nystagmus est un trouble de I'oculomatricité, se manifestant par des oscillations involontaires rythmiques des globes ocu-
laires, faites d’un mouvement de va-et-vient. La rapidité de survenue des composantes permet d’en définir 2 types:
- Le nystagmus a ressort {jerk nystagmus) : alternance de phases lentes et de phases rapides, dans 2 sens opposés. La
phase lente est une déviation de Pceil par rapport a une position et la phase rapide est une saccade de correction
permettant de ramener I'ceil en position initiale.

- Le nystagmus pendulaire : composé uniquement de phases lentes prenant un aspect d’oscillations ou de tremblement.

ns de battement :

Par convention, le sens du battement d'un nystagmus a ressort est celui de la phase rapide. |l peut se faire selon 3 sens:
. Le sens horizontal : le nystagmus bat vers la droite ou vers la gauche.

e e s —

. Le sens vertical : le nystagmus bat vers le haut ou vers le bas.

. Le sens rotatoire (ou torsionnel) : le nystagmu : : : i
ystagmus bat dans le sens horaire ou anti-horaire (par rapport I'examinateur)

Mécanisme du nystagmus : les mouvements nystagmiques peuvent résulter de 3 types de mécanism
e:

incapacité du systéme oculomoteur a maintenir I'ceil ou I
les 2 yeux dans une ou plusieurs positions excentrées:¢ est

le cas, par exemple, du « gaze evoked nystagmus » par attei .
einte cérébel .
direction du regard. leuse : le nystagmus change de sens selonlé

. Uinstabilité du systéme régissant la fixation du re 'ou I'a ol
gard, d’ol Papparition o’ : i
Iapparition d’une instabilité de I'ceil avec oscillations #

regard autour de la position de fixation : c’est le cas d port &
; - es nystagmus AN m
certaines rétinopathies. g congenitaux ou des nystagmus en rap B

. L'asymétrie vestibulaire : c'est celui qu’on étudiera ;
, cause par e :
des RVO droit et gauche), par une asymétrie de |

Etude d’exemples en pathologie :

ans le plan horizontal : L"hypofonctionn : .
D irad T,p y ; emeth du CSC latéral droit (syndrome vestibulai ok | droith
gng&f‘ldl’ﬂ une asyme ‘rle e ‘m ormation vestibulaire : le CSC latéral gatiche est ! u aire déficitaire du CSC latérd M
ai:t]vrté basale es.:I supﬁrleure a’la non-activité du cété droit). Le cerveay interpret relativement plus excité que le dr.o .
téte vers la gauche, rrneme en I'absence de mouvement réel. Le RVOQ se m e cette asymétrie comme une rotatio” -
opposée : vers la droite, créant le nystagmus : et donc en action pour dévier les yeux dan® le 52
- Laphase lente — efforts du RVO a adapter le sens dy regard 3 i
a l'info

- La phase rapide — saccade de correction selan les autres inf
ormati

information vestibulaire

qui peut étre due & un synd i : of
yndrome vestibulaire (déficitaire ou irritatif)

25
rmation vestibulaire : vers la droite dans
Ons sensorielles : vers la gauche dans ¢ cas:
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Le méme nystagmus battant vers la gauche se produit en cas de syndrome vestibulaire irritatif du CSC latéral gauche, 'avec cse
latéral droit normal (asymétrie de I'information vestibulaire : Pactivité pathologique du CSC latéral gauche sera supérieure &
ractivité basale du CSC latéral droit).

Conclusion : dans le plan horizontal, le nystagmus bat toujours vers le vestibule le plus excité :

- Syndrome vestibulaire déficitaire : le nystagmus bat vers le cété sain.
- Syndrome vestibulaire irritatif : le nystagmus bat vers le coté pathologique (hyper-stimulé).

Dans le plan vertical : la déduction du sens du nystagmus dans ce cas est un peu plus compliquée, car le nystagmus vestibulaire
périphérique n’est jamais purement vertical ou purement torsionnel, il associe plutdt les deux composante en méme temps.
Voici la version simplifiée :
- L'hypofonctionnement d’un CSC postérieur provogue un nystagmus battant vers le bas, tandis que I'hypofonctionne-
ment d’un CSC antérieur provoque un nystagmus vers le haut.
¢ [Ehypofenctionnemant oiun (G vertioal (antAradr o postérieur) de I'oreille droite provoque un nystagmus horaire,
tandis que I'hypofonctionnement d’un CSC vertical de I'oreille gauche, provoque un nystagmus anti-horaire.
Conclusion : les différents nystagmus observeés lors d'un syndrome vestibulaire déficitaire

des CSC verticaux peuvent étre synthétisée dans le tableau suivant :

CSC déficitaire CSC postérieur CSC antérieur
(nystagmus vers le bas) (nystagmus vers le haut)
- Adrolte (nystagmus horaire) Nystagmus vers le bas et horaire Nystagmus vers le haut et horaire

A gauche (nystagmus anti-horaire) | Nystagmus vers le bas et anti-horaire Nystagmus vers le haut et anti-horaire

Nb ! Il suffit d'inverser ces conclusions pour déduire le sens du nystagmus en cas de syndrome vestibulaire irritatif. Pour faire
plus simple voici une régle générale :
Le nystagmus observé lors d’un syndrome vestibulaire irritatif d'un CSC, est identique a celui observé lors d'un syndrome
vestibulaire déficitaire de I'autre CSC formant la paire. Pour rappel, les deux paires de CSC verticaux sont :
- CSC postérieur droit avec le CSC antérieur gauche.
- CSC postérieur gauche avec le CSC antérieur droit.
«Exemple : Nystagmus du SV déficitaire du CSC antérieur gauche = nystagmus du SV irritatif du CSC postérieur droit. »

La situation la plus fréquente en pathologie vestibulaire, est I'hypofonctionnement d’un vestibule en entier (SV déficitaire des
3 CSC d’'un méme coté). Le nystagmus résultant n'est que la sommation des 3 nystagmus, dus 3 I'hypofonctionnement de
chacun des 3 canaux :

- Dansle plan horizontal : le nystagmus bat vers le coté du vestibule sain.

- Dans le plan vertical : les CSC antérieur et postérieur étant du méme cété, leurs composantes verticales s'annulent

(vers le bas + bers le haut = 0), mais les composantes rotatoires, étant dans le méme sens, s'accumulent.

La finalité sera un nystagmus horizonto-rotatoire.
Le nystagmus vestibulaire périphérique bat toujours du méme c6té mais son amplitude varie en fonction de la position des
Yeux dans I'orbite. Quand les yeux regardent du cété vers lequel le RVO les emménent (sens de la composante lente), le nys-
tagmus disparait, tandis qu’il sera maximal, lorsqu’ils regardent du c6té opposé (sens de la composante rapide), d’ou la loi
d’Alexandre : Pamplitude du nystagmus est plus importante quand les yeux sont tournés dans la direction de la phase rapide.

Le nystagmus est soit spontanée, soit provoqué :
- Nystagmus spontané : recherché sur le sujet assis, téte droite, le regard de face, 4 |a lumiére, sans puis avec les lunettes
de Frenzel ou par vidéonystagmoscopie (VNS).
- Nystagmus provogué : un nystagmus provoqué est presque exclusivement d’origine périphérigue :
On commencera d’abord par rechercher un nystagmus positionnel, provoqué par un mouvement particulier de la téte, et donc
des canaux semi-circulaires.
Manceuvre du Head Impulse Test, HIT (Test d'Halmagyi) : des impulsions bréves et rapides de |a téte sont données au
Patient, soit vers |a gauche, soit vers la droite, tandis que le sujet a pour consigne de fixer une cible (le nez de I'exami-
Nateur) située en face de Iui. Si la fonction vestibulaire est normale, le regard reste fixé sur la cible. Si la fonction
vestibulaire est anormale, le patient effectue une saccade de refixation oculaire car il a perdu la cible de vue.
Manceuyre de secouage de la téte (head shaking test, HST) : sous lunettes ou VNS, on imprime des mouvements
horizontaux de faible amplitude. On effectue 20 va-et-vient. On recherche un nystagmus horizonto-rotatoire des l'arrét
des Mouvements. En cas de déficit labyrinthique, on observe quelques saccades battant vers le ve

stibule le plus fort.
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présence de canalolithiases dans un CSC. Cette .

- Manceuvre de Dix-Hallpike : utilisée pour mettre sitionnel pénin.

nceuvre est détaillée plus bas dans e vertige
mus pressionné

érée par lamo gl
ain ou, mieux, @ I'a

pression dans l'oreille moyenpg, la
CAE par un appui sur le tragus aye.
pneumatique. Ce signe est é“OCateur

jati de
r

i s le
dification de la pression dan

On continuera par rechercher un nystag
ide d'un spéculum

variation de pression en question est gén
I'index ou sur tout le pavillon avec la paume delam

d'une fistule labyrinthique. .
s le siege de |a lésion -

Les caractéristiques du nystagmus peuvent orienter ver

Nystagmus central

Nystagmus périphérique

= Direction horizonto-rotatoire. sontale, verticale ou rotatoire).

pirection pure (hori

+  Sens stable quelle que soft le sens du regard (%3¢ i : sens variable en fonction de |a)pos'rtion des globes ocy.
jours du méme cdté). ; _evoked nystagmus).
= laires (Gaze-evo
« Il vérifie la loi d'Alexander (Cf. plus haut). Ne vérifie par |a loi d’Alexandre.

uré-| * v
. Non-inhibe par

. Intensité indépen

|a fixation oculaire.

e Inhibé par la fixation oculaire (et donc accentué o
dant du vertige.

vélé par la suppression de la fixation oculaire par les
lunettes de Frenzel).
« Proportionnel 2 l'intensité du vertige.

Ala fin de cet examen clinique on pourra distinguer le vertige périphérique du vertige central :

Syndrome vestibulaire périphérique Syndrome vestibulaire ceptral

- Complet: les symptomes vestibulaires | |Lcomplet : les symptomes vestibulaires
; sont présents dans leurs formes typiques. ne sont pas tous présentes.
Caractéristiques - Harmonieux: les déviations posturales ) Dysharmonieux . tous les mouvements
sont toutes de méme sens et le nystagmus ne se font pas dans la méme direction.

bat en sens inverse.

sémiologie neurologique : I’examen neurolo-
Sémiologie auditive : souvent [atteinte péri- | gique est systématique devant tout vertige. La
phérique s'accompagne de signes auditifs 3 type | présence de céphalées postérieures est un point
Signes de surdité, acouphénes, sensation de plénitude | essentiel qui doit faire penser a une étiologie
d’accompagnement | ISEIGICIMRGIOT périphérique du vertige est centrale.
d’autant plus plausible si le vertige est syn- Une perte de connaissance doit faire re-
chrone des signes aditifs. chercher une origine centrale, car le vertige pé-
riphérique n’en est jamais responsable.

Examen otologique : on recherche une otite moyenne chronique simple ou cholestéatomateuse

Examen neurologique : systématique, recherche des signes accompagnateurs d’une éventuelle étiologie centrale

Examen général : en particulier examen cardiovasculaire.

ill. Examens complémentaires : 3 types d’examens complémentaires peuvent étre util
utiles :

L’exploration de 'audition : effectué dans le cadre de I'exploration d'u dité ie
- Les explorations fonctionnelles vestibulaires : P

- __J
ges miniaturisées pour enregistrer les nystagmus
|fférentes épreuves de provocation. __—
» €& qui met les CSC latéraux en position verticale: z

rrigati
gation du CAE par de I'eau dont la température est -
froidis

Il s'agit de I'utilisation de caméras vidéo infrar
spontanés et les nystagmus provoqués par '.es.o :;
Le patient est allongé, tronc relevé de 30°
étudie un seul vestibule a la fois, par I'j
Epreuves caloriques E::rl\iun;ed(::zlq - H'Iférie!.sre !305 C)a celle du corps 5

quides labyrinthique provoque un réchauffement ou un ré

; iy s qui devien ; ) 2
i excitant ou inhibant les CSC. Chez le suj::nt le sidge de mouvements de convection {1
- Llirrigation chaude est excitatrice s normal :
- L'irrigation froide est inhibitri
- inhibitrice —
Epreuve rotatoire pendulaire, vertical nystagmus vers le c6té non-irrigué.

; iy e visue TR
tentiels évoqués otolithiques (cervicauy et Oill::il:b]t)ectwe, nystagmus induit par le vibrateul:
es)...

vidéonystagmograhie

d o
ystagmus vers le c6té irrigué.

Autres

pO’

- Les explorations radiologiques : i
: trouvent leur utilité dans les syndrom b
es vestibulaires centraux surto’”
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l Diagnostics différentiels

Vertiges
physiologiques

Faux vertiges

Vertiges
psychiatriques

- Le mal de transport ou cinétose (accélérations inhabituelles).
Le vertige des hauteurs par déstabilisation visuelle.

Vertige alcoolique : taux > 0,4 g/L.

Vertige proprioceptif par déplacement passif des articulations.

1

"

Ce sont les vertiges dus A des causes générales :

- Lipothymies, syncopes, éblouissement par cause cardiaque (hypotension orthostatique (test de
schellong), hypertension) ou iatrogéne (hypotenseurs centraux, diurétiques, psychoanalep-
tiques, antidépresseurs, sédatifs, IC, codéine, colchimax).

- Métabolique (hypoglycémies).

- Vertiges prémenstruels,

- Anémie.

- __Rhumatologique (atrophie musculaire, rachis, membre).

- Anxiété, - Simulation.

- Vertige phobique. - Vertiges psychogénes: examen vestibulaire
- Etat d'ébriété chez le dépressif. normal + mouvements disproportionnés aux
- Hystérie (sans nystagmus). épreuves instrumentales.

Diagnostic etiologique
I Vertiges vestibulaires périphériques : endolabyrinthiques ou rétrolabyrinthiques :

A. Atteintes endolabyrinthiques : elles peuvent affecter :

Soit isolément le vestibule en se traduisant par des signes cliniques purement vestibulaires.
Soit le vestibule et la cochlée en se traduisant par des signes vestibulaires et cochléaires.

La recherche des signes cochléaires (surdité et acouphénes) est donc essentielle dans ce contexte.

a.

Epidémiologie

Etiopathogénie

Clinique

Prise an [LI;‘,F'__
arge

Vertiges paroxystiques positionnels bénins (VPPB) :

Etiologie la plus fréquente des vertiges, particulierement entre la 5¢™¢ et la 7¢™ décennie.

C'est la présence de lithiases situées dans les CSC, débris d'origine otolithique plus ou moins agglomérés
et gluants se mobilisant au sein des liquides endolymphatiques sous I'effet de la pesanteur. Leurs mou-
vement a l'origine de courant endolymphiques ampullipétes ou ampullifuges est responsable des mani-
festations cliniques. On parle de canalolithiase (les cupulolithiases sont la situation rare ou les cristaux
sont implantés dans la créte ampullaire, au lieu d’étre mobile dans le C5C).
L'étiologie de ces lithiases peut étre :

- Post-traumatique, avec ou sans fracture.

- Suites a des mécanismes d’accélération/décélérations brusques, uniques ou répéteés.

- Idiopathigue.

Cliniqguement, le VPPB correspond a un vertige déclenché par un changement de position de la téte dans
I'orientation du (ou des) CSC concerné(s). Il est violent, brutal, bref ne durant que quelques secondes 3
quelques minutes, et survient avec une latence de quelques secondes apreés la rotation de |a téte. lln'y
a pas de signes auditifs associés.
Le diagnostic positif est exclusivement clinique, et repose sur les manceuvres de provocation -

- Manceuvre de Dix et Hallpike : pour les CSC verticaux (explication détaillé dans I'Encadré 2}

o CSC postérieur : I'atteinte de ces canaux représente 90 4 95% des cas décrits. La ma-
nceuvre provoque un nystagmus vertico-rotatoire vers le haut lorsque la téte est tourné
du cété du canal lésé.

o CSCanteérieur : I'atteinte de ces canaux est exceptionnelle, ne représentant que 1% des
cas décrits. La manceuvre provoque un nystagmus vertico-rotatoire vers le bas lorsque
la téte est tourné du cbté du canal sain.

- Manceuvre de mise du patient en décubitus dorsal 3 60° pour les CSC latéraux : I'atteinte de ces
canaux ne représente que 5 3 10% des cas. La manceuvre Provoque un nystagmus horizontal
lorsque la téte est tournée du coté |ésé.

Elle repose sur les manceuvres libératoires :
- Atteinte du CSC postérieur :

o Manceuvre de Sémont (voir la FIG. 7) : elle consiste & propulser le malade en sens in-
verse de |a manceuvre Dix et Hallpike pour faire sortir la lithiase
tombe alors dans l'utricule ol elle sera résorbée.

o Manceuvre d’Epley.

- Atteinte du CSC latéral : manceuvre de Lempert.

du CSC postérieur, qui

Chapitre | Oreille
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Encadré2: Diagnostic posit
r le plan sagittal, pour queé |a force de gravite

ur et antérieur su
it maximale Lep
postérieur droit,
il faudra:

tient est assis, les jambes étendues sur yp,

La manceuvre de Dix et Hallpike vise a mettre les CSC postérie a
bloquée contre la cupule (FIG. 5a). pgy,

s'exercant sur d’éventuelles canalolithiases dans ces canaux so

table d'examen. Supposons qu'il existe une lithiase située dans le CSC

étudier le canal postérieur droit, et selon I'orientation de celui-ci dans I'espace:
- Tournerd'abord la téte du patient de 45° vers la droite
- Allonger le patient sur le dos pour arriver a une position

(head hanging position).

. posmorf s:uz reﬁetJde la pesanteur, la lithiase se déplace vers le bas (FIG. 5h), en.déclenchar\t tm courant ampyl-

lifuge excitateur (rappelez-vous d'un mouvement ampullifuge est excitateur pout les CSC veptiogiN); Lol deciendaT

tagmus vertico-rotatoire vers le haut et anti-horaire (FIG. 6)-

de la téte |égerement pendante au bord de la table d'exame

Le nystagmus des canalolithiases présente plusieurs caractéristiques:

La latence : le nystagmus apparait aprés1a10 secondes.

. Ladurée: moins de 20 secondes, le temps qué les débris arrivent au poin
. Phases crescendo puis decrescendo correspondant a Paccélération puis au freinage des débris en

t le plus déclive du csc

fonction de la pesanteur.
- Inversion du nystagmus lors du retour en position assise car les d
(FIG. 5¢).

ébris reprennent le chemin inverse

FIG. 6 Nystagmus en Cas de Canalo-
lithiase dans le CSC Postérieur Droit

FIG. 7 Manceuvre libératoire

de Sémont
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b. Maladie de Meniere :

E;iopathﬂgé"ie

La théorie pathogénique la plus acceptée est Ihydrops endolymphatique. Il s’agit d’une distension de
Fensemble ou d'une partie du labyrinthe membraneux cochléo-vestibulaire. Elle est due & une hyper-
pression du liquide endolymphatique, relevant soit d’une hypersécrétion, soit d’un défaut de résorption.

La forme classique est la maladie de Meniére est faite de la triade suivante :

- Surdité de perception : atteint surtout les basses fréquences. Il s'agit d’une surdité fluctuante
qui disparait entre les crises, mais celle-ci s'installe progressivement en s’aggravant pour deve-
nir permanente au fil de I'évolution de la maladie.

- Vertige : rotatoires, et syndrome vestibulaire périphérique harmonieux.

- Acouphénes : ipsilatéraux, souvent de tonalité grave (mais pouvant étre de tout type).

D'autres symptomes peuvent également étre observés : sensation d’oreille bouchée ou de plénitude de
Foreille, céphalées, syndrome neurovégétatif marqué...

Clinique Le nystagmus au cours de la crise :

Il est de type périphérique : spontané, horizonto-rotatoire, atténué par la fixation oculaire et bref.
Le probléme essentiel est posé par sa direction. En effet, il a été clairement établi qu'il pouvait chan-
ger de sens au cours de la crise :
- Autout début de la crise, il bat vers I'oreille affectée — nystagmus de type irritatif.
- Puis, il change de direction et bat vers I'oreille saine — nystagmus de type destructif.
- Enfin de crise, il change encore de direction, on observe alors un nystagmus irritatif, appelé
nystagmus de récupération.

Evolution

La maladie évolue selon un mode paroxystique, avec des crises durant de quelques minutes a plusieurs
heures, espacées de périodes de rémission compléte. Au fur et & mesure les crises deviennent de plus
en plus fréquentes, avec une aggravation de la surdité (qui dépasse rarement les 70 dB), et une diminu-
tion des crises vertigineuses. La bilatéralisation des troubles reste possible.

Vertige de
Lermoyez

Baisse progressive de I'audition en quelques heures ou quelques jours, suivie de la sur-
venue de crise vertigineuse au cours de laquelle I'audition s’améliore.

Formes
Catastrophe

otolithique de
Tumarkin

cliniques

Il s"agit d’une crise trés bréve, durant moins d’une minute, au cours de laquelle le pa-
tient a I'impression d'étre violemment projeté par terre, la chute étant souvent res-
ponsable de blessures et fractures. Elle survient sans prodrome et ne s'accompagne
pas de perte de connaissance.

Traitement de
la crise

- Isolement du malade dans une chambre calme.

- Injection d"anti-vertigineux et de solutés hyper-osmolaires.
- Antiémétigues.

- Sédatifs.

Traitement

Traitement de
fond

- 1*¢intention : hygiéne de vie (réduire le stress, la fatigue...) et une monothé-
rapie a base d'anti-vertigineux (chlorhydrate de bétahistine).
- 2°m= intention : corticothérapie par voie locale, chirurgie du sac endolympha-
tique, mise en place d'un aérateur trans-tympanique.
- Traitement radicaux : labyrinthéctomie chimique, neurectomie vestibulaire,
voir une labyrinthéctomie chirurgicale.
Le traitement chirurgical est indiqué en cas de vertige invalidant et/ou de catastrophes
otolithiques de Tumarkin.

¢. Déficits cochléo-vestibulaires : associent des déficits auditifs et vestibulaires 3 des degrés variables :

L'origine de I'infection peut se situer directement au niveau de I'oreille interne ou correspondre
aux complications d’'une otite moyenne ou d’une méningite. Ces labyrinthites peuvent étre :
- Toxique (ou séreuses) : labyrinthites réactionnelles a un foyer otitique. Celle-ci est souvent

Etiologie infectieuses réversible.

- Purulente : invasion bactérienne des structures de I'oreille interne soit dans le contexte d’une
otite moyenne aigué ou cholestéatomateuse (labyrinthite otogéne), soit dans celui d'line mé-
ningite (labyrinthite post-méningitique). Les dégats sont le plus souvent irréversibles.

E‘. .\ gie * . 2 P . . .
‘olagie ototoxique L’étiologie principale est représentée par les aminosides. L'atteinte est bilatérale.

- Fracture du rocher : otorragie, otorrhée cérébro-spinale, paralysie faciale Périphérique, syn-

Etiologie drome vestibulaire périphérique, hypoacousie, acouphénes, ecchymose mastoidienne

lraumatique

- Traumatisme chirurgical.
-  Commotions labyrinthiques.

K
i
o
g
=
o
o
=
(@]




Chapitre 1 Oreille

B

—

jation de pression soudaine et inttense induite pa
(blast injury) : 12 Var Ut atre a Poriginé de différen ts types de lésions,
lors de I'explosl"" pe sfinitives. Par anal;g!E;éts?u:‘sa‘:“‘-‘ méca.

' ag sont passageres: snérer des lesions de Forejjjg
:i’:::e;::;?rpression brusq:; dans | et vertiges': les exe“""m‘:s cla.'“iq“es
moyenne et interné avec o tennis ou d’un b.allon e,
sont la gifle sur roreille, | impact dent de décompression.

IS ryn acci - -
o s patinae DTS 6o o Copan), orline énétiue,
e

- - tamm
Autres Otospongiose, origines auto-immune (02

e

_ Barotraumatisme:
o Par explosion
I'onde de choc

Etiologie
traumatique

|suite)

d. Fistule labyrinthique :

ille i ociée 2 ;
tre l'oreille moyenne et I'oreille interne ass ciée & une fuite
- Définition : communication anormale en

permanente ou transitoire de périlymphe.
- Contexte de survenue: post-traumathue.

e

- Clinigue :
q . oucha

o Vertige provoqué par des mancauvres presswnnelles {m. s diEde MBnlin

o Surdité mixte ou de perception volontiers fluctuante, miman ;

e inthe.
- Imagerie : le scanner met en évidence un pneumolab‘f”"th .
er la bréche.

ge, éternuement, toux...).

- Prise en charge : intervention chirurgical pour colmat

B. Atteintes rétrolabyrinthiques :

a. Névrite vestibulaire :

- Définition : déficit vestibulaire périphérique isolé, da a une atteinte inflammatoire et destructive du
nerf vestibulaire, d’origine probablement virale (oreillons, zona...).
- Clinigue : il s'agit d’'une véritable dé-afférentation vestibulaire brutale, se manifestant par un syndrome
vestibulaire périphérique associant :
o Un grand vertige rotatoire d’apparition brutale.
o Un nystagmus témoignant d’un syndrome vestibulaire déficitaire, battant vers ['oreille saine.
o Signes neurovégétatifs marqués.
o Absence de signes auditifs ou neurologiques.

Evolution : les symptdmes diminuent progressivement et disparaissent aprés quelques jours
quelques semaines, du fait d’'une compensation centrale.

Traitement : anti-vertigineux, corticoides, antiémétiques, rééducation vestibulaire.

b. Tumeurs de I'angle ponto-cérébelleux : il s'agit principalement du neurinome de I'acoustique. L&s

épreuves caloriques retrouvent une hypo- ou une aréfléxi
réfléxie, en plus d’un m ‘i -V aux
ity P allongement de l'intervalle |

Vertiges vestibulaires centraux : le diagnostic repose sur :

’existence d’un syndrome vestibulaire de type central, incomplet et dysh "
- L'existence de signes neurologiques associés. JRERGRISE

Les étiologies pouvant en étre la cause sont les suivantes :

A. Origine vasculaire :

Il s'agit d'atteinte ischémiques du tronc cérébral, Le syndr
Le tableau clinique est d’apparition brutale, associant : ome
- Vertige rotatoire intense et prolongé avec des nausé
Accidents - Syndrome alterne avec : SG€s et vomissements.
vasculaires o .

cérébraux troubles de la déglutition

- e
classique est le syndrome de Wallenberé

~ —— sth \
Autres Dissection d'une ?ﬁére vertébrale, Sladel hémicorps épargnant la face.
- Insuffisance vertébro-basilaire.
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B. Origine dégénérative :

Représenté principalement par la sclérose en plaques : une symptomatologie vertigineuse n’inaugure une sclérose en plaql.les
que dans environ 5% des cas, mais au cours de son évolution, les vertiges et les troubles de I'équilibre sont fréquents et variés.

C. Origine tumorale :

- Tumeurs de la fosse cérébrale postérieure : les signes neurologiques d’HIC sont au premier plan, avec
un syndrome vestibulaire souvent discret et associé a une symptomatologie cérébelleuse.
- Tumeurs du tronc cérébral : les manifestations neurologiques sont diverses.

D. Anomalies de la jonction cervico-cranienne : type malformation de Chiari.

E. Origine médicamenteuse:

Certains médicaments d'action centrale peuvent entrainer une symptomatologie vestibulaire qui s'exprime le plus souvent par
une sensation ébrieuse avec instabilité. Les antiépileptiques, les antidépresseurs tricycliques, les anxiolytiques, les opiacés et
les neuroleptiques sont tous dépresseurs du systéme nerveux central.

F. Autres:

- L'existence de I'association de vertiges et de migraine est un phénoméne connu. Les symptdmes vesti-
bulaires sont épisodiques, d'une durée de 5 minutes a 72 heures.
- Dans le cadre d'un syndrome post-commotionnel, appelé aussi le syndrome subjectif des traumatisés

craniens, les vertiges apparaissant aprés un accident antérieur, dans un délai variable. Les examens sont
negatifs, le pronostic est bénin.
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l Introduction
Définition : sensation erronée et illusoir

e de déplacement de l'es-

pace par rapport au corps ou inversement.

I Diagnostic positif

taires et axiales.

Syndrome vestibulaire (SV)
- Syndrome perceptif : sensation vertigineuse.
- Syndrome neurovégétatif : nausées, vomissements,
paleur, sueurs et diarrhées.
- Syndrome oculomoteur : nystagmus.
- Syndrome postural: déviations posturales segmen-

Le SV est le résultat d’une asymétrie de I'informat

Précisi

bulaire, celle-ci peut étre la conséquence soit :
- D'un SV déficitaire : la lésion du vestibule provoque
son hypofonctionnement.
- D'un SV irritatif : la lésion du vestibule provoque son
hyperfonctionnement.

e motricité et

tonus :

SV périphérique — hypotonie homolatérale a la Iésion :

- Manceuvre de Romberg : hypotonie, et chute, homolatérale

au vestibule le plus faible :
o Coté pathologique si SV déficitaire.
o Coté sain si SV irritatif.

M-

Etude de I'oculomotricité ; rechercher un nystagmus :

Le nystagmus vestibulaire périphérique est un nystagmus a ressors,
dont le sens est défini par la direction de la phase rapide. Le tableau

- Marche aveugle : marche en étoile.
. Manceuvre de Fukuda : déviation/chute du coté le plus faible.

ion vesti-

- Manceuvre des index : déviation du c6té le plus faible.

suivant montre le sens du nystagmus selon le canal déficitaire :

csc csc csc
d éf,s:;i postérieur | antérieur latéral
RS () 0] (oreille saine)
A droite Vers l'oreille
((9)] g i gauche (G) v(G)
A gauche Vers l'oreille
3 Vo o droite (0 | @V
4 it 0 0

Nystagmus central

Nystag tatoire Direction pure.
izonto-ro | i
; ::::Te méme sens. | ﬂ:,ﬂs :Zizzzle.par la loi
2 i .o der. =
_ yérifielaloid Alexan d’Alexandre.
: . Non-inhibé par la fixatio
ocu- n
. Inhibé par 12 fixation oculaire.
laire. X T Intensité  indépenda
. 1 tensrte n nte
. :rOPO;:::znnelé . du vertige.
u vertige. —
= Différence entr <V périphérique et SV central
1

SV central
- Incomplet: les symp-
tébmes ne sont pas

SV périphérique
Complet : symptomes

o 3

5 typigues. )

SN Harmonieux: les dé- tous présentes.

"é viations posturales | - Dysharmonieux : tous
‘E sont toutes de méme les mouvements ne se
% sens et le nystagmus f9nt p‘as dans la méme
= bat en sens inverse. direction.

sémiologie neurologique:
sémiologie auditive : sur- céphalées postérieures ++

i E: d
i gits, acouphénes, sensa- Une perte de con-
4 tion de plénitude de | naissance n’est jamais la
L oreille... conséquence d'un SV péri-

phérique.

Examens complémentaires: 3 types :
- Exploration de l'audition : si surdité associée.

- Explorations fonctionnelles vestibulaires :
Utilisation de caméras vidéo infrarouges miniaturi
sées pour enregistrer les nystagmus.
Chez le sujet normal :
- Uirrigation chaude est excitatrice — nystag-
mus vers le coté irrigué.
- Lirrigation froide est inhibitrice —> nystag
mus vers le coté non-irrigué. RS
Epreuve rotatoire pendulaire, verticale visuelle sub-
jective, nystagmus induit par le vibrateur, poten-
tiels évoqués otolithiques (cervicaux et oculaires)..

Epreuves

caloriques

Autres

Explorations radiologiques : SV centraux ++.

U Diagnostic différentiel (. cours)

pour le SV irritatif, tout s'inverse.

situation la plus fréguente :

déficit d’un vestibule en entier (3 CSC du

méme cbté). Le résultat est un nystagmus horizonto-rotatoire.

Il n’est pas nécessaire d'apprendre le sens haraire ou anti-
ti-ho-

raire, dire que le nystagmus a une composante rotatoire suffit.

Le nystagmus est soit spontané, solt provoqué :

- Nystagmus spontané.
- Nystagmus provoqué : origine périphérique ++:

o  Nystagmus positionnel (mouvement de la téte) :
s Manceuvre du HIT (test d'Halmagyi).

»  Manceuvre du HST : nystagmus vers le vestibule Etiopa- <

le plus fort.
=  Manceuvre de Dix-Hallpike : Cf. plus bas.
o  Nystagmus pressionnel : fistule labyrinthique ++,

i Diagnostic étiologique
Vertiges vestibulaires periphériques :

A Atteintes endolabyrinthiques :
- r ues : elles peuvent affecter:

= Levestibule seulement : SV.

e O Le veslf|bule +la cochlée : SV + signes cochléaires:

Epidémio E.tiologie la plus fréquente (5™ a @
Lithiases dans les CSC. Leurs mouvement est 1%
ponsable de symptémes = canalolithiases
Post-traumatique, avec ou sans fractur®
Suites 3 des mécanismes d’accélératiuﬂ
célérations brusques, uniques ou r¢P v
Idiopathique.

thogénie




L'Essentiel en Otorhinolaryngologie

Vertige violent, brutal, bref ne durant que quelques
secondes & quelques minutes, déclenché par un
changement de position, survenant avec une la-
tence de quelques secondes aprés la rotation de la
téte. Il n'y a pas de signes auditifs associés. Le dia-
gnostic repose sur les manceuvres de provocation :

e Dix et Hall : pour les CSC verti-

caux (Cf. & 'Encadreé 2 dans le cours) :

- CSC postérieur : 90-95% des cas. Téte tour-
née vers le canal lésé = nystagmus vertico-
rotatoire vers le haut.

- CSCantérieur : 1% des cas. Téte tourné vers
le canal sain = nystagmus vertico-rotatoire
vers le bas.

Caractéristique du nystagmus des VPPB :

- lLatence : apparait aprés 1 3 10 secondes,

- Durée : <20 secondes.

- Phases crescendo-decrescendo.

- Inversion du nystagmus lors du retour en po-
sition assise.

Clinique

Manceauvres libératoires :
- CSC postérieur :
o  Mancesuvre de Sémont.
©  Mancauvre d’Epley.
CSC latéral : manceuvre de Lempert,

Prise en
charge

Maladie de Meniére :

- Surdité de perception : basses fréquences++.
Surdité fluctuante qui disparait entre les crises.

Installation progressive et aggravation pour de-
venir permanente.
- Vertige : rotatoires, et SV périphérique.
- Acouphénes.
Le nystagmus au cours de la crise : de type périphé-

rique. Il peut changer de sens au cours de la crise :

- Audébut : vers I'oreille affectée.

- Puis, bat vers I'oreille saine.

- Enfin de crise, il bat de nouveau vers l'oreille af-
fectée : nystagmus de récupération.

Clinigue

Paroxystique : crises durant de quelgues minutes a plu-
sieurs heures, espacées de périodes de rémission com-
pléte. Les crises deviennent de plus en plus fréquentes,
avec aggravation de la surdité et diminution des crises
vertigineuses.

Evolution

- Vertige de Lermoyez : baisse de |'audition suivie
d’un vertige avec amélioration de I'audition.

- Catastrophe otolithique de Tumarkin : < 1 minute,

impression d’étre violemment projeté par terre.

Pas de prodrome et pas de perte de connaissance.

Formes
clinigues

- Isolement du malade dans une
chambre calme,

Injection d’anti-vertigineux et de
solutés hyper-osmolaires.

- Antiémétiques.

- Sédatifs.

Traitement | -
de la crise

- 1%c* intention : hygiéne de vie + un
anti-vertigineux.

- 2¢me intention : CTC locale, chirur-
gie, mise en place d’un ATT.

- Traitement radicaux: labyrinthé-
ctomie chimique ou chirurgicale,
neurectomie vestibulaire.

Indication de la chirurgie : vertige inva-

lidant et/fou de catastrophes otoli-

thigues de Tumarkin.

Traitement

Déficits cochléo-vestibulaires : déficits auditifs + vestibulaires :

Infections

Ototoxicite

Autres

- Toxique : labyrinthites réactionnelles a un
foyer otitique. Souvent réversible.

- Purulente : labyrinthite otogéne ou post-
méningitique. Souvent irréversibles.

Aminosides. L'atteinte est bilatérale.

- Fracture du rocher : otorragie, otorrhée cé-
rébro-spinale, PFP, SV périphérique, hypoa-
cousie...

- Traumatisme chirurgical.

- Commotions labyrinthiques.

- Barotraumatisme :

o Par explosion (blast injury) : lésions
passagéres ou définitives.

o  En plongée : fissure platinaire lors
d’un accident de décompression.
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Otospongiose, origines auto-immune (syndrome
de Cogan), origine génétique.

Fistule labyrinthique :

B.

Définition : communication anormale entre I'OM et l'oreille
interne + fuite permanente ou transitoire de périlymphe.

Contexte de survenue : post-traumatique.

Clinigue :
o Vertige provoqué par des manceuvres pressionnelles.

©  Surdité mixte ou de perception volontiers fluctuante.
Imagerie : pneumolabyrinthe au scanner.
Prise en charge : chirurgie pour colmater la bréche.

Atteintes rétrolabyrinthiques :

Nevrite vestibulaire :

Définition : atteinte inflammatoire et destructive du nerf ves-
tibulaire, d’origine probablement virale.
Clinigue : SV périphérique associant :

o Ungrand vertige rotatoire d'apparition brutale.

©  Un nystagmus d’un SV déficitaire (vers I'oreille saine).

O  Signes neurovégétatifs marqués.

o Absence de signes auditifs ou neurologiques.
Evolution : régressions spontanée apreés quelques jours a
quelques semaines, du fait d’une compensation centrale.
TRT : anti-vertigineux, CTC, antiémétique, rééducation.

Tumeur de |'angle ponto-cérébelleux : neurinome de I'acoustique
(hypo- ou aréfléxie aux épreuves caloriques + allongement de I'in-
tervalle I-V aux PEA)

Vertiges vestibulaires centraux : le diagnostic repose sur :

SV central, incomplet et dysharmonieux.
Signes neurologiques associés,

Origine vasculaire :

Syndrome de Wallenberg : apparition brutale de :
- Vertige rotatoire intense et prolongé.
- Syndrome alterne avec :
©  Du cété de la lésion : syndrome cérébel-
leux, atteinte des NC V, VIIl, IX et X, at-
teinte de la voie sympathique (sd. de
Claude-Bernard-Horner}.
©  Du c6té opposé de la lésion : une anes-
thésie de I'hémicorps épargnant la face.
Dissection d'une artére vertébrale.
Insuffisance vertébro-basilaire.

Chapitre | Oreille
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Origine dégéné .
Sclérose en plaques : les vertiges et les troubles
fréquents et variés au cours de son évolution.

i t ale :

- Tumeurs de la fosse cérébrale postérieure :

associé A une symptomatologie cérébelleuse.

- Tumeurs du tronc cérébral.
Anomalies de la jonction cervico-cranienne : malformatio
Chiari.
Sensation ébrieuse avec instabilité : antiépileptiques, antidépres-
seurs tricycliques, anxiolytiques, opiacés et neuroleptiques sont tous
dépresseurs du SNC.
Autres:

- Vertiges associées aux migraines.

- Syndrome post-commotionnel (syndrome subjectif des trau-

matisés craniens).

de I'équilibre sont

HiC, sV discret et

n de
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TDn'3 | Anatomie du Nerf Facial

Introduction

Le nerf facial ou 7°™ nerf crénien (NC VII) est un nerf mixte comportant des fonctions motrices, sensitives, et sensorielles
gustatives, ainsi que des fonctions végétatives parasympathiques et sympathiques par son intermédiaire (dit intermédiaire de

Wrisberg ou NC VII bis).

l Origine
Origine réelle :

Le noyau moteur du facial est situé dans le pont, sous
le plancher du 4*™ ventricule en avant et en dehors
du noyau du NCVI. Le noyau du VI est contourné par
la boucle que forment les fibres du nerf facial avant de
se diriger en avant et en dehors. Cette boucle est dite
« genou interne du nerf facial ».

Le noyau facial est fait de 2 groupes cellulaires :

- Ungroupe ventral : les fibres de ce groupe sont
destinées a la motricité du territoire supérieur
de la face. Cette partie recoit des afférences
corticales bilatérales (homo- et controlatérale).

- Ungroupe dorsal : les fibres de ce groupe sont
destinées a la motricité du territoire inférieur
de la face et du cou. Cette partie ne recoit que
des afférences corticales controlatérales.

Cette organisation explique la symptomatologie des
paralysies faciales d’origine centrale qui s’expriment
par une atteinte préférentielle du territoire facial in-
férieur, tandis qu'une atteinte périphérique touchera
les territoires faciaux supérieur et inférieur d’une fa-
¢on équivalente.

Le NC Vlibis ou nerf intermédiaire de Wrisberg com-
prend une racine lacrymo-palato-nasale issue du
noyau salivaire supérieur, une racine sensorielle dont
les corps cellulaires sont au niveau du ganglion géni-
culé et qui gagnent le noyau du tractus solitaire, ainsi
qu'une racine sensitive qui se projette sur le tractus
solitaire,

Origine apparente :

Pont ___
Noyau Abducens e
NCVD ™~ \\H {
‘~~\\ F -
Noyau salvaire ~
Supérieur i WP,
N
: sy ¥
Noyau Facial — S e .
| P g —
Intermediaire de Wrisberg it | & B &
: = > - G
(NCVII bis) -~ PJ = el
- // F a —
F il 7 8/ [
b | 4 <
Ganglion géniculé - i =
Noyau du ) o
4 i =
) Tractus © o
Foramen . ;/ Solitaire g
Stylomasteidien i
Noyau Abducens Genou interne du q
(NCVI) Nerf Facial
Noyau du Tractus
Sofitaire
Noyau salivaire
supérieur

-_.—A\_——

FIG. 1 Origine du nerf facial

Le nerf facial sort du sillon bulbopontique entre le NC VI et le NC VIll, puis prend une direction en dehors et en avant en
accompagnant la 8™ paire cranienne vers le conduit auditif interne (CAl).

| Trajet

. Dans I'angle ponto-cérébelleux :

Le NC vy accompagné du NC Vllbis sort du tronc cérébral, traverse I'angle ponto-cérébelleux, constituant avec le NC VIII le

Paquet cochléo-vestibulo-facial. 1l gagne ensuite le CAl ol il se place en avant et en haut du NC VilI, et

rocher,

pénétre alors dans le
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Il.  Portion intra-pétreuse:

Dans le rocher, le nerf facial est protégé dans toute $a i
gueur par un canal osseux, dit canal de Fallope ou canal du
facial. Il est divisé en 3 parties : labyrinthique, tympanique &
mastoidienne (FIG. 2).

Portion labyrinthique (1*® portion) :

Partie la plus courte et la plus étroite, s'étendant du méat du
CAl et se terminant par le ganglion géniculé (ou de Scarpa).
Au niveau de celui-ci le nerf réalise un angle en arriére de 75%
de sorte que la 1*" et la 2™ portion sont pour partie paral-
lles. Il s'agit du genou du nerf facial. Le ganglion géniculé
donne naissance au nerf grand pétreux, qui est destiné a I'in-
nervation sécrétrice des glandes lacrymales et de la mu-
queuse nasale, par les fibres du NC Vilbis.

Portion tympanique (2*™ portion) :

$’étend du genou du nerf facial jusqu’a une 2°™ angulation : . e rtion du faci
en arriére appelée coude du nerf facial. du facial ; 2 Ganglion genlcule R Deuxlemt? R
. 4. Coude du facial ; 5. Fenétre ovale ; 6. Troisieme portion du

facial ; 7. Fenétre ronde.

FIG. 2 Trajet Intra-pétreux du nerf facial : 1. Premiére portion

Portion mastoidienne (3*™ portion) :

Partie la plus longue. Elle descend quasiment verticalement
du coude du facial jusqu’au foramen stylomastoidien ou le
nerf quitte le rocher. Au niveau de cette portion, le nerf facial donne deux branches :

- Le nerf stapédien qui innerve le muscle stapédien.

- Lacorde du tympan qui contient les fibres sensorielles gustatives, ainsi que les fibres végétatives des glandes salivaires.

lIl. Portion extra-cranienne:

Le nerf facial quitte le crane par le foramen stylomastoidien, passe en avant de I'apophyse styloide et pénétre dans la glande

parotide qu'il divise en 2 lobes superficiel et profond (il traverse la parotide sans Pinnerver). Il donne ensuite ses 2 branches
terminales :

- Branche supérieure ou temporo-faciale : destinée aux muscles du front et de I'orbite.

- Branche inférieure ou cervico-faciale : muscles de la joue, du nez, de la bouche, du menton, et le peaucier du cou.
Le nerf facial intervient donc dans la mimique en innervant plusieurs muscles de face.

Physiologie du nerf facial

Le nerf facial est un nerf mixte (FIG. 3) :

B—1

Innervation des muscles suivants :

Nerf facial - Musclede '
(NC Vi)

Fonction motrice étrier, effecteur du réflexe stapédien.

Muscles extra-crani &
aniens du 2*™ arc branchial (ventre postérieur du

Muscles peauciers de |
a face
Zone de Ram Hunt : stducon, pEaESE

- PEVi“OI’lS de I‘oreille . e, tr tihélix obt
- conqu i i i
; A1 . it agus et antrtragus, antihéli 1 I fe.

Fonction sensitive

e Partie postérieure de la membr
e 5::::::2::@ :.:: fibres Bustatives, qui cheminent da::Tat:mzamque' f IlnsuaL
failall inervent les deux tiers (2/3) antérieurs ¢ —
(NC Vilbis) Fonction :’;a o ot shereieies lac"Vl'l"l0~pai.'=1to~e e, is sti acthite
crétoire de phisiaure St nasales, le NC Vlibis stimule I'2
végétative - Viale nerfgrand pét e .
(parasympathique) queuses de la cavité nasa Isies SR At e S i

- Viala corde du t y
——=———————Ymnan : les glandes submandibulaire et sublinguae&—
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FIG. 3 Roles physiologiques du nerf facial : 1a 4. Noyaux du nerf facial ; 5. Portion labyrinthique ; 6.
Ganglion géniculé ; 7. Nerfs pétreux (sécrétion lacrymale et de la muqueuse nasale) ; 8. Portion tym-
panique du facial ; 9. Portion mastoidienne ; 10. Nerf stapédien ; 11. Corde du tympan (Nerf lingual :
innervation des glandes salivaires submandibulaire et sublinguale, et fibres gustatives des 2/3 anté-
rieurs de la langue) ; 12. Rameau sensitif (VI bis) innervant la zone de Ramsay-Hunt ; 13. Nerf facial 3
la sortie du foramen stylomastoidien ; 14. Rameau temporal ; 15. Rameau zygomatique ; 16. Rameau
buccinateur ; 17. Rameau marginal.
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| Introduction

La paralysie faciale périphérique est définie comme un syn '
territoire du nerf facial (NC VII). Le caractére périphérique signi
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ciale périphérique

L'Essentiel en Otorhin

TDn" 4 | Paralysie Fa

sensitif, sensoriel, et sécrétoire dan;s le

itaire moteur, ; ;
drome déficit ses se situe au niveau oy g,

fie que la |ésion des fibres nerveu

aval du noyau du nerf.

I Bases neuro-pathologiques

Comme tout nerf, le facial peut présenter plusieurs niv

' Diagnostic positif

Etage supérieur de la face
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Ces signes témoignent du déficit des autres fonctions du nerf facial, et permettent
' n

I]]o

En cas de paralysie périphérique, le sujet ne peut sourire ni de mania
réflexe est possible dans une atteinte centrale corticale, dy fait der: r
’ 'a

(front et ceil)

=
o
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gique :
lentissement de la conduction nerveuse,

de V'épinerve assure la qualité de

eaux de souffrance physiolo
responsable d'unra

Neurapraxie : démyélinisation sans interruption axonale, ’ |
mais la préservation

Axonotmesis : interruption de la gaine de myéline et de I'axone
la repousse nerveuse.
Neurotmesis : interruption histologique complé

te du nerf entravant sa régénération.

Signes faciaux : ces signes témoignent de la paralysie dans le territoire moteur innervé par le nerf facial (FIG. 1):

- Effacement des rides du front.
- Sourcil abaissé.

Au repos - Elargissement de la fente palpébrale aux dépens de la paupiére inférieure qui est abais-
sée, et le clignement devient rare.
- Impossibilité de relever le sourcil.
A moLe: - Imposs?bilité de plisser le fr‘ont. ‘
antEvalon: - Impossibilité de fermer I'ceil : c’est la lagophtalmie.
Rans - Le relevé de la paupiére supérieure est préservé (dépend du NC 1.

- signe de Charles Bell : lors d’une tentative d'occlusion palpébrale, I'ceil se porte en haut
et en dehors.

- Asymétrie du visage

- Déformation de la bouche qui est attirée du cété sain.

Au repos - Chute de la commissure labiale.
- Effacement du sillon nasogénien.
= - Ptose de la joue.
s - La bouche est attirée par le c6té sain.
Aux mouve- - Impossipilité de siffler, de gonfler les joues, et de sourire en montrant les dents
ments volon- - Stasealimentaire dans le sillon gingivojugal, avec difficultés alimentaires (fuite b‘uccale}‘
taires - Signe du peaucier de Babinski: lors d’une tentative d’abaissement de la lévre infé-

rieure, le relief des muscles peauciers du cou n’apparait que du coté sain

—

Signes extra-faciaux :

d’établir la topographie de la lésion :
rf grand pétreux).

amont de la corde du tympan, au niveal

(il sec : lésion au niveau ou en amont du ganglion géniculé (origine du
ne

Troubles du goit au niveau des 2/3 antérieurs de I'hémi-lan ue : lésio
: nen

en amont de la portion mastoidienne intra-pétreuse -3éme potion)
ou en amont de la portion mastoidienne intra-pétreuse (3¢me potic;n}
Abolition du réflexe stapédien et hyper i lour '
['étrier, au niveau ou en amont de la portion mastoidienne intlra-m(!.::r inten

Hypoesthésie dans la zone de Ramsay-Hunt : Iésion au niveay o
uena

lésion en amont de la corde du tympan, au piveal

: lésion en amont du nerf du muscle ¢
euse (3™ portion).

mont de la portion mastoidienne.

Absence de dissociation automatico-volontaire -

e - i
Volcntaire, ni de maniére réﬂe)(e, a|or5 que |ebf

ctivatj : :
limbique). vation des aires motrices par le cortex associat
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7 ic se fait & I'é TR
[Mg_.lediagnostlcse ait a I'etage palpébral DER clea cuiiak cortrilatie :

eébrale est légérem rgle.
. Lafente palpébrale est légérement élargie 29 Ertacariint des rides du visage,

T i b s - Soulévement expiratoire de la joue : on
ralysé se ferme en retard. ; ; g
des cils de Souques : la fermeture forcée d fait dit que le sujet « fume la pipe ».
e itre les cils plus lon, , du cété lvsé es-dveux s - Manceuvre de Pierre Marie et Foix : gri-
es 5 pius s C ] )
o i it ot b mace asymétrique a la pression exercee

in, ot ils sont totalement enfouis.
salm,f et L N ; le long du bord postérieur de la branche
- Alafermeture forcée des yeux la résistance de la paupidre i
y peMR montante de la mandibule.

supérieure est affaiblie.

I Diagnostic différentiel
- Paralysie faciale d’origine centrale :

o Respecte le territoire facial supérieur (ne touche que le territoire inférieur car
son innervation est unilatérale).

o Présence d’une dissociation automatico-volontaire : le sujet contracte la face de
facon normale durant un mouvement involontaire (lors du rire par exemple) tan-
dis que cela est impossible lors d'un mouvement volontaire.

o Association d'autres signes centraux : hémiplégie, aphasie... }

- Déficit moteur : en général symétrique, secondaire 4 \ '

o Myopathie : maladie de Dejerine-Landouzy.

o Bloc neuromusculaire : myasthénie.

- Asymétrie faciale constitutionnelle : syndrome oto-mandibulaire.

i Diagnostic topographique

Pour ce faire, on explore les différentes fonctions assurées par les branches du nerf facial le long -
de son trajet : phérique gauche

FIG. 1 Paralysie faciale péri-

L'atteinte de la sécrétion lacrymale est responsable d’une sensation d’ceil sec. Celle-ci est évaluée par
le test de Schirmer, qui explore donc le nerf grand pétreux.

Sécrétion Réalisation : placer un papier buvard dans les culs-de-sac conjonctivaux et comparer la sécrétion lacry-
lacrymale male des deux c6tés.

Résultats : test positif lorsque la sécrétion lacrymale du c6té atteint est < 50% par rapport au coté sain.

s

Interprétation : Iésion du nerf facial au niveau ou en amont du ganglion géniculé.

Explore le nerf du muscle de I'étrier par impédancemétrie (test de Metz).

Le test est positif lorsque le reflexe stapédien est absent du cété atteint -> atteinte en amont du nerf
du muscle de I'étrier : au niveau ou en amont de la 2*™ portion intra-pétreuse du nerf facial.

I s’agit d’un test trés sensible, utile dans le suivi du patient. La réapparition du reflexe stapédien pré-
céde toujours la récupération faciale.

Cette fonction est évaluée par le test de Blatt. Sa réalisation est difficile car elle nécessite la cathétéri-
sation des 2 canaux de Wharton.

Principe : la stimulation se fait par I'application de jus de citron (acide) sur la face dorsale de la langue.
Résultats : différence de 25% au moins de débit entre les deux cétés,

Interprétation : atteinte des fibres en amont de I'émergence de la corde du tympan (3*™ portion).

Reflexe
stapédien

Sécrétion
salivaire

Cette fonction est testée par gustométrie, qui peut étre ;

- Chimigue : utilise des solutions salée, sucrée, acide, amére.

- Electrigue : étude du seuil de sensation gustative, par application d'un courant sur la langue.
Résultat : une différence de 30% entre les deux cotés est pathologique.

Interprétation : atteinte des fibres en amont de I'émergence de la corde du tympan (3&me portion).

Fonction
Bustative

! Diagnostic de gravité

- Testing clinigue musculaire de la face : observation clinique de chaque groupe musculaire de la face et cotation de sa
fonction. Il permet de suivre I'évolution clinique. Des échelles de cotation globale sont souvent utilisées :

© Echelle de House et Brackmann : échelle la plus utilisée globalement.
©  Testing musculaire de Freyss : il permet I'analyse fine des muscles de |a face, en cotant I'amplitude de con-
traction de 10 muscles, de 0 (pas de mouvement) & 3 (contraction normale). Le

score global est compris entre
0 et 30. La paralysie est sévére si le score est inférieur 5 sur 30.

Chapitre Il Nerf Facial
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- Tests électriques : —
jculaire minimale pour obtenir une cop.

2 stimulation pré-aur
imal d’excitabilité nerveuse).

- Principe: détermination de |
traction musculaire (seuil min
- Résultats:
o Différence de 3,5 mA en
o Absence de réponse dire
- Avantages: simple, portatif, patien
| - Inconvénient:non fiable pour le pron
| A Faide d’une électrode implantée successw:e e
au repos et aux mouvements volontaires de‘l existen-ce !
ré-innervation, ou des potentiels de fibrillation témoignan

i i 2 tion ne son
Inconvénient : les signes électriques de dénerva 50
i ey de la dégénéresc

de dégénérescence.

= début
tre les 2 cotés pronostic sévere,

cte aprés 2 semaines =
t alité, jeune enfant.

ostic a long terme. - S
ment dans les muscles faciaux, on peut détecter

potentiels lents ou polyphasiques de
dela dénervation.

t révélés que 20U 3 semaines apras
ence wallérienne).

la lésion nerveuse (du fait de la relative lenteur - - —
j Principe : simuler le nerf au foramen stylomastoidien, ot de recueillir la reponse musculaire évo-
quée par EMG. —

Conclusion : les tests électriques ont un grand intérét devant une paralysie faciale totale et globale car lis

permettent de savoir si la paralysie est dans:
- Une phase d’aggravation, indiquant alors un traiternent médical intense ou un
- Une phase de récupération, la chirurgie devient alors inutile.
- Une phase de stabilisation et il serait 'heure d'évaluer les séquelles.

geste de décompression.

l Diagnostic etiologie

. Paralysie faciale périphérique 2 frigore ou maladie de Charles-Bell :

Chapitre Il Nerf Facial

20 el 4 La plus fréquente des paralysies faciales périphériques, représentant 50% des cas.
Bien que dite idiopathique autrefois, les avancées récentes semblent monter une réactivation virale a
25 e origine de la maladie. Les virus en cause appartiennent au groupe herpés, Le HSV-1 étant le plus souvent
retrouvé.
Cette maladie, bien que la plus fréquente des étiologies de PFP, reste un diagnostic d’élimination. Son
évolution typique se fait comme suit :
- Df’.-but 'bru‘fal avec atteinte maximale en moins de 3 semaines (le plus souvent en quelques jours).
- RecAl.uperatlon a degrés variables en 4 a 6 semaines, mais qui peut s’étendre a 6 mois, voire 1an.
La PF peut étre précédée ou accompagnée de douleurs mastoidiennes ou de trubles du goﬂt'
Le pronostic est généralement bénin. Les facteurs de mauvai i '
% £eNe . uvais pro i .
- Larapidité d'installation. YrRIGSITAODR G vliiss
Pronostic - Le caractére total d'emblée.
- L'importance des douleurs associées.
- L'existenc i iés 2 e
e de signes associés a type de surdité, acouphénes ou,

Evolution
clinique

—— — surtout, vertige.
Prise en charge - Prévention de la kératite par |agg°;:i:imie S
Mesures préventives | ?;::"’Zgléelse:ttr;:::::rﬂents faciaux pour maintenir le tonus musculaie
spasme de I‘hémifafe:i en raison d'un risque d'aggravation vers [

[I. Paralysie faciale périphérique traumatique :

Ces traumatismes peuvent étre accidentels (fracture rocher, plaie pénétrante d
. é e y
post-opératoires (chirurgie otologique, oto-neurochirurgie (neurinome del'aco itl
est demandée systématiquement de ce contexte. Le traitement dépend de I d:t I:t{e), parotidectomie...). La TDM du
. Pparalysie faciale inmédiate, contemporaine umati & d'installation et le mécanisme :
du NC VII, intervention est né : " autraumatisme :sile trait de fracture t meca-msme le trajel
) cessaire : décompression dy VI, suture raverse manifestement s
par la surveillance clinique et électrique. » 8reffe nerveuse. Sinon, la décision est guid
& aralysie faciale secondaire, di
: €rée par rapport au traumatisme : elle ¢ 1o d’ul
hématome et/ou d’un cedéme dans le canal facial osseyx inext orrespondant au temps de constitution
e

avec surveillance. nsible. Le traitement est médical (co:ticothé"p“

areille, plaie de la parotide de Poreille) o
r
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|l Paralysie faciale périphérique virale :

A. Zona auriculaire de Ramsey-Hunt :

Zona du ganglion géniculé d a la résurgence du VZV (virus de la varicelle et du zona). Il se manifeste par :
Une otalgie souvent trés intense, a type de brdlure, qui peut précéder la paralysie faciale.
Une PFP d'installation brutale et trés rapidement totale,
Une éruption vésiculaire pathognomonique dans la zone de Ramsay-Hunt (conque de l'oreille et méat auditif externe
adjacent), mais cette éruption peut parfois manquer.
- Association fréquente a des signes de névrite du NC VIl (forme otititque) : surdité de perception, acouphénes, vertiges.
- Parfois : céphalées en rapport avec une méningite lymphocytaire associée, atteintes d'autres paires craniennes...
Iraitement : repose sur 'acyclovir, par voie parentérale le plus tat possible aprés le début des symptémes, associé a une
corticothérapie de courte durée, ainsi qu’un traitement antalgique.

B. Autres étiologies virales :

VIH, rougeole, rubéole, varicelle, hépatite virale, mononucléose infectieuse, oreillons...

IV. Paralysie faciale otogene:

La PFP peut compliquer une OMA, une OMC cholestéatomateuse, une otite tuberculeuse, ou une otite externe nécrosante.

V. Paralysie faciale périphérique tumorale :

L'origine tumorale doit étre évoquée devant une PFP incompléte, fluctuante, récidivante ou progressive précédée ou accom-
pagnée d'un spasme de I'hémiface. Ce contexte clinique impose un bilan d'imagerie (TDM et IRM) qui permet le diagnostic. La
PFP peut cependant étre brusque, simulant une paralysie 3 frigore. Il peut s'agir de :
Tumeurs du tronc cérébral atteignant le noyau moteur du NC VII. Cette atteinte s’associe 3 u e sémiologie neurolo-
gique riche. On distingue classiquement deux syndromes alternes :
o Syndrome de Foville : PFP, paralysie du NC VI homolatéral (perte des mouvements de latéralité du regard),
hémiplégie controlatéral a I'atteinte faciale.
o Syndrome de Millard-Gubler : PFP, hémiplégie controlatérale.
- Tumeurs de I'angle pontocérébelleux : neurinome de I'acoustique, méningiome, cholestéatome primitif de I'angle,
métastase, carcinomatose méningée..., mais la PFP est rare et souvent tardive.
- Tumeurs du rocher, beaucoup plus fréqguemment : neurinome du NC VII intrapétreux, méningiome intrapétreux, cho-
lestéatome primitif du rocher, paragangliome tympanojugulaire.
- Tumeurs malignes de la région parotidienne : cancers primitifs de la glande parotide, métastase ganglionnaire, habi-
tuellement accessibles 2 la palpation. Une PFP accompagnant une tumeur de la parotide doit faire craindre une Iésion

maligne.

VL. Paralysies faciales des maladies générales :

- Neuropathie diabétique (diplégie faciale).

- Carences vitaminiques.

- Toxiques : intoxication au plomb, au CO, au chlore, a |'ecstasy, a arsenic.

- Sarcoidose : paralysie faciale isolée ou dans le cadre du syndrome de Heerfordt : PFP, iridocyclite (uvéite anté-
rieure) bilatérale, parotidite.

- Autres: périartérite noueuse, sclérodermie, syndrome de Melkerson-Rosenthal (PFP récidivante bascule,
langue fissurée, cedeme orofacial, chéiliite), sclérose en plaque.

VI Paralysies faciales du nouveau-né et de Fenfant :

- PFPtraumatique : trauma obstétrical principalement, la récupération est en régle satisfaisante.
SRR - PFP n:ma!formative : Syndrome de Moebius : diplégie faciale + atteintes oculomotrices (nerf moteur
u-ne oculaire externe) + autres malformations.
- Syndrome de Franceschetti: maladie génétique se manifestant essentiellement par des malforma-
tions de la téte et du cou.

- PFP otogéne.
- PFPafrigore.
- Autres:PFP hérnatol_ogique, hypercalcémie idiopathique, intoxication 3 la vitamine D...

Enfant
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culonévrites:

VIll.  Paralysies périphériques par polyradi

Ciale), dont elle est Pétiologie la plus -

L — 4 f
Syndromede | Realise une PFP bilatérale (diplégie 12

| Guillain-Barré fréquente. ' e .
[ Lo diagnestio P2 o rét ou en zone d’endémie, piqdres de tiques,

« B o
Contexte : séjour en f aines auparavant.

Avec dissociation B o
- ue]ques se
albumino-cytologique (I dles de L F Ewthér}we ml-srar:‘ftérale. 3
Maladies de Lyme - Paralysie faciale bila R cérologies. ’agent pathogene est une

Le diagnostic est confirmé P _
bactérie spirochéte : Borrelia purgdorferi.

Inflammatoire ou néoplasiques. 2l

Sans dissociation
albumino-cytologique

l Complications de la paralysie faciale péripherique
Complications oculaires :
diminution des larmes par atteinte des fibres sécré-

Il s'agit des kérati ié i clusion palpébrale et a une -
g ératites liées a une mauvaise oc palp Jentif : collyres ou larmes artificielles, ainsi qu'une

toires qui arrivent 2 la glande. Le traitement doit étre essentiellement pré
occlusion palpébrale nocturne et une surveillance ophtalmologique réguliére.

Complications intrinséques :
- Syndrome des larmes de crocodile : larmoiement déclenché p

fibres a destinée salivaire vers la glande lacrymale.
- Spasme hémifacial : complication rare se manifestant par une contracture permanente de
ciée a des fasciculations et & des syncinésies.

ar la prise alimentaire lié & une repousse aberrante des
s muscles de la face asso-

. ’
- Syncinésies : contractions involontaires d'un muscle ou d’un groupe de muscles apparaissant alors qu’un autre mou-

vement volontaire ou réflexe est effectué (la fermeture de I'ceil découvre les dents par exemple). Elles sont liées a
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une repousse aberrante des fibres nerveuses.
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Le Resume

péfinition

syndrome déficitaire moteur, sensitif, sensoriel, et sécrétoire dans
le territoire du NC VII. Le caractére périphérique signifie que la Iésion
des fibres nerveuses se situe au niveau ou en aval du noyau du nerf.

l Bases neuro-pathologiques
- Neurapraxie : démyélinisation sans interruption axonale,
- Axonotmesis : interruption de la gaine de myéline et de
I'axone mais préservation de I'épinerve.
- Neurotmesis : interruption histologique compléte du nerf
(pas de régénération).

I Diagnostic positif

Signes faciaux : paralysie dans le territoire moteur :

- Effacement des rides du front.

Sourcil abaissé.

- Elargissement de la fente palpébrale,

- Impossibilité de relever le sourcil.

- Impossibilité de plisser le front.
Lagophtalmie.

- Signe de Charles Bell : lors d'une tentative
d'occlusion palpébrale, I'ceil se porte en haut
et en dehors.

i

Etage facial supérieur
volontaires
1]

Mouvements

- Asymétrie du visage

-  Bouche attirée du c6té sain.

Repos | -  Chute de la commissure labiale.

- Effacement du sillon nasogénien.

- Ptose de la joue.

- Bouche attirée du coté sain.

- Impossibilité de siffler, de gonfler les joues,
et de sourire en montrant les dents,

Stase alimentaire dans le sillon gingivojugal.
- Signe du peaucier de Babinski: lors d'une
tentative d'abaissement de la lévre infé-
rieure, le relief des muscles peauciers du cou
n'apparait que du coté sain.
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volontaires
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Mouvements

Signes extra-faciaux : valeur topographique ++ :
- il sec : Iésion au niveau ou en amont du ganglion géniculé.

- Irouble du goiit au niveau des 2/3 antérieurs de I'hémi-

langue : Iésion en amont de la corde du tympan.

- Diminution de la sécrétion salivaire de la glande submandibu-

laire : Iésion en amont de la corde du tympan.

- Abolition du RS et hyperacousie douloureuse aux sons in-

tenses : Iésion en amont du nerf du muscle de |'étrier.

= Hypoesthésie dans la zone de Ramsay-Hunt : Iésion au niveau

ou en amont de la portion mastoidienne.

Absence de dissociation automatico-volontaire :
Le sujet ne peut sourire ni de maniére volontaire, ni de maniére ré-
fiexe, alors que le rire réflexe est possible dans une atteinte centrale.

| Diagnostic différentiel

- Paralysie faciale d’origine centrale :

o Respecte le territoire facial supérieur (ne touche que
le territoire inférieur).

o Présence d'une dissociation automatico-volontaire.
o Autres signes centraux : hémiplégie, aphasie...

- Déficit moteur : en général symétrique, secondaire a :
o Myopathie : maladie de Dejerine-Landouzy.
o Bloc neuromusculaire : myasthénie.

- Asymétrie faciale constitutionnelle.

P Diagnostic topographique

Sensation d’ceil sec, évaluée par le test de Schirmer.
Fonction altérée si la sécrétion lacrymale du coté atteint
est < 50% par rapport au coté sain.

Interprétation : Iésion au niveau ou en amont du gan-
glion géniculé.

Evalué par impédancemétrie (test de Metz).

Fonction altérée si le RS est absent du coté atteint.
Interprétation : lésion en amont du nerf du muscle de
I'étrier : au niveau ou en amont de la 2*™ portion intra-
pétreuse du nerf facial.

Evaluée par le test de Blatt, de réalisation difficile.
Fonction altérée s'il existe une différence de 25% au
moins de débit salivaire entre les deux cotés.
Interprétation : atteinte des fibres en amont de I'émer-
gence de la corde du tympan (3t™¢ portion).

Sécrétion
lacrymale

stapedien
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Evaluée par gustométrie (chimique ou électrique).
Fonction altérée s'il existe une différence de 30% entre
les deux c6tés de la langue.

Interprétation : atteinte des fibres en amont de I'émer-
gence de la corde du tympan (3¢me portion),

Fenction
gustative

E‘ Diagnostic de gravité
- Testing clinigue musculaire de la face : cotation des muscles
de la face selon des échelles: échelle de House et
Brackmann (la plus utilisée), testing musculaire de Freyss.

- Tests électriques :
©  Testde Hilger : détermine le seuil minimal d’excita-
bilité nerveuse.

©  Electromyographie de détection,
©  Electroneuronographie (ENOG) ou test d’Esslen.

Les tests électriques permettent de savoir s |a paralysie est dans :
- Unephase d’aggravation — traitement médical ou chirurgie.
Une phase de récupération — abstention.
= Une phase de stabilisation — évaluer les séquelles,

E Diagnostic étiologie

PFP traumatique : TDOM du rocher systématique :

- PEPimmédiate, contemporaine au traumatisme :

EP frustre : PFP du sujet comateux :
- Fente palpébrale élargie. - Effacement des rides.
- Signe de Collet. - Soulévement expiratoire

- Signe des cils de Souques.
= Résistance de |a paupiére | -
supérieure affaiblie.

de la joue.
Manceuvre de Pierre Marie
et Foix : grimace.

©  Le trait de fracture traverse |e trajet du NC VII ; dé-
compression du VI, suture, greffe nerveuse.
©  Letrait de fracture ne traverse pas : surveillance.
- PEP secondaire, différée par rapport au traumatisme : consti-
tution d’un hématome et/ou d’'un cedéme dans le canal fa-
cial. Le traitement est médical (CTC) avec surveillance,

PFP a frigore (maladie de Charles-Bell) :

Chapitre Il Nerf Facial
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(FETUNE L5 plus fréquente des PFP (50% des cas).
C'est un diagnostic d’élimination :
- Début brutal avec atteinte maximale en
moins de 3 semaines.
- Récupération & degrés variables en 4 a 6 se-
maines (pouvant aller 3 6 mois, voire 1an).
La PF peut étre précédée ou accompagnée de dou-
leurs mastoidiennes ou de trubles du godt. o
Le pronostic est généralement bénin.
Association CTC + antiviraux.
TRT Décompression chirurgicale du NC
VIl pour les formes graves.
Prise en - Prévention de la kératite par
lagophtalmie.

Evolution
clinique

Pronostic

charge

Prévention | - Massages et mouvements fa-
claux pour maintenir le tonus
musculaire,

PFP virale :
A.  Zona auriculaire de Ramsey-Hunt:

Zona du ganglion géniculé. Il se manifeste par :
- Une otalgie trés intense (bralure), qui peut précéder la PFP.
- Une PFP d'installation brutale et trés rapidement totale.
- Une éruption vésiculaire dans la zone de Ramsay-Hunt.
- Association fréquente 3 des signes de névrite du NC VIII
(forme otititque) : SP, acouphénes, vertiges.
- Parfois : céphalées en rapport avec une méningite lymphocy-
taire associée, atteintes d’autres paires craniennes... i‘
TRT : acyclovir IV + CTC (courte durée) + antalgique.

B. Autres étiologies virales : VIH, rougeole, rubéole, varicelle,
hépatite virale, mononucléose infectieuse, oreillons...

PFP otogéne:

Complication d’OMA, d’'OMC cholestéatomateuse, d’otite tubercu-
leuse, ou d'otite externe nécrosante.

PFP tumorale:
PFP incompléte, fluctuante, récidivante ou progressive précédée
ou accompagnée d'un spasme de I'hémiface — TDM ou IRM :
_ Tumeurs du tronc cérébral atteignant le noyau moteur du
NC VII. On distingue 2 syndromes alternes :
o Syndrome de Foville : PFP, paralysie du NC VI homo-
latéral, hémiplégie controlatéral a I'atteinte faciale.
o Syndrome de Millard-Gubler : PFP, hémiplégie con-
trolatérale.
- Tumeurs de l'angle pontocérébelleux: neurinome de
|'acoustique, méningiome...
% Tumeurs du rocher : neurinome du NC VII, paragangliome
tympanojugulaire...
- Tumeurs malignes de la région parotidienne : PFP + tumeur
de la parotide —» craindre une Iésion maligne.

PEP des maladies générales:

. Neuropathie diabétique (diplégie faciale).

- Carences vitaminiques,

. Toxiques : intoxication au plomb, CO, chlore, ecstasy, arsenic.

. sarcoidose : PFP isolée ou dans le cadre du syndrome de
Heerfordt : PFP, iridocyclite bilatérale, parotidite.

. Autres: périartérite noueuse, sclérodermie, syndrome de
Melkerson-Rosenthal, sclérose en plaque...

PFP du nouveau-né et de I'enfant :

—

ue: obstétricale surtout +++

‘;IF; ;::‘:f':rar:::ﬂve . 5d. de Moebius : diplégie faciaje
+ atteintes oculomotrices + autres malformations,
de Franceschetti . maladie génétique se map;.
?:f;tant par des malformations de la téte et du coy.

o —
PEP otogéne-
prFp a frigore.
Autres : PFP h
thique, intoxicat

Nouveau-

smatologique, hypercalcémie idiopa-
ion 3 lavitamine D...

Enfant

—

PFP par polyradiculonévrites : selon la présence ou non de gjs.
sociation albumin&cytologique :

Syndrome PFP bilatérale (diplégie faciale).
de Guillain- | Etiologie la plus fréquente de diplé-
Barré gie faciale. =
Le diagnostic repose sur :
- Contexte : séjour en forét oy
en zone d'endémie, piglres
présente de tiques.
Maladiesde | -  Erythéme migrant quelques
Lyme semaines auparavant.
- PFP bilatérale.
Confirmation : sérologies.
Agent pathogéne : bactérie spiro-
chéte : Borrelia burgdorferi.

inflammatoire ou néoplasiques.

Absente

Complications de la PFP

Complications oculaires :

Kératites, dont le traitement est essentiellement préventif : collyres
ou larmes artificielles, occlusion palpébrale nocturne et survei-
lance ophtalmologique réguliére.

Complications intrinseques :
- Syndrome des larmes de crocodile : déclenché par la prise
alimentaire.

- Spasme hémifacial : rare, contracture permanente des
muscles de la face associée & des fasciculations et a des syn-
cinésies.

- Syncinésies : contractions involontaires d’un muscle ou d'un
groupe de muscles apparaissant alors qu’un autre mouve
ment volontaire ou réflexe est effectué,



UEssentiel en Otorhinolaryngologie

Anatomie et Semiologie
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Nasosinusiennes

Anatomie des cavités nasosinusiennes

l Introduction

Les cavités nasosinusiennes comprennent les fosses nasales et les sinus de la face (ou paranasaux), qui sont des cavités pneu-
matiques creusées dans les os du massif facial, On distingue les cellules éthmoidales, et les sinus sphénoidaux, maxillaires et
frontaux.

Les cavités nasales ont un double réle respiratoire et sensoriel et sont associées aux cavités sinusiennes qui filtrent, réchauf-
fent, et humidifient I'air inspiré. Celles-ci se drainent dans les cavités nasales.

I Cavités nasales

Elles sont au nombre de 2, une cavité nasale
droite, et une cavité nasale gauche. Les deux ca-
vités nasales constituent les parties supérieures
des voies aériennes et contiennent les récep-

Paroi médiale (septum nasal)

Paroi latérale|
teurs olfactifs. Leur situation est la suivante : )
- Entre la base crdne en haut et la cavité - |
tum nasal
buccale en bas. Choanes

- Entre les orbites et les sinus maxillaires et
ethmoidaux de chaque coté.
Les ouvertures osseuses antérieures des cavités
nasales sont les orifices piriformes. Les ouver-
tures postérieures sont les choanes, qui s'ou-
vrent dans le nasopharynx.

Palais osseux

Narinas Plancher

Chaque cavité nasale posséde :
Un plancher : lisse et concave, formé par : FIG.1 Structure des Cavités Nasales

- Lestissus mous de la partie antérieure du nez.
- Laface supérieure du processus palatin de I'os maxillaire, et la lame horizontale de I'os palatin, qui forment ensemble
le palais dur (ou palais osseux).

Un toit :
Il'est étroit et culmine dans les régions centrales ol il est formé par la lame criblée de I'os ethmoide. Cette lame osseuse pré-

sente de fines perforations pour laisser passer les filets olfactifs. D'autres structures participent a la formation du toit comme
le montre la FIG. 2.

Epine spinale de I'os frontal
Lame criblee

Narine

Ouverure du sinus sphénoidal

FIG. 2 Structure
du plancher, du
toit, et de la paroi
médiane

\ ™ Lame horizoniale
de |'os palatin

Palais mou

Rostre sphénoidal
Vomer (s'articule sur la ligne
médiane avec la vomer)

Chapitre Ill Nez et Sinus
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Une paroi médiale : une de Vautre. Elle est formge
Orientée verticalement dans le plan sagittal, elle sé
principalement de :
- Dans sa partie antérieure : cartilage du septum n
- Dans sa partie postérieure : la lame osseuse perp

Une paroi latérale :
Caractérisée par 3 lames osseuses courbes : les cornets nasaux
dedans et en bas dans la cavité nasale. On distingue le cornet nasa
paranasaux. Ces cornets divisent la cavité nasale en 4 flux d'air :

- Méat nasal inférieur : entre le cornet nasal inférieur et le planch

- Méat nasal moyen entre le cornet nasal inférieur et le cornet nasal mDVE"'-

- Méat nasal supérieur entre le cornet nasal moyen et le cornet nasal supérieur-

- Récessus sphéno-ethmoidal entre le cornet supérieur ot le toit de la fosse nasale. o
Ces cornets nasaux augmentent la surface de contact entre les tissus de la paroi latérale et I'air inspire.

Toit Cornet nasal supérieur

i he I’
pare les cavités nasales droite et gauc

i 1).
asal (cartilage septa ‘
endiculaire de péthmoide et I'os vomer.

FIG. 3), placées ['une au-dessus de l'autre, et développées e
( 1 in;’érieur moyen et supérieur, €n rapport avec les sinys

er nasal.

| iale (septum nasal) Récessus
Toetun" \ sphéno-ethmoidal

Comet nasal
Paroi latérale supérieur

Cornet nasal moyen ! ' Meat moyen

Comet nasal inférieur

Plancher

Comet nasal ‘
moyen Palais 0sseux

Cornet nasal inférieur

FIG. 3 Structure des Parois Latérales des Cavités Nasales

» Réqions de la cavité nasale : Régions olfactives

Chaque cavité nasale est constituée de 3 régions (FIG. 4) :
- Le vestibule nasal : petit espace dilaté situé juste en dedans de la
narine, et bordé par de la peau et des follicules pileux.
- Larégion respiratoire : partie la plus grande de la cavité nasale, ri-
chement innervée et vascularisée, et recouverte par un épithélium

respiratoire composé essentiellement de cellules ciliées et de cel-

Régions respiratoires

lules muqueuses.

- Larégion olfactive : petite, située au sommet de chaque cavité na-
sale, et bordée par I'épithélium olfactif, qui contient les récepteurs
de I'olfaction.

» Lenez:

Il prolonge les cavités nasales en avant de la face et oriente les narines vers
le bas. Il posséde une forme pyramidale dont le sommet est antérieur. Le
nez est composé de :
- une partie osseuse : comprenant les os propres du nez (os nasal), les Vestibules nasaux
branches montantes de I'os maxillaire, ainsi que la cloison nasale os-
seuse faite de la lame perpendiculaire de 'os éthmoide, et de I'os FIG.4 Régions de la Cavité Nasale
vomer.

= i il : fai ;
Une partie cartilagineuse : faite de 2 cartilages latéraux triangulaires, 2 grand . 18"
neuse dite cartilage septal. ’ S cartilages alaires, et une cloison cart!
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Sinus paranasaux

|| existe 4 paires de sinus aériques paranasaux : les cellules ethmoidales, et les sinus sphénoidaux, maxillaires et frontaux.
Chaque sinus est dénommé selon I'os qui le contient. Les sinus paranasaux se développent comme des prolongements des
cavités nasales et creusent les os de voisinage. Iis sont tous :

- Tapissés par une muqueuse respiratoire, qui est ciliée et mucosécrétante.

- Ouverts dans les cavités nasales.

- Innervés par des rameaux du nerf trijumeau (NC V).

ki ~
5 B i
y / N | Sinus frontal
s by
’{./ ' Comet rasal supérieur
ki : Glande piultaire
Irontal b ou hypophyse)
Cellules :
ethmoidales ;| Y/

Lame orbitaire
de l'os ethmoide

Sinus
maxillares

.' W I ot Sinus sphencidal

13

\_.f-.{

Racines des molaires
superieures poslerieures

—— Comel nasal infériaur
Comat nasal moyen

FIG. 5 Sinus Paranasaux

Le conduit lacrymonasal et la plupart des sinus paranasaux s’ouvrent dans la paroi latérale de la cavité nasale par un canal ou
un orifice étroit appelé ostium :
- Méat nasal inférieur : ici se draine le conduit lacrymonasal, qui véhicule les larmes et nait de 'extrémité inférieure du
sac lacrymal sur la paroi antéromédiale de I'orbite.
- Méat nasal moyen : présente plusieurs reliefs :
© Hiatus semilunaire : & son niveau se draine le sinus frontal, le sinus maxillaire, ainsi que les cellules éth-
moidales antérieures.
o Bulle éthmoidale (ce relief correspond aux cellules ethmoidales sous-jacentes) : 4 son niveau se draine les
cellules éthmoidales moyennes.
- Méat nasal supérieur : 4 son niveau se draine les cellules ethmoidales postérieures.
- Récessus sphéno-éthmoidal : a son niveau se draine le sinus sphénoidal (le récessus sphéno-éthmoidal a autrefois
été considéré comme faisant partie du méat nasal supérieur, c’est pour cela que le drainage du sinus sphénoidal est
parfois décrit comme se faisant dans le méat nasal supérieur).

Ouverture des cellules ethmoidales
moyennes dans la bulle ethmoidala

Ouverture des cellules ethmoidales postérieures
dans la parol latérale du méat supérieur

Ouverture du sinus sphénoidal

Ouverture dans I lum du canal A
infundibu N, dans le récessus sphéno-ethmoidal

frontonasal qui draine le sinus frontal \
et les cellules ethmoidales antérieures .

Qumemmmmmmsal’

Quverture du sinus maxilaire dans
le plancher du hiatus semilunaire

FIG. 6 Drainage des Sinus Paranasaux
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sémiologie des cavités nasosin

I Signes fonctionnels

- Obstruction nasale : elle peut étre unilatérale
- Ecoulement nasal ou rhinorrhée : elle peut étre :
o De liquide clair : rhinite allergique ou vasomotrice.
o De liquide purulent : rhinite ou sinusite bactérienne. _
o  Unilatéral, récente, et d’aspect eau de roche faisant suite 3 U t
(bréche ostéoméningée). sri le liquide s'écoule par
La rhinorrhée peut étre antérieure (le liquide s'écoule par les narines) ou posterieure (le liq Par les
choanes dans le rhinopharynx).
- Epistaxis : il s'agit d’un saignement d’origine nasal.
- Eternuement : effort expulsif soudain et protecteur, qui
les infections virales des voies respiratoires supérieures et
- Les troubl rat :
Anosmie : perte totale de 'olfaction.

ou bilatérale.

raumatisme : rhinorrhée cérébrospinale

chasse les irritants des voies respiratoires. Il est fréquent dans

dans la rhinite allergique.

Hyposmie : baisse de |'odorat.
Cacosmie : perception objective, illusoire ou halluci
Parosmie : perception olfactive qui ne correspond pas a Ia stimulation. o )
o Phantosmie : perception d'une odeur sans présence physique causant celle-ci (hallucination olfactive).
-  Déformation du nez.
- Douleur : en dehors d’un contexte traumatique, la douleur nasaleeste
fréquentes sont celles des dysfonctionnements de ['articulation temporo-mandibulaire, des migraines, des patholo-

gies dentaires, des sinusites et des névralgies du trijumeau.

natoire d'une mauvaise odeur.

o 0o 0 ©

xtrémement rare. Les douleurs faciales les plus
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E‘. Examen physique
. Rechercher une déformation nasale, source de probléme esthétique ou d’obstruction nasale.
- Palpation de la face 2 la recherche de points douloureux, en particulier en regard des sinus.

- Evaluer le flux aérien de chaque narine : 'examinateur obstrue une cavité nasale, en mettant le pouce sous la narine de
celle-ci (et non pas par appui sur l'aile du nez). On demandera ensuite au patient de respirer bouche fermée. L’examina-
teur peut s'aider d’un miroir fraid qu’il place en regard de la fosse nasale testée, a la recherche de buée.

- Inspection du vestibule nasal : L'examinateur reléve la pointe du nez avec le pouce. On peut observer parfois des lésions
cro(iteuses, voire un furoncle.

- Rhinoscopie antérieure : utilise un otoscope avec un large spéculum, ou un spéculum du nez. Le spéculum est inséré
doucement dans le vestibule nasal. il faut comprendre qu’il est impossible d’avoir une vue d’ensemble des fosses nasales

du fait que les narines sont étroites et qu'elles sont dans un plan grossiérement horizontal. Pour 'obtenir, le regard doit
donc adopter successivement deux axes principaux : +

o Unaxe horizontal, paralléle au plancher des fosses nasales.
o Unaxe oblique, paralléle a I'aréte du nez. On inspecte alo
g 4 rsla fosse nasale en b ; téte
. i asculan sivement la
du patient vers I'arriére. t progressive
L’examen devra s'attacher a décrire :

o L'état de la muqueuse nasale : congestion, paleur, signe d’hémorragie récente

o L'état des cornets, de la cloison nasale : hypertrophie, déviation (angulaire ou en verre de montre)
m {

el e EI une masse visible on s'attardera 3 décrire : siége, nombre, caractre uni- ou bilatéral, coule’
(rougeétre, péle, translucide) aspect de sa surface (réguliere, bou ' o )
'

- Rhinoscopie postérieure : avec un abaisse-langue et un miroir de cavum. E
des fosses nasales. .

. Nasofibroscopie (Cf. anatomie et sémiologie du larynx).

rgeonnante, ulcérée), consistance.
lle sert 3 inspecter le rhinopharynx et [aTr®

I Bibliographie
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ination. 13" edition, Elsevier.
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Coursn’7 | Infections Nasosinusiennes

Introduction

Le cadre nosologique des pathologies infectieuses nasosinusiennes est un peu flou, mais de fagon générale on peut distinguer :
. Lesrhinites ou « rhume banal »: ces infections d’origine virales, ne se limitent en fait pas a la muqueuse nasale, mais
s'étendent également a la muqueuse sinusienne, du fait de I'absence de limites bien définies entres ces deux mu-
queuses respiratoires. Le terme “rhinosinusite” est souvent utilisé pour parler ces entités cliniques.
- Les sinusites : par définition, une sinusite correspond a une inflammation de la muqueuse d'un ou plusieurs sinus.
Celle-ci peut avoir comme origine :

o  Une rhinosinusite : le tableau clinique de la sinusite est expliqué par 'obstruction de I'ostium méatal qui draine
le sinus, suite a un épisode de rhinosinusite banale par I'cedéme et I'inflammation. Cette obstruction sera a
I'origine de I'augmentation des pressions dans le sinus du fait du mauvais drainage et de la mauvaise aération
du sinus. Les symptdmes de la sinusite different selon quel sinus est atteint par cette obstruction.
o Une infection dentaire : le point de départ ici est localisé 3 |a mugqueuse du sinus maxillaire. Cette sinusite
résulte de I'extension d’une infection dentaire a travers I'apex de la dent vers le plancher du sinus maxillaire.
L'extension de I'inflammation se fait par la suite aux cavités nasales.
En conclusion, les infections nasosinusiennes peuvent toutes étre qualifiées de rhinosinusites du fait de I'inflammation nasale
et sinusienne concomitante. Les différents tableaux cliniques ne représentent donc que plusieurs formes cliniques du méme
substratum anatomopathologique (inflammation de la muqueuse nasosinusienne). Ces infections peuvent étre :
- Aigués : évolution inférieure a 4 semaines.
- Subaigués : évolution entre 4 et 12 semaines. Cependant, cette entité est peu étudiée.
- Chroniques : lorsque I'évolution dépasse les 12 semaines (3 mois).

Rhinite (ou Rhinosinusite) Aigué Infectieuse : Rhume Banal

Infection virale, épidémique et contagieuse des cavités nasosinusiennes. Elles sont surtout fréequentes

Befningh dans la période hivernale.
LGRS  Virus incriminés : rhinovirus, coronavirus, coxsackievirus A21, influenza et parainfiuenza.
- Température normale ou léger fébricule ne dépassant pas 38,5° C.
Signes
- Céphalées frontales.
oncioang - Myalgies.
- Obstruction nasale unilatérale, bilatérale, ou a bascule.
- Rhinorrhée antérieure ou postérieure : souvent aqueuse dans les premiéres 48
Signes heures, puis devient vert-jaunatre. Ce caractére ne témoigne nullement d’une
fonctionnels surinfection bactérienne et ne doit pas faire prescrire de traitement antibiotique.
rhinologiques - Eternuements.
Clinigue - Pesanteurs, voire douleurs de la face.
- Hyposmie passant au 2°™ plan.
- Mugueuse nasale inflammatoire.
- (Cavité nasale pleine de sécrétions.
- |l faut rechercher une extension de l'infection dans les voies respiratoire supé-
Eyfameﬂ rieures : otite moyenne aigué ou séromuqueuse (via la trompe d’Eustache), pha-
cliniqu# ryngite aigué... '
une rhinite aigué unilatérale chez I'enfant doit faire rechercher un corps étranger
dans les cavités nasales.

Spontanément favorable en général, en une dizaine de jours. Aucun examen complémentaire n’est na-
Evolution cessaire. Exceptionnellement, des complications peuvent survenir a type de sinusite aigué, syndrome
méningé, complications oculaires, voire cervico-médiastinales.

1l est seulement symptomatique :
- Lavages des fosses nasales avec des solutions proches de I'eau de mer associés au mouchage du
nez et/ou 3 des aspirations au « mouche-bébé ».
- Antalgiques en cas de douleurs.
- Antipyrétiques en cas de fiévre,
- Vasoconstricteurs par voie nasale chez l'adulte en l'absence de contre-indication, en cas d'obs-
truction invalidante.
Le traitement antibiotique par voie générale n'est pas justifié dans la rhinite ou |a rhinopharyngite aigué
non compliquée.

Ti’&itemqm
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Sinusites Aigués Infectieuses

| Définition

Les sinusites aigués sont des atteintes infectieuses aigués,

L] .
ueuse d'un ou plusieurs sinus,
virales ou pactériennes, de la mug

| Rappel sur le développement des sinus
Les cavités nasosinusiennes se développent de fagon variable au cours

matisé dés la naissance,

de I'enfance :

ce qui explique la fréquence
- Ce sont les seuls sinus entigrement pneu

Sinus des éthmoidites chez les enfants de moins c!e 5 ans; ostérieures.
Ethmoidaux - lls sont divisés en cellules éthmoidales antérielfres e u’a I'age de 12 ans environ.
- Lacroissance du sinus se continue depuis Ia naissance Jusd e

- IIs sont situés au-dessus des arcades dentaires. fonde et largement drainée.
- Ala naissance, ils ne représentent qu’une cavité peu pro &

. ité bien individualisée avec
i i 3 rs6a 8 ans une cavite bien in
- Leur développement se poursuit jusqu’a former ve ’ inusite maxillai
un orifice de drainage. Ce n’est qu’a partir de cet dge-la qu on pourra parler de sin laie

- lls sont situés au-dessus des orbites. ’

9. 3 : p i :

= gsesrﬁ:;\f:::pr:!r:tﬁaapnasﬂ‘;:]f:;z Is?i'::i?:?dualisent de I'ethm?ide e’t q‘lje I'on peut parler de sinusite
frontale. Néanmoins, ils continuent leur développement jusqu’a I'age de 20 ans. .4

- Ils sont situés en arriére et au-dessus des fosses nasa les.

- Il apparait comme étant annexé a |'éthmoide postérieur. . ‘

- Il débute son développement vers |'dge de un an et se poursuit jusqu’a 10 a 12 ans.

Sinus maxillaires

= 2 & 210
e antérieur d&s |a premiére annee jusqua I'adolescence.
Sinus frontaux

Sinus
Sphénoidaux

f Bacteériologie
. Les bactéries impliquées dans les sinusites bactériennes varient selon les sinus touchés et la voie de propagation :
- Sinusites frontales et maxillaires : Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, Staphy-
lococcus aureus.
- Sinusites ethmoidales et sphénoidales : Staphylococcus, Streptococcus et Haemophilus influenzae.
- Sphénoidites et infections a point de départ dentaire : anaérobies.

[ Clinique

La forme typique et la plus fréquente de sinusite chez 'adulte est |a sinusite maxillaire aigué d’origine rhinogéne :

Dans ['évolution d’un tableau de rhinite aigué banale, survient les symptdmes suivants :
- Douleur sous-orbitaire, unilatérale, pulsatile, accrue par I'effort et le procubitus (syndrome dou-
Signes loureux postural), a recrudescence vespérale.
fonctionnels - Obstruction nasale homolatérale.
- Rhinorrhée purulente, parfois striée de sang.
- Fiévre supérieure a 38,5° C,

- Palpation douloureuse de la joue (mais sans valeur diagnostique) e
Examen - La rhinoscopie antérieure du cété atteint retrouve : i
: une muqueu ni-
physique veau du méat moyen (ou se situe |’ fucuse turgascents et du pus-au

ostium de drainage du sinus illai
: 5 : . - m
- Rhinorrhée postérieure parfois présente 3 'examen du pharynx s
Souvent inutiles, et ne doivent pas étre prescrits systématiquement dn peut néanmoins ré jis_er_'__—a
. moins rea !

- Une TDM des sinus de la face en cas de suspici
picion de i i Lattai i
autre sinus autre que le maxillaire. complication ou suspicion d’atteinte d'un

- Des prélévements bactériologiques si le patient
- Un bilan dentaire quand la sinusite survient san

Examens
complémentaires

est immunodéprimé ou greffé.
S contexte de rhinite préalable.

—
selon les recommandations récentes (SPILF 2011), le véritable défi diagnostique d’une sinusi 18 le dia”
gnostic de celle-ci par excés devant une simple rhinite aigué. Les arguments en fayeyr d’un U.Slte -est d ef;ite_.-r de. pc:rter i
sont, dans les suites d'une rhinopharyngite, d'au moins deux des trois criter. Sinsite marillaireaigne s

: ! €s majeurs s .
- La persistance ou 'augmentation des douleurs sinusiennes infra-orbitaires rnalg:::van:s .; tique ("
un traitement symptomatid

talgique, antipyrétique, décongestionnant) prescrit pendant au moins 48 hey
. Le caractére typique de la douleur : son caractére unilatéral, et/oy shit res. . (s
avant, et/ou son caractére pulsatile, et/ou son acmé en fin " :menta]tuon quand la téte est penc
urant la nuit,

- L'augmentation de la rhinorrhée et le caractére continu de Ia
DurUIEnce, d'auta y
nt plus s’ils sont unilatéraux.
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La présence de critéres mineurs suivants, s'ils sont associés aux signes précédents, renforce la suspicion diagnostique :

La fievre qui persiste au-dela du 3*™ jour d’évolution de la sinusite.

L'obstruction nasale, les éternuements, la géne pharyngée, la toux, ¢'ils persistent au-dela de 10 jours.

! Formes cliniques

Sinusite
frontale

Formes topographiques:

Le tableau clinique se rapproche de celui de Ia sinusite maxillaire aigué, la différence réside dans :

- Lesigge de la douleur, qui est sus-orbitaire.

- L'association fréquente d’cedéme palpébral supérieur,
Une suspicion de sinusite frontale aigué impose la confirmation du diagnostic et la recherche des compli-
cations orbitaires ou endocraniennes par la réalisation d’une TDM.

La douleur ici est plus atypique, elle est de siége rétro-orbitaire, et peut étre décrite par le patient comme

Sinusite une céphalée. La rhinorrhée passe souvent inapercue du fait qu’elle soit postérieure.
BUILLLEICEN La réalisation d’une TDM est systématique en cas de suspicion, pour confirmer le diagnostic, et rechercher

les complications endocraniennes.

Sinusite Cette forme se manifeste par des douleurs rétro-orbitaires, pouvant &tre interprétés comme céphalées

ethmoidale

par le patient. Les complications orbitaires sont les plus fréquentes dans cette forme, d’ol la réalisation
systématique de la TDM.

Forme de I'enfant : Ia pathologie sinusienne la plus fréquente est I'éthmoidite aigué :

Physiopathologie :

Développement de I'éthmoidite : I'éthmoide n’est qu’une sinusite éthmoidale, se développant selon le méme méca-
nisme des sinusites d’origine rhinogéne : I'cedéme est I'inflammation causés par la rhinosinusite virale entraine I'obs-
truction des orifices de drainage, d’ol stagnation des sécrétions dans le sinus ethmoide ce qui fait le lit de la surinfec-
tion bactérienne.

Complications : un rappel sur les rapports de I'os éthmoide s'impose pour comprendre les complications :

o Endehorsdel'os : on retrouve I'orbite, dont les cellules ethmoidales sont séparées par I'unguis (os lacrymal)
en avant, par l'os planum (lame orbitaire de I'os ethmoide) en arriére. L'os planum est parfois déhiscent, les
cellules ethmoidales ne sont alors plus séparées du contenu orbitaire que par le périoste orbitaire, lame
fibreuse trés résistante mais qui se décolle facilement de la paroi osseuse. Le septum orbitaire, expansion
du périoste orbitaire tendue du rebord orbitaire au tarse palpébral, délimite les espaces pré- et rétroseptaux.

o Enhautde l'os: c'est le plancher de I'étage antérieur de la base du créne.

Les complications pouvant se voir donc, sont des complications orbitaires par extension latérale du processus infec-
tieux, et des complications méningo-encéphaliques par extension supérieure.

Clinigue : deux tableaux cliniques peuvent se voir :

Ethmoidite aigué non-extériorisée : aux symptdmes de la rhinite aigué banale se surajoutent des signes de début d’at-
teinte orbitaire : discret cedéme palpébral, douleur 4 la pression de I'angle interne de I'ceil.

Ethmoidite aigué extériorisée : il s'agit de I'apparition de complications orbitaires. Elle est devenue rare grace aux anti-
biotiques. Elle évolue en 2 phases regroupant les différents stades de la classification de Chandler :

o Phase fluxionnaire : dans le méme contexte clinique, on observe la survenue de :
®  Stade | : cellulite pré-septale : cedéme a I'angle interne de I'ceil, s’étendant plus ou moins rapidement 3
la paupiére supérieure, mais parfois aussi a la paupiére inférieure et aux paupigres controlatérales.
® Stade |l : cellulite orbitaire : I'extension de I'cedéme en rétroseptale donne une exophtalmie avec parfois
chémosis et rougeur conjonctivale, mais I'acuité visuelle est conservée et il n'y a pas d’ophtalmoplégie.
© Phase suppuré : le tableau clinique est plus sévére avec une fiévre & 40° C, frissons et douleurs fronto-orbitaires.
On observe les lésions suivantes :
® Stade Il : abcés sous-périosté : collection entre le périoste et I'orbite, pouvant faire pression sur le globe
oculaire et le nerf optique. On retrouve une exophtalmie et une diminution de la mobilité du globe
oculaire dans les mouvements d’abduction.
Stade IV : phlegmon ou abcés orbitaire : On observe une exophtalmie, un chémosis, ophtalmoplégie
compléte, une mydriase aréflexique et une diminution importante de I'acuité visuelle voire une cécité.
Stade V: thrombose du sinus caverneux : on pourra observer des signes controlatéraux suite 3 cette
extension postérieure, et également des signes méningés.

Chapitre lll Nez et Sinus
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2 ; ications. Les examens bi
La réalisation d’une TDM est systématique afin de confirmer le diagnostic et de déceler les complications dL - s biolo-
giques peuvent étre demandés mais ne sont pas systématiques, il est néanmoins usuel de demander un dosage de la CRP et
une NFS.

Diagnostic différentiel :
- Dacryocystite ou une conjonctivite : I'absence de pus conjonctival élimine ces infections.
- Ostéomyélite du maxillaire supérieur : exceptionnelle.
- Staphylococcie maligne de la face, consécutive a un furoncle de l'aile du nez ou de la lévre supérieure.
- Erysipéle de la face.

Ill.  Formes hyperalgiques : c’est la sinusite bloquée maxillaire ou frontale ou sphénoidale :

Le tableau clinique se différencie de la forme commune par l'intensité de la douleur qui devient rapidement insupportable et
insomniante, et par I'absence d'amélioration malgré le traitement médical. La douleur peut étre soulagée immédiatement par
une ponction du sinus par :

- Voie méatale inférieure pour une sinusite maxillaire bloquée (la mise en place d’un drain d’Albertini est possible).

- Voie frontale antérieure pour une sinusite frontale bloquée (pose d’un clou de Lemoyne).

- Voie endonasale pour une sinusite sphénoidale bloquée.

' Complications

Elles sont plus fréquentes dans les sinusites frontales, ethmoidales et sphénoidales. || peut s’agir de :
- Complications oculo-orbitaire : Cf. éthmoidite. "
- Complications méningo-encéphaliques : thrombose du sinus caverneux, méningite, abcés du corveau. osdéig de
voute du crane, abces extradural. 2 ’

Prise en charge : elle est avant tout médicale, reposant sur une antibiothérapie :

En premiére intention : amoxicilline, a ladose de 243 g/jouren2 3 3 Prises quotidiennes pendant 7 3 10 jours
. nt7a :

Les autres classes d'antibiotiques sont prescrites dans des situations particulieres :
- Amoxicilline-acide clavulanique :
o Encasd’échec de traitement d’une sinusite aigus maxillaire
o Encasde sinusite aigué maxillaire d’origine dentaire.
o En cas de sinusite frontale, ethmoidale ou sphénoidale.
- Céphalosporines de 2" ou 3* génération : en cas d'allergie 3 la pénicilline s - .
- Ppristinamycine : en cas de contre-indication aux B-lactamines. ns allergie aux céphalosporines:
On associe un traitement symptomatique similaire a celui prescrit pour les rhj
de 5 2 6 jours peut étre utile dans les formes hyperalgiques,

Par amoxicilline,

e ¢
nites aigués, Une corticothérapie en cure court
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Remarque : le traitement des éthmoidites associe un traitement antibiotique parentéral en hospitalisation + un drainage chi-
curgical (si collection sur la TDM, ophtalmoplégie, disparition du réflexe photomoteur, ou baisse d'acuité visuelle).

Sinusites Chroniques
Définition
Les sinusites chroniques se définissent par la persistance de symptémes rhinosinusiens permanents ou intermittents pendant
plus de 12 semaines.

[ Clinique
Les signes fonctionnels restent les mémes que dans les formes aigués (obstruction nasale, rhinorrhée, douleurs cranio-faciales,
troubles de I'odorat, crises d’éternuement...), c’est leur durée supérieure & 12 semaines qui définit la sinusite chronique.
L'examen clinique vise a déterminer le caractere unilatéral ou diffus des troubles. Pour cela, un examen endoscopique (naso-
fibroscopie) est indiqué. Le recours  la TDM des sinus est le plus souvent nécessaire afin de caractériser précisément I'atteinte.

Diagnostic étiologique

L'infection d’'une dent maxillaire pour s'étendre supérieurement vers le sinus et causer une sinu-
site maxillaire. Les dents maxillaires sont :
- Les 2 prémolaires supérieures de chaque cété.
- Les 2 premiéres molaires supérieures (1€ et 2¢me molaire) de chaque coté.
L'examen des dents maxillaires homolatérales peut révéler une carie, une douleur a la percussion,
au chaud ou au froid. Du pus au collet de la dent est également trés évocateur. Une imagerie est
souvent réalisée afin de déterminer la relation des dents maxillaires avec le sinus maxillaire :
- Orthopantomogramme (panoramique dentaire).
- Cliché en incidence de Blondeau (ou de Waters).
- LaTDM reste le Gold standard pour I'évaluation de la sinusite d’origine dentaire.
Dans la cavité sinusienne, I'agent fongique forme une concrétion : balle fongique. L'agent fon-
gique le plus fréquemment en cause est Aspergillus fumigatus.
Toute tumeur sinusienne bénigne ou maligne peut se manifester sous forme d’une symptomato-
logie de sinusite chronique. Les éléments faisant suspecter une tumeur rhinosinusienne devant
une sinusite sont les suivants :
- Antécédents d’exposition aux poussiéres de bois (profession de menuisier par exemple).
- Signes cliniques unilatéraux : déformation faciale, troubles visuels, anesthésie faciale,
épistaxis.
- Echecdes traitements médicaux (antibiotiques, traitements locaux).
- Visualisation d’une tuméfaction en rhinoscopie.
En I'absence des origines déja cité, certains facteurs de risque ont été incriminés dans Ia patho-
Origine genése de la sinusite chronique : déviation septale, hypertrophie des cornets inférieurs, ballonni-
rhinologique sation des cornets moyens... ces facteurs ne doivent étre incriminés que lorsque les autres étio-
logies ont été éliminées.
En plus des étiologies unilatérales qui peuvent également étre diffuses, on retrouve les étiologies suivantes :
Polypose nasosinusienne primitive :
Développement bilatéral et multifocal de polypes, pouvant étre syndromique : Syndrome de Wi-
dal, associant asthme, polypose nasale et intolérance a I'aspirine. Les éléments faisant suspecter
une polypose nasosinusienne devant une sinusite sont les suivants :
- Antécédents d’asthme et d’intalérance a I'aspirine.
Origine - Signes rhinologiques bilatéraux.
Inflammatoire - Anosmie.
BN ! - Visualisation de polypes en grappes de raisin translucides dans les deux fosses nasales.
- Opacités nasosinusiennes bilatérales, diffuses et sans lyse osseuse sur la TDM.
Traitement : corticoides locaux au long court, des cures de 10 jours sont possible de fagon ponc-
tuelle (pas plus de 3 par an). La chirurgie se limite aux résistances et aux formes sévéres avec
déformation de la pyramide nasale.
Les déficits immunitaires congénitaux ou acquis peuvent se compliquer d'une sinusite chronique
| avec suppuration diffuse. Certaines maladies de systéme peuvent également étre révélées ou
compliquées par une sinusite chronique.
Une sinusite chronique diffuse associée a une dilatation des bronches et/ou un trouble de la fer-
tilité doit faire évoquer la mucoviscidose et la dyskinésie ciliaire primitive.

Origine dentaire

Origine fongique

Origine tumorale

Sinusites chronigues unilatérales

Sinusites chroniques diffuses

Chapitre 11l Nez et Sinus
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Le Résumeé

Sinusites Aigués

|ntroduction
La sinusite correspond a une inflammation de Ia muqueuse d’un ou
plusieurs sinus. Celle-ci peut avoir comme origine :
. Unerhinosinusite : obstruction de I'ostium méatal qui draine
|e sinus, suite & un épisode de rhinosinusite banale.
. Uneinfection dentaire : extension d’une infection dentaire 3
travers I'apex de la dent vers le plancher du sinus maxillaire.
Les sinusites aigués sont des atteintes infectieuses aigués, de la mu-
queuse d'un ou plusieurs sinus d'évolution inférieure A 4 semaines

| Bactériologie
Bactéries impliquées : S. pneumoniae, H. influenzae, M. catarrhalis.
Pour les sinusites & point de départ dentaire : anaérobies.

l Clinique (sinusite maxillaire aigué d’origine rhinogéne)

Au cours d'un épisode de rhinite aigué banale
- Douleur sous-orbitaire, unilatérale, pulsatile, ac-
crue par l'effort et le procubitus (syndrome dou-
loureux postural), a recrudescence vespérale.
- Obstruction nasale homolatérale.
- Rhinorrhée purulente, parfois striée de sang.
- Fiévre supérieure 3 38,5° C,

fonctionnels

- Palpation douloureuse de Ia joue.

- Rhinoscopie antérieure : muqueuse turgescente
et pus au niveau du méat nasal moyen.

- Rhinorrhée postérieure parfois.

- W
iz
s 2
2%
gk T

Non-systématiques :
- TDM des sinus de la face si suspicion de compli-
cation ou d'atteinte d'un autre sinus.
- Prélevements bactériologiques si le patient est
immunodéprimé ou greffé.
- Bilan dentaire quand la sinusite survient sans
contexte de rhinite préalable.

Examens
complémentaires

Les arguments en faveur d'une sinusite maxillaire aigué purulente
sont, dans les suites d'une rhinopharyngite, d’au moins deux des

trois critéres majeurs suivants :

- Persistance ou augmentation des douleurs sinusiennes infra-

orbitaires malgré un traitement symptomatique pendant au
moins 48 heures,

- Caractére typique de la douleur : unilatérale, et/ou son aug-
mentation quand la téte est penchée en avant, et/ou pulsa-
tile, et/ou son acmé en fin d'aprées-midi et durant la nuit.

*  Augmentation de la rhinorrhée et le caractére continu de la
Purulence, d’autant plus s'ils sont unilatéraux.

i Formes cliniques
Formes topographiques :

- Douleur de siége sus-orbitaire.
- (Edéme palpébral supérieur.
En cas de suspicion — TDM.

Sinusite
frontale

Douleur de siége rétro-orbitaire. La rhinorrhée est
souvent postérieure.
En cas de suspicion — TDM.

Sinusite
sphénoidale

Sinusite

Douleurs rétro-orbitaires.
ethmoidale

En cas de suspicion — TDM.

Forme de I'enfant : éthmoidite aigué (le sinus éthmoidal est le
seul sinus entidrement pneumatisée dés la naissance) :
Clinique : deux tableaux cliniques :

- Ethmoidite aigué non-extériorisée : début d'atteinte orbi-

taire : cedéme palpébral, douleur de I'angle interne de I'ceil.
- Ethmoidite aigué extériorisée : complications orbitaires. Elle
évolue en 2 phases regroupant les différents stades de la clas-
sification de Chandler (Cf. au cours) :
o Phase fluxionnaire :
=  Stade|: cellulite pré-septale : cedéme a I'angle
interne de I'ceil +/- de la paupiére supérieure et
inférieure,
=  Stade Il: cellulite orbitaire : exophtalmie +/-
chémosis et rougeur conjonctivale, mais acuité
visuelle conservée et pas d’ophtalmoplégie.
o  Phase suppuré : fiévre 3 40° C, frissons et douleurs
fronto-orbitaires. On observe les Iésions suivantes :
=  Stade Il : abcés sous-périosté : exophtalmie, di-
minution de la mobilité en abduction.
®  Stade IV : phlegmon ou abcés orbitaire : exoph-
talmie, chémosis, ophtalmoplégie compléte,
mydriase aréflexique, diminution importante
de l'acuité visuelle voire cécité.
® StadeV :thrombose du sinus caverneux : signes
controlatéraux, signes méningés.
TDM systématique (confirmer le dg et chercher des complications).
Diagnostic différentiel :
- Dacryocystite ou conjonctivite.
- Ostéomyélite du maxillaire supérieur.
- Staphylococcie maligne de la face.
- Erysipéle de la face.

Formes hyperalgiques:: sinusite blogquée :
Douleur intense, insupportable et insomniante, absence d'améliora-
tion malgré le traitement médical — ponction du sinus par :
- Voie méatale inférieure pour une sinusite maxillaire blo-
quée (la mise en place d’un drain d’Albertini est possible).
- Voie frontale antérieure pour une sinusite frontale bloquée
(pose d'un clou de Lemoyne),
- Voie endonasale pour une sinusite sphénoidale bloquée.

i Complications

- Complications oculo-orbitaire.
- Complicationsméningo-encéphaliques.

H Prise en charge

En 1é™ intention : amoxicilline, 2-3 9/}, pendant 7 4 10 jours.

- Amoxicilline-acide clavulanigue :
o  Echecde traitement par amoxicilline d’une sinusite
makxillaire.
o Sinusite aigué maxillaire d’origine dentaire.
© Sinusite frontale, ethmoidale ou sphénoidale,
- €2G et C3G : allergie a la pénicilline sans aller
losporines.
- Pristinamycine : contre-indication aux B-lactamines.
Une CTC de cure courte (5-6 jours) peut étre utjle
peralgique.

gie aux cépha-

dans |a forme hy-
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L'Essentiel en Otorhinolaryng

Remarque : éthmoidites : hospitalisation + ATB parentérale + drai-
nage chirurgical.

Sinusites Chroniques
| Définition
Persistance de symptémes rhinosinusiens permanents ou intermit-
tents pendant plus de 12 semaines.

| clinique
Mémes signes fonctionnels : obstruction nasale, rhinorrhée, dou-
leurs cranio-faciales, troubles de I'odorat, crises d’éternuement...

d’une durée > 12 semaines.
Un examen endoscopique (nasofibroscopie) + TDM indiqués.

l Diagnostic étiologique

Les dents maxillaires sont :
- Lles 2 prémolaires supérieures de
chaque cété.
- Les 2 premiéres molaires supérieures
(1%re et 2¢me molaire) de chaque coté.
On retrouve une carie, une douleur a la per-

Origine

d en:ilre cussion, au chaud ou au froid, du pus au collet
de la dent...
Imagerie :

- Orthopantomogramme.
- Cliché en incidence de Blondeau (ou
de Waters).

- TDM : Gold standard.

Origine Le fungus (Aspergillus fumigatus++) forme
fongique | une concrétion : balle fongique.
Eléments faisant suspecter une tumeur rhino-
sinusienne (bénigne ou maligne) :

Origine - Exposition aux poussiéres de bois.
tumorale - Signes cliniques unilatéraux.

- Echecdes traitements médicaux.

- Tumeéfaction en rhinoscopie.
Diagnostic d'élimination, suspecté en pré-
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0:;""2 sence de déviation septale, hypertrophie des
2rnos cornets inférieurs, ballonnisation des cornets
logique

moyens...
En plus des étiologies unilatérales qui peuvent également
étre diffuses, on retrouve les étiologies suivantes :
Polypose nasosinusienne primitive : peut-
étre syndromique : Sd. de Widal (asthme +
polypose nasale + intolérance a |'aspirine) :

- Asthme et d'intolérance a I'aspirine.

g - Signes rhinologiques bilatéraux.

3 Origine slies i

= e, - Anosmie.

.f’, ol - Polypes en grappes de raisin translu-

% matoe cides dans les deux fosses nasales.

'g - Opacités nasosinusiennes bilatérales,

o= diffuses, sans lyse osseuse sur la TDM.

G TRT : CTC locaux au long court. La chirurgie se

o A "

= limite aux résistances et aux formes sévéres,

z Origine

() Dys-im- Déficits immunitaires congénitaux ou acquis.
munitaire

Sinusite chronique diffuse + dilatation des

Origine | bronches et/ou trouble de la fertilité = évo-

génétique | quer la mucoviscidose et la dyskinésie ciliaire
' primitive.

glogie
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Coursn°s Obstruction Nasale

r . g *
péfinition
L'obstruction nasale est une sensation d’inconfort respiratoire due 3 une géne 3 I'écoulement de I'air & travers les voies respi-
ratoires su périeures.

! physiopathologie
L'obstruction nasale est secondaire & une diminution du calibre des fosses nasales, pouvant avoir pour mécanisme :

- Présence d'un corps étranger nasal ou d’une tumeur rhinosinusienne.

- Variation de I'épaisseur de la muqueuse : A I'état normal, il existe en permanence un phénoméne appelé cycle nasal
au cours duquel I'épaisseur de la muqueuse varie en sens inverse d’une fosse nasale par rapport a I'autre en changeant
de coté toutes les 3 heures. Ce cycle dépend du degré de vasodilatation et de vasoconstriction des tissus vasoérectiles
présents dans les cornets inférieurs et n'entraine pas de sensation d’obstruction nasale. En revanche, toute patho-
logie inflammatoire (infectieuse, allergique ou primitive) rhinosinusienne peut provoquer un épaississement perma-
nent de la muqueuse qui, s'ajoutant au cycle nasal, entraine une obstruction.

- Malformation des structures ostéo-cartilagineuses des cavités nasales : ailes du nez, septum, cornets, et choanes.

Enquéte diagnostique

- Rechercher les antécédents du patient :

o Traumatisme ou chirurgie cranio-faciale ou ORL.
o Notion d'allergie : asthme, eczéma, urticaire, conjonctivite...
o Notion d’une exposition professionnelle ou privée : animaux, habitat, climatisation, pous-
sieres de bois...
o Notion d’une intolérance médicamenteuse (en particulier les AINS),
o Notion de prise de traitements par voie nasale.
- Caractériser précisément |'obstruction :
o Date et mode de début.
o Evolution dans le temps : recrudescence nycthémérale, saisonniére ou dans certains lieux.

o Facteurs déclenchants : traumatiques, posturaux, hormonaux, alimentaires, chimiques,

Interrogatoire infectieux... ainsi que la réponse & I'éviction de ces facteurs (en particulier la notion
d’amélioration durant les congés ou les weekends loin du lieu de travail).

o Coté: uni- ou bilatérale.

o Rythme : permanent ou intermittent, lié aux efforts physiques.

o Réponse aux traitements déja effectués.

- Rechercher les symptémes associés :

o Symptémes rhinosinusiens : rhinorrhée, éternuements, épistaxis, troubles de I'olfaction

et/ou du godt.
o Symptémes extra-sinusiens :
=  ORL: géne pharyngée, dysphonie, troubles de 'audition.
= Extra-ORL : toux, signes oculaires, signes de RGO, signes généraux (fiegvre au
long cours, arthralgies...).

Doit étre systématisé, comme lors de n’importe quelle consultation rhinologique, Le praticien peut
Examen clinique PSS I'endoscopie nasale (nasofibroscopie).
Il devra inclure également un examen otologique et un examen général sommaire.

lls auront pour but :

- la quantification de |'obstruction nasale :

o Miroir de Glatzel : permet de quantifier de fagon grossiare la perméabilité des fosses
nasales en comparent les taches de buée laissées sur un miroir.

o Rhinomamométrie : examen objectif et reproductible qui permet de quantifier 'obs-
truction nasale et de mesurer |'efficacité des traitements entrepris,

- ldentification de la cause de I'obstruction nasale :

o Imagerie : TDM/IRM.

o Biopsie et examen anatomopathologique.

o Bilan biologique : recherche d’IgE spécifiques, recherche de certains antigénes témoins
d’infections (EBV)...
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I Diagnostic Etiologique
I Ch ok |
ez le Nouveau-ne: ement nasale, du fait de Fanatomie particulidre de
Vi r .
l donc une géne variable, simplement lors des repas
i Pobstruction est trés importante et/ou bilaté.

Le nouveau-né, jusqu’a I'age de 3 mois, posséde une respiration exclus
Iépiglotte et du voile du palais. Toute obstruction & ce niveau entrainera (
Ou au repos dans les formes unilatérales, voire mettra le pronostic vital en jeu s
rale. Les étiologies rencontrées chez cette population sont les su jvantes :

- asales. La nature de
Définition : absence de perméabilité de la partie postérieure des Toss e el

" eux). £1:
Fobstacle est souvent mixte (osseux et membray } ale et sévére, rapidement améliorée par

Clinique : détresse respiratoire haute généralement initi e 3 pratiquer en urgence).
Atrésie choanale la mise en place d’une canule de Guédel ou de Mayo [m?s.urd éonatale par un test de perméa-
bilatérale Diagnostic positif : & rechercher systématiquement en perio en

bilité nasale : impossibilité de faire passer une sonde d’aspiration, avec la-peﬁ:‘:::;n% :!'I contact
dur 4 la partie postérieure des fosses nasales aprés4a 5 e:fm de progression .
Traitement : reperméabilisation chirurgicale du mur atrétique en lL"S.?E“_"‘ -

Définition : rhinite touchant un enfant de moins de 3 mois sans pathologie sous‘-‘jacenFe,
Clinique : muqueuse nasale congestive bilatérale avec cependant une perméabilité qui reste con-

Rhinite néonatale servée des deux cOtés.
Traitement : lavages du nez au sérum physiologique o

Le sérum adrénaliné peut étre utilisé pendant quelques jours. —— - -
Les traumatismes obstétricaux peuvent étre responsables d'une déviation rhinoseptale, qui est

en pratique trés bien tolérée et d’évolution rapidement favorable du fait de la grande plasticité
des tissus a cet dge.
Définition : rétrécissement osseux des orifices d’entrée des fosses nasales, avec impossibilité de
SO GEAGLECELTE M mettre en place un spéculum.
des orifices Diagnostic positif : le passage de la sonde d’aspiration dans le nez, retrouve un blocage environ 2
piriformes cm apres 'orifice narinaire, de contact osseux.
Traitement : élargissement chirurgical de I'orifice piriforme.
Extrémement rares en période néonatale, on distingue :
Tumeurs nasales - Partie antérieure des fosses nasale : kystes des voies lacrymales, gliomes et méningocéles.
- Partie postérieure des fosses nasales et cavum : tératomes.

u temporairement au sérum hypertonique,

Luxation traumatique
de la cloison nasale

Il. Nourrisson et petit enfant:

Il s’agit des étiologies du nouveau-né de diagnostic tardif, ou d'une obstruction choanale unilatérale, qui peut ne se révéler
qu’a I'age adulte.

iIl. Chezlegrand enfant:

L’obstruction nasale a un retentissement important sur la croissance du massif facial et des sinus, de méme qu’elle peut étre
la source d’apnées du sommeil avec un retard de croissance staturo-pondéral, énurésie et un retentissement scolaire qui peut
étre important.

—

f:bstruction nasale chez le grand enfant, d’envi-
ites pour plus de détails).

- Rhinopharyngite : étiologie la plus fréquente d’
ron plus de 18 mois (Cf. cours des rhinopharyng
- Rhinite allergigue.
- Sinusites : hormis I'éthmoidite aigus, leur diagnostic ne s
cours des sinusites pour plus de détails).
Il s’agit d’une cause trés fréquente d’obstruction nasal ' — )
que possible également avant ou aprés cet age. Elle peL?t:‘::: ;I-:S':::;ar::eig I'\:IDIS a 5 ans environ, bien
Hypertrophie - Signes rhinologiques : obstruction nasale avec respiration buccal e: i
adénoidiennes drome d’apnées obstructives du sommeil (SAOS), rhinorrhée | e, ronf!ernent et parfois sY
- Infections répétées du voisinage : OMA, bronchites, traChéite: ‘:;‘SOU moains purulente.
Traitement : ablation chirurgicale de ces végétations adénoidiennes , OSM.
Chez un enfant, devant une obstruction nasale unilatérale Chroniq;.;e ——--"‘n'e'_'
Corps étranger rhinorrhée purulente et fétide homolatérale en I'absence de foas lnf’ surtout si elle est associée a‘:un
endonasal corps étranger doit systématiquement &tre évoquée. ectieux dentaire, la présence

.l t : extraction dl.l Corps t anger l L
ftania s 1ra S E l st a
etr II __---""/

Pathologie
inflammatoire
€ pose qu’au-dela de I'age de 6 ans (CF.




pathologie
tumorale

] .L"_Eis;e_qt_iet en Qtu_r-hino!aryngologle

’Eﬂa‘m_; surtout chez I'adolescent (peut se voir dés 5 & 6 ans).
Aspect : volumineux polype unique, régulier et non-hémorragique, se dé-
veloppant & partir de Ja mugqueuse antérolatérale du sinus maxillaire, et
Polype sortant dans la fosse nasale par le méat nasal moyen.
antrochoanal | TDM : opacité compleéte du sinus maxillaire impliqué et de la fosse nasale
(PO_IVDE de en fonction de 'extension du polype. Il n’y a pas de lyse osseuse. On parle
Killian) d’aspect en « bi-sac ».
Bénigne Evolution : croissance lente et progressive.
[raitement : chirurgical ou endoscopique, consiste en I'exérése compléte
- du polype et de sa base d’implantation.
Polypose Moins fréquente que chez I'adulte. Sa présence chez I'enfant impose Ia
nasosinusienne recherche d’une mucoviscidose ou d’une dyskinésie ciliaire.
Son traitement repose sur les mémes lignes que chez I'adulte.
Angiofibrome
nasopharyngé Cf. TD sur les épistaxis.
- Rhabdomyosarcome.
Maligne - Lymphomes malins non-hodgkiniens.
- Carcinome indifférencié du cavum.

IV. Chez/l’adulte:
A. Cause traumatiques :

Hématome de la cloison : collection sanguine se formant entre le périchondre du cartilage nasal et le car-
tilage lui-méme. Si 'hématome n’est pas évacué rapidement, une nécrose avasculaire du cartilage nasal
induite par la compression des vaisseaux peut survenir avec une perforation septale. L’hématome peut
également se surinfecter et former un abcés de la cloison.

Déviation de la cloison nasale : cause fréquente d’obstruction nasale, la déviation peut étre exclusivement
cartilagineuse ou mixte associant un composante osseuse. Le traitement des déviations cartilagineuses
consiste en un repositionnement de la cloison nasale, celui des déviations mixte consiste en une rhinoplas-
tie avec remodelage du squelette osseux du nez.

B. Causes iatrogénes:

Valve nasale étroite : se rencontre apres chirurgie ratée de la valve narinaire 3 I'origine d'un collapsus de
I'aile narinaire a chaque inspiration. Le traitement est trés délicat et difficile.

Synéchies endonasales : il s'agit de séquelle de chirurgie endonasale avec plaies en regard I'une de I'autre
et sans méchage efficace évitant la confrontation des deux berges. Le traitement est chirurgical, il consiste
en la section de ces brides avec méchage efficace jusqu'a cicatrisation parfaite.

C. Pathologies inflammatoires :

Rhinite chronique =

allergique

Rhinite chronique

F!Orha”[;rgique

Rhinites et sinusites aigués.
Sinusites chronigues.

Rhinites chronigues :

Définition : rhinite chronique (évolution > 12 semaines) engendrées par le développement d’une in-
flammation IgE-dépendante de la mugueuse nasale en réponse a |'exposition 3 différents allergénes.
Diagnostic :
Triade allergique : obstruction nasale, rhinorrhée claire et éternuements, elle peut étre per-
manente, saisonniére ou liée a des expositions ponctuelles.

- Diagnostic positif : dosage des IgE spécifiques, et tests cutanés.
Traitement : soins locaux pour éviter la surinfection, corticoides locaux associés aux antihistami-
niques, I'éviction de I'allergéne quand cela est possible ou une éventuelle désensibilisation.
Clinique : obstruction nasale et rhinorrhée claire.

Formes cliniques : )
- Rhinite inflammatoire : rhinite non-allergique éosinophile.
- Rhinites non-inflammatoire : médicamenteuse, professionnelle, vasomotrice...

Traitement : corticoides locaux, mais moins efficace que dans la rhinite allergique.

Chapitre Il Nez et Sinus
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D. Pathologie tumorale :
- Tumeurs bénignes :

étiologie non-résolue, mais avec composante in.
syndrome de Widal, associant asthme, poly-
jsant suspecter uné polypose nasosinusienne

Développement bilatéral et multifocal de polypes, d’
flammatoire & I'histologie. Elle peut étre syndromique :
pose nasale et intolérance a V'aspirine. Les éléments fa
devant une sinusite sont les suivants : »
Antécédents d’asthme et d'intolérance a l'aspirine.
Polypose - Signes rhinologiques bilatéraux.

nasosinusienne - Anosmie. ; asales.

- Visualisation de polypes en grappes de raisin translucides dans les dj:i::af_lc.:;s;s nasales

- Opacités nasosinusiennes bilatérales, diffuses et sans lyse OSSEUsE 3 ible de fa;;on ponctuell
Traitement : corticoides locaux au long court, des cures de 10 jours sont pOSISI e e Y e de
(pas plus de 3 par an). La chirurgie se limite aux résistances et aux formes séveres a €
la pyramide nasale. La maladie est cependant récidivante. -
Tumeur développée sur la cloison inter-sinuso-nasale. La transformati
Traitement : chirurgical avec résection la plus complte possible. :
WEHSERI I Traités par résection de 'excés par cautérisation électrique ou par radiofréquen

cornets seuse nécessite une résection chirurgicale partielle.
Définition : pneumatisation du cornet moyen responsable d'une augmenta
SLTERTILEE N nier, s'y associe souvent une déviation de la cloison, en verre de montre, vers
Traitement : résection de la bulle du cornet moyen et correction de la déviation du septum nasal.

on maligne est possible.
Papillome inversé

ce. L'hypertrophie os-

tion de volume de ce der-
la fosse nasale opposée,

- Tumeurs malignes :

Définition : tumeur maligne de I'ethmoide, considéré comme maladie professionnelle en Algérie dans
les tableaux de maladies professionnelles n® 37 et n° 47.
Terrain : travailleurs du bois (inhalation de poussiéres de bois).
Clinigue :

- Signes rhinologiques : obstruction nasale, rhinorrhée, épistaxis.

- Signes de compression des structures de voisinage : signes oculaires et neurologiques.

- L'envahissement ganglionnaire est rare.
Diagnostic positif : nasofibroscopie, et imagerie (TDM/IRM).
Traitement : I'association chirurgie-radiothérapie est le traitement standard. Lalternative est la radio-
chimiothérapie concomitante.
Pronostic : 40% de survie a 5 ans.

- Neuroblastome olfactif : tumeur développée a partir de I'épithélium olfactif, dont le traite-

Autres ment est chirurgical.
- Tumeur du cavum.

Adénocarcinome
de I'éthmoide
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Le Résumeé

péfinition
sensation d’inconfort respiratoire due a une géne 3 I'écoulement de
'air & travers les voies respiratoires supérieures,

I Enquéte diagnostique (cf. au cours)
| Diagnostic Etiologique

Chez le Nouveau-né ;
Respiration exclusivement nasale jusqu’a I'sge de 3 mois :

Obstacle souvent mixte : osseux + membraneusx,
Clinique : détresse respiratoire haute initiale et
sévere, améliorée par la mise en place d’une ca-
nule de Guédel ou de Mayo,

Diagnostic positif : test de perméabilité nasale
(blocage aprés 4 35 cm de progression).

TRT : reperméabilisation en urgence,

Atrésie
choanale
bilatérale

Clinique : muqueuse nasale congestive bilatérale
avec perméabilité conservée des deux cotés.

TRT : lavages du nez au sérum physiologique ou
temporairement au sérum hypertonique. Le sé-
rum adrénaliné peut étre utilisé.

Rhinite
neonatale

Luxation de
la cloison
nasale

Suite a un traumatisme obstétrical.
La déviation est bien tolérée et d'évolution rapi-
dement favorable.

Stenose . . - 4 .
S Diagnostic_positif : test de perméabilité nasale
congenitale s s
< (blocage aprés 2 cm de progression).
des orifices i S ;
% TRT : élargissement chirurgical,
piriformes S

Extrémement rares, on distingue :

- Partie antérieure des fosses nasale : kystes
lacrymaux, gliomes et méningoceéles.
- Partie postérieure des fosses nasales et ca-
vum : tératomes.

Tumeurs
nasales

Nourrisson et petit enfant :
Etiologies du nouveau-né de diagnostic tardif, ou obstruction choa-
nale unilatérale, qui peut ne se révéler qu'a I'dge adulte.

Chez le grand enfant :

- Rhinopharyngite : étiologie la plus fréquente.
(Cf. cours des rhinopharynagites).

- Rhinite allergique.

- Sinusites : hormis I'éthmoidite aigué, leur dia-
gnostic ne se pose qu'au-dela de I'age de 6 ans
(Cf. cours des sinusites).

Cause fréquente d’obstruction nasale chez I'enfant :

- Signes rhinologiques : obstruction nasale avec
respiration buccale, ronflement et parfois SAOS,
rhinorrhée plus ou moins purulente.

= Infections répétées du voisinage : OMA, bron-
chites, trachéites, OSM.

TRT : adénoidectomie.

Devant une obstruction nasale unilatérale chronique de

I'enfant, surtout si elle est associée 4 une rhinorrhée pu-

rulente et fétide homolatérale en I'absence de foyer in-

fectieux dentaire, la présence d’un corps étranger doit
systématiquement &tre évoquée.
RT: extraction du corps étranger.

Pathologie
inflammatoire

Hypertrophie
adénoidiennes

Pathologie tumorale

Terrain : adolescent.
Aspect : volumineux polype
unique, régulier et non-hémorra-
gique, se développant a partir de
la muqueuse du sinus maxillaire,
Polype et sortant dans la fosse nasale par
antrochoanal | le méat nasal moyen.
(polype de TDM : opacité compléte du sinus
Killian) maxillaire impliqué et de la fosse
nasale. Pas de lyse osseuse. On
parle d’aspect en « bi-sac ».
Evolution : lente et progressive,
TRT: exérése chirurgicale ou en-
doscopique.
Moins fréquente que chez
Lot 'adulte, impose la recherche
i d'une mucoviscidose ou d'une
Mikisnme dyskinésie ciliaire chez I’enfant.
:::;::::::;:: Cf. TD sur les épistaxis.
- Rhabdomyosarcome.

- Lymphomes malins non-hodgkiniens.
- Carcinome indifférencié du cavum,

Chez I'adulte :
A, Cause traumatiques :

B. Caus

C. Pat

Rhinite
chronigue
allergique

CLIGILE
chronique
non-

allergigue

Hématome de la cloison : risque de nécrose avasculaire

du cartilage nasal avec une perforation septale. La su-

rinfection avec formation d’abcés est possible.

Déviation de la cloison nasale : elle peut étre cartilagi-

neuse ou mixte associant une composante osseuse.

rogé

Valve nasale étroite : chirurgie ratée de la valve nari-

naire (collapsus de aile narinaire 3 chaque inspiration).
Synéchies endonasales : séquelle de chirurgie endona-
sale avec plaies en regard I'une de I'autre et sans mé-
chage efficace évitant la confrontation des deux berges.

logies inflammatoires :

Rhinites et sinusites aigués.
Sinusites chroniques.
Rhinites chronigues :

Diagnostic :

Rhinite chronique (> 12 semaines) due 3 une in-
flammation IgE-dépendante de la muqueuse na-
sale en réponse a I'expasition 3 des allergénes.

- Triade allergique : obstruction nasale, rhi-
norrhée claire et éternuements,
- Diagnostic positif ; dosage des IgE spéci-
fiques, tests cutanés,
TRT : soins locaux, CTC locaux, antihistaminiques,
éviction de I'allergéne, désensibilisation.

Clinigue : obstruction nasale et rhinorrhée claire.
Formes cliniques ;
- Rhinite inflammatoire : rhinite éosinophile,
- Rhinites non-inflammatoire médicamen-

teuse, professionnelle, vasomotrice...
TRT : CTC locaux.

Chapitre 11l Nez et Sinus



Chapitre Il Nez et Sinus

D.  Pathologie tumorale:
- Tumeurs bénignes :

Polypose
Naso- Cf. cours rhinosinusites
sinusienne I S
Tumeur développée sur la cloison inter-sinuso-na-
sale. La transformation maligne est possible.
TRT : résection chirurgicale. L e,

TRT : résection par cautérisation électrique ou par
radiofréquence,

Papillome

inverse

Hypertro-
phie des
cornets

Définition : pneumatisation du cornet moyen avec
ERTH déviation de la cloison, en verre de montre, vers la
bullosa fosse nasale opposée.

TRT : résection de la bulle.

- Tum lignes :

Maladie professionnelle touchant les travailleurs
du bois (inhalation de poussiéres de bois).

Clinique :
- Obstruction nasale, rhinorrhée, épistaxis.
ADK de - Signes de compression des structures de
I'éthmoide voisinage : oculaires et neurologigues.

- Envahissement ganglionnaire rare.
Diagnostic positif : nasofibroscopie, TDM/IRM.
TRT : chirurgie-radiothérapie.

Pronostic : 40% de survie a 5 ans.

- Neuroblastome olfactif.
- Tumeur du cavum.

Autres

L'Essentiel en Otorhinalaryn
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TDn'6 | Epistaxis

mtroduction

ith épistaxis est un écoulement sanglant Provenant des ca
Antérieur : lorsqu’il s’extériorise par |es narines,
postérieur : lorsqu'il s’extériorise Par les choanes, dans le rhinopharynx.

L'épistaxis est une rgence ORL fréquente, le plus souvent bén igne, mais

gicale grave, par son abondance, sa répétition oy la fragilité dy terrain.

Vités nasosinusiennes, Cet écoulement peut étre :

Peut rarement constituer une urgence médicochirur-

vascularisation des fosses nasales

Les cavités nasales sont richement vascularisées Par 2 systémes artériels distincts -
Le systéme carotidien externe :

Via 'artére sphénopalatine, branche terminale de Iartére maxillaire, elle-méme branche terminale de Iartére carotide ex-
terne. Celle-ci représente I'artére principale des fosses nasales. L'artére sphénopalatine se divise en deux branches -
- Une branche externe, I'artére des cornets - elle donne les artéres du cornet moyen (ou artére nasale moyenne) et du
cornet inférieur (ou artére nasale inférieure),
- Une branche interne, l'artére de la cloison : elle donne I'artére du cornet supérieur et les artéres septales.

L'artére de la sous-cloison, branche de I'artere faciale (elle-méme branche de I'artére carotide externe), vascularise également
|a partie antéro-inférieure de la cloison.

Le systéme carotidien interne :

Représenté par les artéres ethmoidales postérieure et antérieure, toutes les deux branches de I'artere ophtalmique :

- L'artére ethmoidale postérieure vascularise la région olfactive de la muqueuse.

- L'artére ethmoidale antérieure se distribue  |a portion préturbinale de la paroi externe et au sinus frontal.
La tache vasculaire (dite de Kiesselbach) est |a zone septale antéro-inférieure ol s’anastomosent les trois systémes artériels :
l'artére ethmoidale antérieure, l'artére sphénopalatine et I'artére faciale (via l'artére de la sous-cloison). Il s’agit de la principale
zone d'épistaxis.

Artere ethmoidale anténeure

Artére ethmoidale postérieuse
Anére ophtalmique

Tache vesculaire
de Kisselbach e

. A ~

) Antere maxillane
/ﬂ/ i

Antere carotide
ineme

Artere carotide

externe
Artere sphénopalatine

FIG. 1 Vascularisation Artérielle du Septum Nasal

le drainage Veineux nasal est satellite aux artéres. Les veines ethmoidales se drainent dans la veine ophtalmique supérieure,
PUis le sinys Caverneux. Les veines sphénopalatines rejoignent les plexus veineux ptérygoidiens. Les veines vestibulaires anté-

rie
Ures gagnent |a veine faciale.
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I Diagnostic positif et de gravite

Deux tableaux cliniques peuvent se voir :

, une et enfant. |l s'agit d’un genr~
Situation la plus fréquente, touchant plus fréquem;::;‘i: E?:::é‘:;t L'examen ORL est facile alﬂr:és ml:
{ e et ;

i n goutte & goutte de sang rouge, ; énéral antérieur, ay nj
Ri;ugﬁ‘: f:t’;sc?}pie antérieure retrouve le siege du saignement, €n & 4 Niveay g,

- ' néral.
/ tache vasculaire. Il 'y a pas de retentissement sur ér]:tnf:nt déterminée par 3 facteurs:
Ce tableau clinique est plus rare. La gravit e

bond de 'hémorragie : luée en demandant auhpatient le nombye de

- 4 e -, . : :

L'a n: ?ﬂ:;'isés ou objectivement par la recherche des signes de ¢ oc -_ftns? de pouls, g
:"'0‘1.\’- no:arrtérielleJ sueurs, paleur... il est important de rechercher une €pistaxis postérie
ensio . i

i _estimant donc les pertes.
ié eut passer inapergu, sous estima . :
::5::;::‘tiqsls‘;fnentpde I'hémorragie : il faut rechercher des tares susceptibles de décompen.

ser : troubles de la coagulation (traitement anticoagulant ou antiagrégant), coronaropathis,

- Larépétition des hémorragies dans temps. s

Epistaxis bénigne

& est essenti
peut étre éva

Epistaxis grave

Il faut éliminer les deux principaux diagnostics différentiels :
- Hémoptysie : le saignement s'extériorise lors d'efforts de toux
- Hématémese : le saignement s'extériorise principalement par

la bouche et lors d'efforts de vomissement.

| Conduite a tenir devant une épistaxis
a. Interrogatoire:

- L'age.

- Lesantécédents : HTA connue,
maladie de Rendu-Osler.

- Les prises médicamenteuses : aspirine, anticoagulants, antiagrégants.

- Ladurée et I'abondance de I'épisode hémorragique actuel.

- Les éventuels antécédents d'épistaxis.

- Le cbté du début de I'épistaxis est essentiel & déterminer car les hémorragies bilatérales sont rares. Le saigne-
ment peut étre antérieur et/ou postérieur.

pathologies cardiovasculaires, maladies hématologiques, insuffisance hépatique,

b. Examen général:

- Inspection faciale a la recherche de télangiectasies ou d'ecchymoses.
- Evaluer le retentissement de la perte sanguine :

o Prise du pouls et de la pression artérielle.

o Aspectdu patient : anxiété, agitation, sueurs, paleur...

c. Examen ORL:

- Examen ORL (rhinoscopie, examen pharyngé) aprés évacuation des caillots par mouchage :
o Apprécier 'abondance de I'hémorragie, sa poursuite ou son arrét.
o Preciser son siége antérieur ou postérieur.,
o Préciser son origine localisée ou diffuse,

- Le méchage des cavités nasales avec Xylocaine® 3 |a naphazoline durant 10 minutes permet une anesthésé

locale et une rétraction muqueuse afin de localiser le saignement (sauf chez le jeune enfant)
d. Examens complémentaires : '

- FNS, crase sanguine (TP, TCK), taux de plaquettes sont en
- LaTDM et I'lRM sont réalisés dans la pathalogie tumorale
- L'artériographie en cas de suspicion de tumeur vasculaire
- Un bilan cardio-vasculaire pour apprécier le rete"tISSeme.nt

genéral normaux dans les formes bénignes.

I Prise en charge

Les gestes d’hémostases pouvant étre réalisés sont d’
' , + = B

del hémc‘)rragie. Sil hémorraglf: persiste encore, 3 niveaux de prise en char ) ar

en cas d’échec du niveau précédant) : Be sont mis en place (on passe 3 un niveau sup
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Les gestes locaux sont a réaliser immédiatement :

- Compression bidigitale : compression de |

penchée en avant. Le plus souve nt, ce ge

- Nettoyer les fosses nasales : mouchage +

- Anesthésier et rétracter |a muqueuse nas
ultérieures.

aile du nez entre le pouce et I'index pendant 10 minutes, la téte

ste suffit pour arréter le saignement de la tache vasculaire.
aspiration,

ale (coton imprégné de xylocaine) pour examen et manceuvres

Gestes \ocaux

3 méthodes peuvent étre utilisées :
- Cautérisation : elle peut étre chimique ou électrique

- Tamponnement (ou méchage) antérieur - il s'agit de la compression des 3/4 antérieures des cavités na-
sales en tassant des meches d’arriére en avant dans les cavités nasales. les matériaux utilisés sont :
o Meéches nf::n-résorbab|es devant étre retirées 24 4 48 heures aprés.
o Méc_hes résorbables : présentent I'avantage de ne pas devoir étre retirées, et sont indiquée préfé-
rentiellement chez les patients souffrant de troubles de 'hémostase.
Ce tamponnement est bilatéral, et nécessite une couverture antibiotique (amoxicilline) pendant la durée

dutamponnement, Aprds la mise en place du méchage, Ia vérification de son efficacité s'impose par I'exa-
men a |'abaisse-langue confirmant l'arrét de I'écoulement postérieur.

- lrrigation a 'eau chaude de la cavité nasale.
. k_‘)\

-~

Moyens de 1% intention

FIG. 2 Tamponnement Antérieur

B

Tamponnement postérieur (ou antéropostérieur) : il s’agit de la compression par double tamponnement, anté-
rieur et postérieur des fosses nasales. || peut se faire de deux fagons :

- Mise en place d'une sonde & double ballonnet : sous anesthésie locale, la sonde est introduite dans la
cavité nasale et les ballonnets sont gonflés a I'aide de sérum physiologique. Le ballonnet postérieur est
gonflé en premier et tiré vers I'avant pour bloquer la choane, le ballonnet antérieur permet une obstruc-
tion compléte de toute la cavité nasale. La ballonnet est dégonflé si possible toutes les 6-8 heures.

0,

4

£ ..:...h_* @

il
A l'aide de méches : en principe, il est réalisé par le spécialiste ORL, mais il est de plus en plus remplacé
par la mise en place de sonde a double ballonnet. Il est douloureux et nécessite une anesthésie générale.

FIG. 3 Tamponnement Postérieur avec Sonde
a Double Ballonnet

Moyens de 2¢™¢ intention

r———— - P e -
", f'f;"""“ et f;'ﬂ?f::’ FIG. 4 Tamponnement
M — (\) “'."f.' i Postérieur par double
.t fﬂ;\ 'y E’;'L_‘;’.'-f.:»\;, méchage
M_'. \ i <., | J \

& ' TR AW
Le tamponnement est maintenu pendant 48 heures, associé a u}ne’ clouvertute antlbl?thue.
T Embolisation : réalisée sous anesthésie locale aprés cathétérisme de 'artére fémorale. Il s'agit de I'occlu-
sion des artéres maxillaires interne et faciale a I'aide de micro-particules calibrées.
- Chirurgie d’hémostase : il s'agit des ligatures artérielles. Elles se pratiquent au niveau de I'artare sphé-

nopalatine, de 'artére maxillaire interne, ou des artéres ethmoidales.
Les artéres ethmoidales ne peuvent étre embolisées puisqu’elles sont des branches terminales de
Partére ophtalmique elle-méme branche de la carotide interne : un accident d’embolisation entrai-

nerait soit une hémiplégie, soit une cécite.
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I Diagnostic étiologique
l.  Epistaxis d'origine locale : il s'agit des étiologies ORL :

A. Epistaxis traumatique :

- Le grattage de la tache vasculaire
- Les corps étrangers.
- Les perforations septales :
o Perforation traumatique : la chirurgie sep
o Perforation toxique : prises de cocaine inhalée
o Perforation liée a une maladie générale : vascu
- Les traumatismes opératoires :
o  Chirurgie rhinosinusienne.

. ‘enfant et I’ i
. étiologie particulierement fréquente chez 'en adulte jeune,

tale en est 1a principale étiologie.

responsable d’une vasoconstriction intense,

Jarite de Wegner le plus souvent.

o Intubation nasale.
- Les traumatismes accidentels :

o Fracture de la pyramide nasale ; I'épistaxis céde souvent rapidement, il faudra néanmoins reche;.
cher un hématome de la cloison nasale et le drainer dans l'urgence, afin d’éviter sa surinfection,

o Fractures du tiers moyen de la face : I'épistaxis est observée dans toute fracture dont le trait pass,
par les cavités nasosinusiennes. Dans les fracture de |'étage anterieur de la base du créne, on .
serve une rhinorrhée cérébrospinale accompagnant I'épistaxis : on dit que F'épistaxis s'éclércit

o Barotraumatisme : traduit un saignement intrasinusien lié a la dépression relative intrasinusienne,
Larotraumatisme .

- Epistaxis cataclysmique par rupture traumatique de la carotide interne : elle est rare, mais gravissime. (3
rupture peut se faire dans: o )
o Le sinus sphénoidal : associe la triade : fracture de la base du crane + épistaxis + amaurose.
o Latrompe d’Eustache.
o Le sinus caverneux (fistule carotido-caverneuse) : épistaxis, exophtalmie pulsatile, cécité.
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B. Causes tumorales:

Définition : tumeur bénigne rare, type angiofibrome, touchant le garcon en période pubertaire
(12-20 ans). Elle est richement vascularisé ce qui explique les saignements.
Clinigue : associe :
- Obstruction nasale unilatérale.
- Epistaxis récidivantes
- Parfois signes de compression du voisinage.
Diagnostic positif :

- Endoscopie : formation arrondie, régulieére obstruant la cavité nasale au niveau del2
choane.

Imagerie : TDM ou IRM du cavum, associé 3 une artériographie avec embolisation the-
rapeutique.

| La h?opsw de cette tumeur est contre-indiquée du fait du risque hémorragique. L'ablation chi-
rurgicale de la tumeur ne se fait qu'apres embolisation.

Polype saignant de la cloison : g i
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I::leag:os[tli re:ose sur Ia.n rhinoscc?pie antérieure qui visualise le polype pédiculé siégeant &
eau de la tache vasculaire. Le traitement repose sur |a résection de la tumeur

A évoque ini i wleus
- q p r.devz‘mt tou.t tablea.u clinique associant : obstruction nasale rhinorrhée, douleurs
a face, épistaxis. Le diagnostic se fait 3 |3 nasofibroscopie : ’ ’
: _ T . . . ’
= N el umeurs nasales : carcinomes et mélanomes,

- Tumeurs sinusiennes : dominées par I’
chant les professionnels exposés a I'j
- Tumeurs rhino-pharyngées : cance

adénocarcinome de I'ethmoide, maladie 1o

nhalation de poussiares de bois.
rs du cavum,

e

C. Causes infectieuses et inflammatoires :

Il s’agit principalement des infections nasosinusiennes (rhinite 9
; ;
mais également des maladies inflammatoires pouvant toucher s e i

rhinosinusite et sinusites)
les cavités rhinosinysiens, #
ras xlomen vites rhinosinusiennes (maladie de Wegener, malsdt
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Epistaxis de cause générales :

A. Hypertension artérielle :

gtiologle classique de I'épistaxis, le saignement étant expliqué
ndromateuses. ‘La triade de Dieulafoy, associant céphalées,
gie. Le saignement peut provenir de la tache vasculaire,
ment plus délicat.

B. Lestroubles de 'hémostase:

Ih

Par une poussée hypertensive et par des lésions vasculaires
bourdonnements, et épistaxis évoque une HTA comme étiolo-
mais le plus souvent c’est un saignement postérieur, rendant le traite-

- Origine médullaire : aplasie médullaire, leucémie aigué...
Thrombopénies - Origine périphérique : immuno-allergique, toxique, médicamenteuse, infectieuse (typhoide,
scarlatine purpura fulminans...), purpura rhumatoide...
- Anomalies de la coagulation : hémophilies A et B, maladie de Wille-
brand, insuffisance hépatique, hypovitaminose K...
- __Anomalies de la fibrinoformation : fibrinolyse, CIVD...
Anﬁthrombotique (aspirine), AINS, et anticoagulants.

Throbopathies

C. Maladie de Rendu-Osler : c’est une angiomatose hémorragique familiale ayant les particularités suivantes :

- Maladie génétique rare : 1 & 2 pour 100 000 habitants.

- Transmission autosomique dominante & pénétrance variable.

- laclinique associe des hémorragies a différents sites téléangiéctasiques : épistaxis, hémorragies digestives,
pulmonaires, cérébrales... 'hémorragie peut étre muqueuse (nasale et buccale le plus fréquemment, plus
rarement les muqueuses viscérales) ou cutanée.

- Anatomie pathologique : malformations des capillaires veineux dont la paroi ne comporte ni fibres élas-
tiques ni fibres musculaires les rendant trés fragiles.
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D. Cause endocriniennes : les épistaxis sont fréquents lors de :

- Lagrossesse : surtout au cours des deux derniers trimestres.
- La puberté.

lll.  Epistaxis essentielle :
Il s'agit d’un diagnostic d'exclusion, fréquent dans I'enfance, aprés exposition au soleil, grattage, éternuement, voire sponta-
nément, en rapport avec une fragilité vasculaire (ectasie de la tache vasculaire).

l Bibliographie
- ORL, Collége Frangais d'ORL et de chirurgie cervico
* Medline ORL, Denis Ayache, Pierre Bonfils, 5°™ édition.
~  Prades )M, Gavid M. Epistaxis. EMC - Oto-rhino-laryngologie 2017;12(1):1-10 [Article 20-310-A-10].
-~ Dufour X., Lebreton J.-P., Gohler C., Ferrié J.-C., Klossek J.-M. Epistaxis. EMC (Elsevier Masson SAS, Paris), Oto-rhino-

laryngologie, 20-310-A-10, 2010. _ :

* Verdalle P, Morvan JB. Barotraumatismes sinusiens. EMC - Oto-rhino-laryngologie 2013;8(1):1-8 [Article 20-466-A-10].
* Caroline Flipo. Epistaxis. Les gestes d’urgence. Médecine. 2016;12(1):36-40. doi:10.1684/med.2016.10.

-faciale, 4¢™ édition.
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Le Résumé

l Introduction

Une épistaxis est un écoulement sanglant provenant des cavités na-

sosinusiennes. Il peut é&tre ;

Antérieur : lorsqu'il s’extériorise par les narines.
Postérieur : lorsqu’il s’extériorise par les choanes.

| Diagnostic positif et de gravité

Epistaxis

Epistaxis grave

La plus fréquente, touchant plus fréquemment I'adulte
jeune et I'enfant : écoulement unilatéral en goutte 2
goutte de sang rouge, parfois bilatéral. Le siége du saigne-
ment est en général au niveau de la tache vasculaire. Il n'y
a pas de retentissement sur I'état général.

Rare, la gravité est déterminée par 3 facteurs :

- Abondance de I'hémorragie : nombre de mou-
choir utilisés, recherche des signes de choc : pouls,
TA, sueurs, paleur... rechercher une épistaxis pos-
térieure associée +++

- Retentissement de 'hémorragie : troubles de la
coagulation, coronaropathie...

- Répétition des hémorragles dans temps.

Il faut éliminer les 2 principaux diagnostics différentiels :
Hémoptysie : saignement lors d'efforts de toux.

Hématémése : saignement par la bouche lors d'efforts de vo-

missement.

.ﬂ. Conduite a tenir devant une épistaxis (¢f. au cours)

Gestes locaux

Moyens de 1°™ intention
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E Prise en charge

- Compression bidigitale pendant 10 minutes. Le plus
souvent, ce geste suffit.

- Nettoyer les fosses nasales : mouchage + aspiration.

- Anesthésier et rétracter la muqueuse nasale (coton
imprégné de xylocaine) pour examen et manceuvres
ultérieures.

- Cautérisation : chimique ou électrique.

- Tamponnement {ou méchage) antérieur : compres-
sion d'arriére en avant des 3/4 antérieures des cavi-
tés nasales par:

o Meéches non-résorbables a retirer 24-48h
apres.
o  Méches résorbables : indiquée chez les pa-
tients souffrant de troubles de I'hémostase
Méchage bilatéral + couverture ATB (amoxicilline).
Vérifier I'efficacité par un examen aI'abaisse-langue.

- lrrigation 3 I'eau chaude de la cavité nasale.

Tamponnement postérieur (ou antéropostérieur) ; com-

pression par double tamponnement :

- Sonde a double ballonnet (doit &tre dégonflé
toutes les 6-8 heures).
- Al'aide de méches.

Le tamponnement est maintenu pendant 48 heures, as-

socié a une couverture antibiotique.

- Embolisation : occlusion des artéres maxillaires in-
terne et faciale,

- Chirurgie d’hémostase : ligatures artérielles. Elles se
pratiquent au niveau de I'artére sphénopalatine, de
I'artére maxillaire interne, ou des artéres eth-
moidales.

I Diagnostic étiologique

Epistaxis

d’origine locale : étiologies ORL :

A Epistaxis traumatique:

Grattage de la tache vasculaire : enfant +++

Corps étrangers.

perforations septales:
o Perforation traumatique : chirurgie septale 4.,
o Perforation toxigue : cocaine inhalée,
o Perforation liée & une maladie générale ; vac,,

|arite de Wegner.
Les traumatismes opératoires :
sienne, intubation nasale.
Les traumatismes accidentels :

o Fracture de la pyramide nasale : rechercher y,

hématome de la cloison nasale + drainage,

o Fractures du tiers moven de la face : fracture do
I'étage antérieur de la base du créne — rhingr.
rhée cérébrospinale + épistaxis= I'épistayjs
s'éclercit.

o Barotraumatisme : saignement intrasinusien,
Epistaxis cataclysmique par rupture traumatique de l;
carotide interne : rare, mais gravissime. La rupture se
fait dans :

o Le sinus sphénoidal : fracture de la base du

crane + épistaxis + amaurose.

o Latrompe d'Eustache.

o Le sinus caverneux : épistaxis, exophtalmie put
satile, cécité.

chirurgie rhinosiny.
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Tumeurs
malignes

C.

Infections nasosinusje
dies inﬁammatoires d
ner, maladie de Churg

| Rare, touchant le jeune gargon (12-20 ans).
| Clinigue : associe :

- Obstruction nasale unilatérale.

- Epistaxis récidivantes

- Signes de compression du voisinage.

Diagnostic positif :

- Endoscopie : formation arrondie, ré
guliére obstruant la cavité nasale a
niveau de la choane.

- Imagerie : TDM ou IRM du cavum *
artériographie avec embolisation:

La biopsie est contre-indiquée. L'ablation
ne se fait qu'aprés embolisation.
Polype saignant de la cloison :

La rhinoscopie antérieure visualise un P
lype pédiculé au niveau de la tache vase”
laire. Le traitement repose sur la résecti’—
Obstruction nasale, rhinorrhée, douleurs de
la face, épistaxis.

Diagnostic positif ; nasofibroscopie

- Im. nasale : carcinome, mélanom®

- Im. sinusienne : ADK de I'ethﬂ’!_*?""r
(inhalation de poussiéres de bois-

se - Ke. du VU2

S "
i - et sinusitesh ™
nnes (rhinite, rhinosinusite et sinusit<>"

es cavités rhinosinusiennes (maladie de
-Strauss...).
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Epis‘”is de cause générales :
& ion artérielle :

Triade de Dieulafoy : céphalées + bourdonnements + épistaxis.

jgnement peut provenir de |a tache vasculaire, mais le plus sou-

esd :
:enf Cest un saignement postérieur,
B 'hém :
Origine médullaire : aplasie médullaire, leucémie
aigue...
- Origine périphérique : immuno-allergique,

toxique, médicamenteuse, infectieuse (typhoide,
scarlatine, purpura fulminans...), purpura rhuma-
toide...

- Anomalies de la coagulation :
hémophilies A et B, maladie de
Willebrand, insuffisance hépa-
tique, hypovitaminose K...

- Anomalies de |a fibrinoforma-

: tion : fibrinolyse, CIVD...

| Antithrombotique (aspirine), AINS, et
| antico_agulaﬂts.

®
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C. Maladie de Rendu-Osler : angiomatose hémorragique fami-
liale :

- Maladie génétique rare.

- Transmission autosomique dominante.

- Clinigue : hémorragies a différents sites téléangiécta-
siques : épistaxis, hémorragies digestives, pulmonaires,
cérébrales...

- Anatomie pathologique : les capillaires veineux perdent
leurs fibres élastiques et musculaires — fragilité.

D. Causeendocriniennes : les épistaxis sont fréquents lors de :

- lagrossesse : 2éme et 3¢me trimestres +++.
- Lapuberté.

Epistaxis essentielle :

Diagnostic d'exclusion, fréquent dans I'enfance, aprés exposition au
soleil, grattage, éternuement, voire spontanément, en rapport avec
une fragilité vasculaire (ectasie de la tache vasculaire).

Chapitre Ill Nez et Sinus
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l Introduction

Le pharynx est un conduit musculomembraneux étendu de |
bas. Cet organe fondamental est unique, repré

L'Essentiel en Otorhinolaryngologie

TDnNn’7 I Anatomie et Sémiologie du Pharynx

Anatomie du Pharynx

2 base du crane en haut jusqu’a la 6% vertébre cervicale (cg) o,

sentant un carrefour commun entre les voies respiratoires supérieyres o la

partie initiale de I'appareil digestif. En effet, le pharynx s’ouvre sur 7 cavités:
Les deux fosses nasales via les choanes.

Les deux caisses tympaniques via les trompes auditives.

La cavité buccale via 'isthme du gosier.

Le larynx via son ouverture supérieure (ou entrée du larynx).
L'cesophage via son orifice supérieur.

l Structure de la paroi pharyngienne

La paroi pharyngienne est formée par des muscles squelettiques,

un fascia, et une muqueuse :

A. Les muscles : ils sont organisés en deux groupes selon I'orientation de leurs fibres :

es fibres orientées dans une direction circulaire en rapport avec |3
. le constricteur supérieur, moyen et inférieur. Leurs fonc.
es constricteurs se contrac-

Les muscles constricteurs : ces muscles ont d
paroi pharyngée. Leurs noms indiquent leur situation
tion est de réduire le diamétre de la cavité pharyngienne. En effet, lorsque les muscl
tent de maniére séquentielle de haut en bas, comme au cours de la déglutition, ils propulsent le bol alimentaire
du pharynx vers I'cesophage. Les muscles constricteurs sont innervés par le NC X (nerf vague).
Les muscles longitudinaux (élévateurs) : leurs fibres sont orie ntées verticalement. Les muscles longitudinauy
élévent la paroi pharyngienne au cours de la déglutition. Leurs noms désignent leurs origines :
o Le stylopharyngien : prend son origine au niveau du processus styloide de I'os temporal. Il est innervé

par le NC IX (nerf glossopharyngien).

Le salpingopharyngien : prend son origine a partir de la trompe auditive. |l est innervé par le NCX.

Le patalatopharyngien : prend son origine a partir du palais mou. Il est innervé par le NCX.

Le fascia : Le fascia pharyngien est divisé en deux couches, qui englobent entre elles les muscles pharyngiens:

- Une couche fine (fascia buco-pharyngien) tapisse la partie musculaire de la paroi.
- Une couche plus épaisse (fascia pharyngobasilaire) recouvre la face profonde.

Le rdle du fascia est de recouvrir les zones de la paroi pharyngienne ol le muscle est déficient, en particulier, en-
dessus du constricteur supérieur.

Subdivision du Pharynx

" Le pharynx est subdivisé en 3 segments : le nasopharynx, I'oropharynx et le laryngopharynx :

A. Le nasopharynx : aussi dit cavum, rhinopharynx ou encore épipharynx. ¢’

est un espace purement aérien, situé &’

arriére des cavités nasales et au-dessus du palais mou. Il est délimité -

B. Oropharynx : il est situé en arriére de la cavité orale, sous e
de I'épiglotte. Il est délimité par :

En haut : le toit du nasopharynx est formé par la base du crane

Enbas:la nan_Jpharynx est en continuité avec 'oropharynx, par I'isthme pharyngien. Celui-ci est marqué surla
paroi pharyngienne par un repli muqueux causé par le sphincter PaiatophaWnsler‘i sous-jacent, qui estU"

partie du muscle constricteur supérieur. La contracti . ;
. iondes hi . 1 ition
sépare le nasopharynx de Poropharynx. phincter palatopharyngien au cours de la déglut®

En avant : on retrouve les choanes, ouvertures postérieures

En arriére : le nasopharynx est en rapport avec SsCavités nasales.

le rachis cervical dans sa portion C1-C2
s, )
muniquent avec la caisse du tympan.

: t
Niveau du palais mou et au-dessus du bord SUP‘WJ
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. En haut: I'oropharynx communique avec le nasopharynx. L'isthme T T —
. Enbas:communique avec le laryngopharynx. SEREET IR RS
. Enavant:de haut en bas, l'oropharynx est en rapport avec :
o Le palais mou.
o La cavité orale, via I'isthme du gossier. Celui
c6té, marquant la limite entre |a cavité orale
o Labasede lalangue.
- Enarriére : I'oropharynx est en rapport avec le rachis cervical dans sa portion C2-C3
- Latéralement : derriéres les arcs palatoglosses, on retrouve une 2%me
soulevées par les muscles palatopharyngiens.

-ci est-délimité par les arcs palatoglosses, un de chaque
et 'oropharynx.

paire d’arcs : les arcs palatopharyngiens,

C. Laryngopharynx : aussi dit hypopharynx.

Le laryngopharynx s’étend du bord supérieur de I'é

epiglotte, en dessous de I'oropharynx, jusqu’a I'orifice supérieur de I'ceso-

. &me N .
phage au niveau de la 6° vertébre cervicale (C6). Le laryngopharynx est une zone de séparation entre voie aérienne et voie
digestive, n'intervenant que dans la fonction digestive (voie de passage du bol alimentaire).

(rebord de l'isthme du gosier)

En haut : le laryngopharynx communique avec I'oropharynx.

En bas : communique avec I'cesophage.

Paroi postérieure : en rapport avec le rachis cervical dans sa portion C3-C6.

Paroi antérieure : représentée par la partie postérieure du larynx.

Latéralement : on retrouve les récessus piriformes, récessus mugqueux, dont le rdle est de diriger les solides et les
liquides de la cavité orale autour de I'ouverture du larynx surélevée et dans I'c2sophage.

Quverture pharyngee
de la trompe auditive

Tonsille pharyngienne
, Torus tubaire
F il

Cavite nasale Recessus pharyngien

Torus de I'élévateur
(repli souleve par l'elévateur
du voile du palais)

___ Repli recouvrant
le sphincter
Arc palatoglosse palatopharyngien

Pli salpingopharyngien

Tonsille palatine

Nasopharynx —
rc palatopharyngien
- E:opharynx (repli soulevé par le muscle
ryngopharynx palatopharyngien)

Langue Ouverture du larynx

Tonsilles linguales

Vallecule

\ (Esophage

FIG. 1 Anatomie du Pharynx

Chapitre IV Pharynx
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> Les tonsilles pharyngés :

Des amas de tissu lymphoide dans la mugueuse du pharynx entourent les
nent au systéme de défense de I'organisme. Les plus grands amas forment

ouvertures des cavités nasale et orale, et appartjg,
des masses distinctes (les tonsilles) regroupées Soug

es:
le nom d’Anneau de Waldeyer. Les tonsilles sont surtout développées dans trois zon

De petits nodules lymphoides sont aussi présents dans la t

La tonsille pharyngienne, connue communément sous le nom de végétations adénoides ou d’amygdale de Lushka, -

situe sur la ligne médiane du toit du nasopharynx.
Les tonsilles palatines, ou amygdales, sont situées de cha !
palatopharyngiens, juste en arriére de Iisthme du gosier (les tonsil

que coté de I'oropharynx entre les arcs palarntc.gk,‘.-,s,a!5et
les palatines sont visibles par la bouche OUverta

d’un patient en abaissant la langue). ) .
Les tonsilles linguales désignent collectivement plusieurs nodules lymphoides sur le tiet?s Posténeur de la langue,
rompe auditive prés de son ostium qui s'ouvre dansle nasopharyny,

et sur la face supérieure du palais mou.

Semiologie du Pharynx

Signes fonctionnel

Douleurs : on parle d’odynophagie, ¢’est-a-dire douleur  la déglutition.

Saignements par la bouche.

Dysphagie : sensation de géne ou d’obstruction lors du passage alimentaire. On parle d’aphagie lorsque Ialimentation
est impossible.

Halitose : fétidité de I'haleine.

Hyper-sialorrhée, ou asialie.

Le trismus : limitation d’ouverture buccale passagére en rapport avec spasme des muscles élévateurs de la mandibule
(le trismus vient du mot grec « trismor » qui signifie « je grince »). On retrouve une cause locale dans 95% des cas
(phlegmon péri-amygdalien).

| Bibliographie

Drake, R. Vogl, W. Mitchell, A. (2015). Gray's Anatomie pour les étudiants, 3éme édition. Elsevier M SAS
. asson



Cours n°9 Rhinopharyngites

|ntroducti0n

- rhinopharyngites sont des infections virales touchant |
u squ'au larynx. Elles sont fréquentes durant la période de
435ans,on parlera alors de maladie d’adaptation.

&5 thinopharyngite représente le motif de consultation le plus fréquent chez I

ensemble des voies aériennes de I'enfant, depuis les fosses nasales
maturation physiologique du systéme immunitaire, entre 6 mois et

enfant de moins de 5 ans.

Microbiologie

Les rhinopharyngites de I'enfant sont principalement virales. Il existe plus de 200 virus pouvant étre incriminés, les plus fré-
quents étant : le rhinovirus, le virus respiratoire syncytial, et le virus de la grippe (influenza virus).

Les rhinopharyngites virales peuvent se surinfecter. Les bactéries retrouvées dans les sécrétions rhinopharyngées (notamment
S. pneumoniae, Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, staphylocoque) font partie de la flore commensale du rhino-

pharynx de I'enfant. Les mémes bactéries sont retrouvées chez I'enfant sain et chez I'enfant présentant une rhinopharyngite,
ce qui explique l'inutilité des prélévements bactériologiques en cas de rhinopharyngite.

Formes Cliniques

A. Rhinopharyngites aigués : elle peut prendre 3 formes :

- Signes généraux : absence de fievre ou fébricule (< 38,5°C) et état général conservé.

- Signes fonctionnels : rhinorrhée’, obstruction nasale, douleurs pharyngées, toux et éternue-
ments. Ces signes sont par contre inconstants. D’autres signes non spécifiques peuvent étre ob-
servés, tel que la diarrhée et les vomissements.

- Examen physigue :

o Oropharynx : souvent inflammatoire, se manifestant par une muqueuse plus rouge et
plus luisante que la muqueuse de la face interne de la joue.

o Rhinoscopie : montre des sécrétions claires « blanc d’'ceuf » filante.

o Adénopathies sous-angulo-maxillaires bilatérales sensibles.

o Otoscopie : tympan congestif, avec parfois un liquide retro-tympanique.

- Signes généraux : fievre entre a 39 - 40°C, altération de I'état général.,

- Signes fonctionnels : obstruction nasale, céphalées, rhinopharyngite sale, mucopurulente d’ori--

Forme purulente gine bactérienne.

- Examen physigue : la rhinoscopie montre des sécrétions mucopurulentes encombrant le cavum,

les fosses nasales et le pharynx.
HIIEHEETT Ce sont les rhinopharyngites précédemment décrites, se caractérisant cependant par leur pérennité.

Forme catarrhale

Le diagnostic de rhinopharyngite aigué non-campliquée de I'enfant est un diagnostic purement clinique, ne nécessitant aucun

examen complémentaire (pas de prélevement virologique, ni bactériologique).

B. Formes particuliéres :
- Eorme phonatoire : rhinolalie fermée avec ronflement nocturne secondaire a une obstruction du cavum par les

végétations adénoides.

- Rhinopharyngites allergigues : le diagnostic est difficile, reposant sur I'association d’une notion d'atopie (ec-
2éma, atopie familiale, asthme...) et de signes rhinopharyngés au long cours (obstruction nasale chronique, rhi-

norrhée claire voir mucopurulente...).

----‘-'_‘—‘-—-__
1
La rhinorrhge observée au cours d’une rhinopharyngite, qu'elle soit antérieure et/ou postérieure, peut étre séromuqueuse (visqueuse et
claire), Purlente (colorée, plus ou moins épaisse) ou mucopurulente (visqueuse et colorée). La rhinorrhée cesse d'étre translucide et devient
13Undtre ou verdatre tors:qu'elle contient beaucoup de cellules de desquamation. Il ne s'agit pas de pus (défini par la présence de polynu-
. rires altérés) et yne rhinorrhée dite purulente n'est aucunement synon\{me d'infection bactérienne. Le caractére purulent de la rhinorrhée
K eXistence d'yne fidvre (dans les délais normaux d'évolution de la rhinopharyngite) ne sont pas des arguments en faveur de I'origine
Ctérienne ge Vinfection rhinopharyngée ou de la surinfection de celle-c, et ne sont pas des facteurs de risque de complications.
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I Evolution

ee
La rhinopharyngite est une pathologie bénigne, d'évolution spontanément favorabt
compliquer,

n 7 4 10 jours. Elle peut néanmojng e

I Complications
o o ueuse par propagati y
- Otites: les rhinopharyngites sont a risque d’otite moyenne sigut et. dror Sé'::“ :L?ﬁache pL'O:ﬂApe:ta I:::" s
flammation et/ou infection du rhinopharynx vers |'oreille moyenne via la tromp Omplica.

tion la plus fréquente des rhinopharyngites.

- Sinusites : Il 'agit d’éthmoidites aigués, survenant habituellement chezl
ne s'observant qu’aprés I'dge de 6 ans.

- Conjonctivite purulente : le plus souvent bactérienne, elle pe
le nourrisson.

- laryngites sous-glottiques dyspnéisantes.

- Adénites : adénophlégmon cervical. ;

- Complications digestives : diarrhée, vomissements, déshydratation du nournasog. ] :

- Complications respiratoires : 4 type de trachéo-bronchites, bronchiolite ou de pneumonie. Ces atteintes ne sont par

contre pas considérées ni comme des complications ni comme surinfection d'une rhinopharyngite. En effet, la rhino-
pagnement.

enfant en bas age, et de sinusites Maxillaireg

ut compliquer la rhinopharyngite, particulierement chez

pharyngite est dans ce cas représente un prodrome ou un des signes d'accom

Prise en Charge
la rhinopharyngite étant causée par une multitude de virus différents, il n’existe pas de traitement étiopathogénique efficace
tel qu’un vaccin ou une molécule antivirale. La prise en charge est donc exclusivement symptomatique, basée sur :
- Antalgiques/antipyrétiques du premier palier (paracétamol).
- Lavages désinfectants du nez pluriquotidiens au sérum physiologique. Le lavage des fosses nasales se fait au mieux
en décubitus latéral, en faisant pénétrer le sérum par la fosse nasale la plus haut-située. Le sérum passe alors par le
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cavum puis ressort par la fosse nasale controlatérale.
Les autres médicaments symptomatiques disponibles, antihistaminiques, antitussifs, décongestionnants, expectorants, sont
déconseillés chez I'enfant.

Les antibiotiques n’ont aucune place dans la rhinopharyngite non-compliquée, et ne seront prescrit qu’en cas de complication
avérée, supposée bactérienne : OMA, sinusite, ou plus rarement adénophlegmon et laryngite sous-glottique. Elle n'est pas
justifiée pour prévenir ces complications.
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TDNn’8 | Angine et ses Complications

| ntroduction

|’angine est une inflammation aigué d’origine virale oy bactérienne des amygdales palatines et de la muqueuse pharyngée.

Les amygdales pharyngées (végétations adénoides) et linguales peuvent également étre atteintes. D'autres dénominations

sont parfois utilisées pot..lr désigner une angine : amygdalites, adénoido-amygdalites, pharyngites ou pharyngo-amygdalites.
La classification des angines prend en considération I'aspect de I'

. lesangines érythémateuses et érythémato-pultacées.
Les angines pseudomembraneuses.

Les angines ulcéreuses ou ulcéro-nécrotiques.

Les angines vésiculeuses.

oropharynx a I'examen clinique. On distingue donc :

|'angine est une pathologie fréquente qui pose avant tout la question de son étiologie.

| Etiologies des Angines
| Angines érythémateuses et érythémato-pultacées :

Ce type représente environ 90% des formes macroscopiques d’angines. Elles sont principalement infectieuses, et on distingue :

A. Angine virale (angine rouge ou érythémateuse) :

Cette forme représente 60 a 80% des angines. Les virus impliqués sont nombreux, notamment le virus d’Epstein-Barr (EBV ; le

plus fréguemment impliqué), le herpés simplex, I'influenza, le para-influenza, le coxsackie et I'adénovirus.

Cliniquement, le début est brutal, avec apparition d’une douleur pharyngée, une fébricule, des signes digestifs (inconstants)
chez I'enfant. A 'examen, les amygdales ne sont que modérément hypertrophiées et rouges. On peut retrouver des adénopa-
thies cervicales diffuses, sensibles a la palpation. L'évolution est généralement simple et rapidement favorable.
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B. Angine bactérienne érythémato-pultacée:

Le streptocoque B-hémolytique du groupe A (SBHA) est la bactérie la plus fréquemment impliquée. Les angines a SBGA sur-
viennent classiquement aprés I'age de 3 ans, avec un pic de fréquence entre 5 et 15 ans, par épidémie entre novembre et avril.
Elles guérissent spontanément en 3 ou 4 jours, mais peuvent étre responsables de complications post-streptococciques, es-
sentiellement le rhumatisme articulaire aigu (RAA) et la glomérulonéphrite aigué (GNA).

La clinique est faite de :

Installation brutale en moins de 12 heures des signes suivants :

- Fiévre & 39°C, asthénie et frissons.
Douleur pharyngée, exacerbée par la déglutition {odynophalgie] parfois associée a une otalgie.
Symptdmes digestifs a type de douleurs abdominales, vomissements et diarrhées s'observent

Signes fonctionnels

parfois, surtout chez 'enfant. . .
Des éruptions cutanées sont possibles (la scarlatine, pathognomonique de 'angine streptococ-

cique). . ‘
Exceptionnellement des dyspnées chez les sujets ayant des amygdales hypertrophiées.

matiées recouvertes d'un enduit blanchatres facilement

- Oropharynx et amygdales rouges, edé

Signes physiques détachable. C'est le caractere pultacé de I'angine.
Adénopathies sous-angulo-mandibulaires douloureuses peuvent s'y associer.

examens complémentaires ne sont pas nécessaires. Seul le test de diagnostic

Examens Le plus souvent, les ¢
SUUUINEHIETT I rapide de SBHA (TDR) peut étre réalisé (Cf. infa).

Conduite a tenir devant une angine érythémateuse ou érythémato-pultacé

Box 1: Score de Mac Isaac (a utiliser uniquement chez | adulte)

le but pril‘lcipal est de :tran;her entre _angine Yirale et

angi ; : Critére ' Points
f‘Eane bacténenne, afin d’envisager une antibiothéra- e e

ie i —_— et
:.e ciblée et d"¢viter ainsi une surconsommation d'anti- Siencadatols T oo
dimiques_ Cette distinction repose sur la réalisation Adénopathies cervicales sensibles 1 point

Un test de diagnostic rapide (TDR). Celui-cidétecteun  Atteinte amygdalienne (augmentation _
antigéne ; de volume ou exsudat) poin
spécifique du SBGA par technique immunoen- :
z‘fmatique : Age - De15a44ans:0points
Ou immuno-optique. - 245ans:-1 point
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La réalisation du TDR posséde 2 indications : Signes évocateurs d'angine
= Toute angine érythémateuse de I'en- : |
fant de plus de 3 ans. |
- Angine érythémateuse chez un Adulte Enfam
adulte totalisant un score de Mac
Isaac = 2 (Box 1). Score de
Le TDR aun Scificité d’envi Seomde - » Issac 22
e spécificité d’environ 95% et une Mac Issac < 2 Mac
sensibilité de 90%.
La prise en charge peut étre résumée dans la )
FIG. 1. Test de Diagnostic |
Rapide
Prise en ¢! 5 I
Brise en charge: ! = : =y
- Traitement symptomatique: antal- Traitement = Négatif Positif »| Antibiothérapip
giques et antipyrétiques adaptés au Sympldmadque
niveau de la douleur. FIG. 1 Conduite 3 Tenir devant une angine érythémateuse ou
- Traitement antibiotique: le traite- érythémato-pultacé

ment antibiotique n’a d'utilité démon-
trée que lorsque le TDR a objectivé une angine 3 SBHA. Il permet de raccourcir les symptdmes, de diminuer la conta.
giosité, de diminuer le risque de suppuration locorégionale et surtout de prévenir le RAA. Le traitement repose sur:
o En premiére intention : amoxicilline, 50 mg/kg par jour chez I'enfant et 2 g/j chez I'adulte en deux prises,
pendant une durée de 6 jours (on peut également utiliser la pénicilline V pendant 10 jours).
o Encasdallergie a la pénicilline sans allergie aux céphalosporines : C2G ou C3G.
o Encasd’allergie aux B-lactamines : macrolides.

Complications de I'angine streptococcique :
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| Complication la plus fréquente des angines. |l s’agit d’une cellulite suppurée développée entre
la capsule de I'amygdale et la paroi pharyngée.
Elle se manifeste par :

- Signesfonctionnels : fievre, douleur pharyngée & prédominance unilatérale avec éven-
tuelle otalgie réflexe, une odynophagie, un trismus, une voix oropharyngée et une hy-
persalivation.

- Examen physique :

o Letrismus rend 'examen difficile.
o Luette cedématiée refoulée vers le c6té opposé.
o Bombement du pilier antérieur et du voile.
On distingue le phlegmon antérieur, au cours duquel le bombement prédomine au pdle supé-
rieur du pilier antérieur, et le phlegmon postérieur, plus rare, transformant le pilier postérieur
en bourrelet vertical, blanchitre, cedématié et habituellement sans trismus.
| Traitement :
- Ponction a visée diagnostique et bactériologique.
- Incision-drainage et hospitalisation.
- Antibiothérapie: parentérale : amoxicilline + métronidazole pendant 10 jours.
- Amygdalectomie bilatérale en cas de phlégmon récidivant.
- Adénites rétropharyngées et rétrostyliennes,
- Infection préstylienne.
- Cellulite cervicale profonde extensive.
- Adénophlegmon cervical I suppuration d’
carotidienne.
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un ganglion lymphatique de la chaine jugule-
__._'_._-l-l'"

Il s’agit de complications immunitaires :
- Rhumatisme articulaire aigu : polyarthrite migratrice,
et nodosités de Meynet.
- Glomérulonéphrite aigué.
- Erythéme noueux.

Pancardite, chorée de Sydenham, érythéme marginé

Complications
post-infectieuses




Angines pseudomembraneuses :

A. Mononucléose infectieuse (MNI) :

Primo-infection a EBV (virus du groupe herpés) qui
cytaire; induit une hypertrophie des tissus Ivmpho‘i;i
ST - Terrain : touche le plus souvent le
gpidémiologie - __Mode de transmission : aérien.
L'angine peut étre érythémateuse, ¢
le tableau clinique est marqué par :
- Début insidieux, fidvre 3 38°C et asthénie intense.

- An:glne Psﬁudomembraneuse bilatérale : les amygdales sont recouvertes de dépdts blan-
C_hatres qui, a la différence des dépdts observés dans la diphtérie, sont strictement limités au
tissu amygdalien, respectant la luette, et sont décollables (en pratique, il est inutile d'essayer

Clinique de les décoller car cette manceuvre est trés douloureuse).

- Autres signes a rechercher :

o Pétéchies du voile du palais.

o Adénopathies cervicales.

o Hépatosplénomégalie.

o  Eruption cutanée, dont la survenue est favorisée et la sévérité aggravée par la prise
d’ampicilline et de ses dérivés.

- ENS : montre un syndrome mononucléosique : plus de 50% de cellules mononu-
clées dans la population leucocytaire et plus de 10% de lymphocytes activés.

- Bilan hépatigue : augmentation des transaminases.

| - Test de la MNI : test d’agglutination rapide, détectant les IgM.

| - Sérologie EBV : recherche un profil sérologique spécifique d’une primo-infection :

IgM anti-VCA positives, 1gG anti-VCA négatives ou faiblement positives, IgG anti-

: EBNA négatives.

Traitement symptomatique : antalgiques, antipyrétiques et repos. Les corticoides sont indiqués seule-

Prise en charge ment en cas de dyspnée ou de formes compliquées (anémies auto-immunes, encéphalites). Il faut no-

tamment éviter les aminopénillines (ampicilline et amoxicilline).

par le biais d’une importante stimulation lympho-
es.

s adolescents et les jeunes adultes.

th;;opathologie

rythémato-pultacée ou 3 fausses membranes. Dans ce dernier cas,

Examens
Biologiques

B. Diphtérie:
OVEENE U La diphtérie est une toxi-infection & point de départ oropharygé, due a Corynebacterieum diphteriae
- Phase d'incubation : 2 a5 jours.
_ Phase d’invasion : début insidieux, avec fievre a 38°C, altération de I'état général et dysphagie.
- Phase d’état : ‘ '
Clinique o Angine 4 fausses membranes blanchétres fortement adhérentes, dépassant les limites des

amygdales et confluentes.
o Coryza séreux ou mucopurulent et unilatéral.
o Adénopathies cervicales volumineuse, réalisant ce qu’on appelle un cou « proconsulaire ».
- Locorégionale par extension des lésions : Ia.ryngite, appelée « croup », avec toux, dysphonie et
dyspnée évoluant vers la détresse respiratmre.. .

- Générales par action d’exotoxines : myocardites, attein'tes n,eurologlques (polyradiculonévrite

avec paralysies du voile, des muscles respiratoires), atteinte rénale avec glomérulonéphrite.
Associe sérothérapie et vaccination antidiphtérique en fonction du statut vaccinal du patient, ainsi

qu’une antibiothérapie a base de pénicilline ou de macrolides.

Complications

Prise en charge

Il Angines vésiculeuses : elles peuvent étre uni- ou bilatérales :

A. Angines vésiculeuses unilatérales: il s'agit essentiellement du zona pharyngé :
Eruption vésiculeuse unilatérale qui s’ulcére et se recouvre d’un enduit pultacé. L’éruption intéresse le pilier antérieur, le sillon

Bingivo-lingual, et parfois la face interne des joues. Elle peut s'associer @ un zona ophtalmique ou auriculaire. L'évolution est

bénigne, mais des algies post-zostériennes sont possibles chez le sujet agé.

B. Angines vésiculeuses bilatérales :
a. Herpangine:
Elle est dye ay virus Coxsackie A, qui touche les jeunes enfants de moins de 8 ans par épidémies estivales, Les vésicules sont
habituellement de localisation plus postérieure oropharyngée. Une atteinte cutanée des extrémités peut également se voir,
réalisant le syndrome main-pied-bouche (association d'une angine vésiculeuse a une éruption maculopapuleuse puis vésicu-

leuse ay niveau de la paume des mains et de la plante des pieds).
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b. Angine herpétique :
id'une gingivostomatite :

hagie et odynophagie.
siégeant au niveau du voile du palais, [3 luette "
ne. Ces vésicules vont se rompre pouy laissey

Elle est due a une primo-infection herpétique, le tableau clinique est celu
= Début brutal : figvre a 39 —40°C, malaise général, des frissons, dysp
- L'examen montre des bouquets de petites vésicules inflammatoire,
paroi postérieure de I'oropharynx et les piliers de la loge amygdalien
place a de petites exulcérations sur fond d’érythéme.
Les examens complémentaires sont inutiles. Seules les sérologies peuvent étre deman
Le traitement est symptomatique, comportant des antalgiques et des antipyrétiques,
favorable en 7 A 15 jours.

dées pour étayer le diagnostic,
du fait d'une évolution SPontanémey

V. Angines ulcéreuses ou ulcéro-nécrotiques :

A. Angine de Vincent :
Il's'agit d"une angine au point de départ buccodentaire, qui se voie chez le sujet a|coolo-tabagiql:!e. e un_e r?auvaise,hyg:gne
buccodentaire (gingivite, carie, péricoronarite d’une dent de sagesse inférieure). Elle est due a une assou.atlon bactérienne .
un bacille Gram négatif anaérobie (Fusobactérium necrophorum) et une bactérie spirochéte (Treponema vincenti).
Clinigue :

- Signes généraux et fonctionnels : peu marqués (état subfébrile, discrétes douleurs pharyngées unilatérales, puis fét;.
dité de I'haleine).

- Examen physique : ulcération amygdalienne le plus souvent unilatérale ne débordant ni sur les piliers, ni sur le vojje
du palais, irréguliére, recouverte d'une fausse membrane gris-jaunatre facile a4 détacher de I'ulcération, a fond atone.
Au toucher, 'amygdale n’est pas indurée. La réaction ganglionnaire est minime (petites adénopathies ipsilatérales)

Diagnostic positif : examen direct d’un prélévement de gorge, montrant une association fuso-spirillaire.
Evolution : bénigne en 8 4 10 jours. Une forme compliquée particuliére peut se voir : le syndrome de Lemierre :

» Complication exceptionnelle des angines & F. necrophorum. |l comporte un syndrome septique sévére pouvant enga-
ger le pronostic vital, une thrombophlébite septique souvent bilatérale de la veine jugulaire interne, et des emboles
septiques principalement pulmonaires.

Traitement : repose sur la prescription de pénicilline, aprés avoir éliminé une syphilis (sérologie syphilitique). Le traitement des
foyers dentaires est essentiel aprés la guérison de I'angine.

B. Syphilis primaire :
Le chancre syphilitique de I'amygdale, représentant une forme de syphilis primaire, réalise un tableau proche de celui de I'an-
gine de Vincent, mis a part les exceptions suivantes :
- L'amygdale atteinte est indurée et indolore.
- L'adénopathie est plus volumineuse. Il s"agit souvent d’un gros ganglion central entouré de petites adénopathies.
L’anamneése doit rechercher des antécédents de pratiques sexuelles orogénitales.
Diagnostic positif : repose sur

- Examen microbiologique d’un prélévement pharyngé : visualisation du Treponema pallidum lors de I
microscope sur fond noir.

examen a l'ultra-

- Lasérologie syphilitique TPHA et VDRL : négatifs dans les 8 3 10 premiers jours du chancre. Passé ce délai, le TPHAS
positive rapidement et fortement et le VDRL augmente Progressivement '
Une sérologie VIH et un bilan a la recherche d’autres infections sexuellement trans

Traitement : antibiothérapie a base de pénicilline.

missibles sont systématiquement proposés

C. Autres:

- Hémopathies : doit étre évoque devant une angine ulcé
une gingivite assaciée. L'hémogramme, systématiq
- Cancer de 'amygdale : (Cf. cours cancer des VADS)

reuse bilatérale, hémorragique, avec souvent
ue devant un tel tableau, pose le diagnostic postit

I Bibliographie
- ORL, Collége Frangais d'ORL et de chiru rgie cervico-faciale
- Medline ORL, Denis Ayache, Pierre Bonfils, 5™ gdition
- Couloigner V, Graber M. L’

4%me &dition.

angine et ses complications, EMC - ORL 2014;9{1};1_14 [Article 20-500-A-10]
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Le Résumé

péfinition
jnflammation infectieuse aigué des amygdales et de I3 mugueuse
pharY"Bée' Les végétations adénoides et linguales parfois auss;.

Etiologies des Angines
Angines érythémateuses et érythémato-pultacées :

A Angine virale érythémateuse :
Cinique ; début brutal, douleur pharyngée, fébricule, signes digestifs
chez I'enfant (inconstants), amygdales modérément hypertrophiées
ot rouges, adénopathies cervicales diffuses, sensibles 2 la palpation,
L'évolution est généralement simple et rapidement favorable.

B. Angine bactérienne érythémato-pultacée

- Bactérie : SBHA +++

- Agede survenue : > 3 ans (pic entre 5-15 ans).
- Evolution : guérison spontanée en 3 ou 4 jours.
- Clinigue :

Installation brutale (< 12h) :

- Fiévre a 39°C, asthénie et frissons.

- Douleur pharyngée, odynophagie, otalgie.

- Symptémes digestifs surtout chez I'enfant.

- Eruption cutanée possibles (scarlatine ++).

- Exceptionnellement des dyspnées chez les sujets
ayant des amygdales hypertrophiées.

- Oropharynx et amygdales rouges, cedématiées re-
couvertes d’un enduit blanchétres facilement déta-
chable (= caractére pultacé).

- Adénopathies sous-angulo-mandibulaires doulou-
reuses.

CAT devant une angine érythémateuse/érythémato-pultacée
(Cf. au cours)
Prise en charge :

- Traitement symptomatique : antalgiques, antipyrétiques.

- ATB : seulement si TDR positif. || permet de raccourcir les
symptdmes, de diminuer la contagiosité, de diminuer le
risque de suppuration locorégionale et surtout de prévenir
le RAA. Le traitement repose sur :

o En 1t intention : amoxicilline, 50 mg/kg/J chez
I'enfant et 2 g/j chez I'adulte, pendant 6 jours.

o  Encas d'allergie 3 la pénicilline : C2G ou C3G.

o  En cas dallergie aux B-lactamines : macrolides.

Complicati

s de I'angine streptococcique :

B L plus fréquente. C'est une cellulite suppurée :

- SE:fidvre, douleur pharyngée unilatéral?,
otalgie réflexe, odynophagie, trismus, Voix
oro-pharyngée et hypersalivation. »

- SP_:luette cedématiée refoulée vers le cote
opposé, bombement du pilier antérieur.

Phlegmon antérieur : bombement au pole supé-
rieur du pilier antérieur.

Phlegmon postérieur : pilier postérieur = bourre-
letvertical, blanchétre, cedématié et sans trismus.
TRT:

- Ponction diagnostique et bactériologique.

- Hospitalisation et incision-drainage.

- Amoxicilline + métronidazole pendant 10j.

- Amygdalectomie bilatérale si récldive.
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Adénites rétropharyngées et rétrosty-
liennes.

Infection préstylienne.

Cellulite cervicale profonde extensive.
Adénophlegmon cervical :

d’un ganglion jugulo-carotidien.

suppuration :

Complications immunitaires :

- RAA : polyarthrite migratrice, pancardite, cho-
rée de Sydenham, érythéme marginé et nodo-
sités de Meynet.

- Glomérulonéphrite aigué.

- Erythéme noueux.

Complications
post-infectieuses

Angines pseudomembraneuses :

A.  Mononucléose infectieuse (MNI) :

ST Primo-infection & EBV.

- Terrain : adolescents et jeunes adultes.

Epidémi . :
D - Mode de transmission : aérien.

Angine a fausses membranes :
- Début insidieux, fidvre.a 38°C et asthénie ++
- Dépbts blanchétres strictement limités aux
amygdales, décollables mais douloureux.
- Autres signes a rechercher :
o Pétéchies du voile du palais.
o Adénopathies cervicales.
o Hépatosplénomégalie.
o Eruption cutanée (favorisée-et -ag-
gravée par la pénicilline A).
Angine érythémateuse ou érythémato-pultacée
possible.

Clinigue

] "'";,__

- Orientation :
o  ENS:syndrome mononucléosique.
o Bilan hépatigue : transaminases A
- Certitude :
o Testdela MNI : détecte les IgM.
o Sérologie EBV : primo-infection = IgM
anti-VCA (+), 1gG anti-VCA (-) ou faible-
ment (+), IgG anti-EBNA (-).

Biologie

TRT. symptomatique : antalgiques, antipyrétiques,
repos.

CTC en cas de dyspnée ou de formes compliquées
Il faut éviter les aminopénillines.

Prise en
charge

B. Diphteérie:

AT Toxi-infection due a Corynebacterieum diphteriae

- Phase d’incubation : 2 3 5 jours.

- Phase d'invasion: début insidieux, fidvre a
38°C, AEG et dysphagie.

- Phase d'état :

o Angine & fausses membranes blan-
chétres adhérentes, dépassant les li-
mites des amygdales et confluentes.

o  Coryzaséreux/mucopurulent, unilatéral.

o Adénopathies cervicales volumineuse
{cou « proconsulaire »).

Clinigue

Locorégionale : laryngite (croup) : toux, dys-
phonie et dyspnée — détresse respiratoire.

- Générales (exotoxines): myocardites, at-
teintes neurologiques, glomérulonéphrite.

Complica-
tions

Prise en
charge

Sérothérapie + vaccination antidiphtérique + ATB
(pénicillines ou macrolides).
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Chapitre IV Pharynx

Angines vésiculeuses :

A Angines vésiculeuses unilatérales : zona pharyngé :
Eruption vésiculeuse unilatérale qui s’ulcére et se recouvre d’un en-
duit pultacé, sur le pilier antérieur, le sillon gingivo-lingual, et parfois
la face interne des joues. Elle peut s’associer & un zona ophtalmique
Ou auriculaire. L'évolution est bénigne (risque d'algies post-zosté-
riennes chez le sujet 4gé).

B.  Angines vésiculeuses bilatérales :
a. Herpangine:

- Agent responsable : Coxsackievirus A.

- Terrain : enfants < 8 ans, par épidémies estivales.

- Clinique : vésicules plus postérieure oropharyn-
gée. parfois syndrome main-pied-bouche.

b.  Angine herpétique : primo-infection herpétique (gingi-
vostomatite) :

- Début brutal : fidvre 4 39-40°C, malaise général,
frissons, dysphagie, odynophagie.

- Petites vésicules inflammatoire au niveau du voile
du palais, la luette, la paroi postérieure de I'oro-
pharynx et les piliers de la loge amygdalienne —
exulcérations sur fond d’érythéme.

- TRT: symptomatique (évolution favorable en 7 a
15 jours).

Angines ulcéreuses ou ulcéro-nécrotiques :

A.  Angine de Vincent :

Angine a point de départ buccodentaire, chez le sujet alcoolo-taba-
gique, ayant une mauvaise hygiéne buccodentaire.
Agent : BGN anaérobie (F. necrophorum) + spirochéte (T. vincenti).
Clinigue :
- 5G et SF : peu marqués (état subfébrile, discrétes douleurs
pharyngées unilatérales, puis fétidité de I'haleine).
- SP:ulcération le plus souvent unilatérale ne débordant ni sur
les piliers, ni sur le voile du palais, irréguliére, recouverte
d'une fausse membrane gris-jaunétre facile a détacher, a
fond atone. Au toucher, I'amygdale n’est pas indurée. La ré-
action ganglionnaire est minime.
Diagnostic positif : examen direct d'un prélévement de gorge.
Evolution : bénigne en 8 a 10 jours.
Forme compliguée : syndrome de Lemierre : syndrome septique sé-
vére, thrombophlébite septique souvent bilatérale de la veine jugu-
laire interne, et emboles septiques principalement pulmonaires.
TRT : pénicilline (éliminer d'abord une syphilis) + TRT des foyers den-
taires aprés la guérison de I'angine.
B. Syphilis primaire : syphilis primaire : chancre syphilitique :
L L'amygdale atteinte est indurée et indolore.
- ADP plus volumineuse (gros ganglion central entouré de
petites adénopathies).
- Rechercher une pratique sexuelle orogénitale.
- Diagnostic positif : repose sur
o Examen direct.
o Sérologie syphilitique TPHA et VDRL
o  Proposer une sérologie VIH et un bilan d'IST.
- IRT:pénicilline.
C. Autres:
- Hémopathies : angine ulcéreuse bilatérale hémorra-
gique avec gingivite — hémogramme.
- Cancer de I'amygdale.

L’Essentiel en Otorhinolaryngologie
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TDN°9 Amygdalectomie et Adénoidectomie

introdu‘:ti""

péfinitions :
Amygdalectomie : ablation des amygdales palatines, tissu lymphoide de I
Adénoidectomie : ablation des végétations adénoides, tissu lymphoide d
|'adénoidectomie et I'amygdalectomie sont des interventions chirurgicales fréqu
|e méme temps opératoire,

oropharynx.
u rhinopharynx.
entes en ORL. Elles sont souvent pratiquées

ce sont deux i ions 3 : y
dans eux interventions  finalités différentes dont les indications et les suites opératoires

sont distinctes.

Amygdalectomie

. Indications : 'amygdalectomie est indiquée principalement dans 3 situations :

A. Obstruction des voies aériennes supérieures par hypertrophie des amygdales palatines :

La forme la plus sévere observée en cas d’hypertrophie des amygdales palatine est le syndrome d’apnée obstructive du som-
meil (SAOS). Il s'agit d’une hypoventilation alvéolaire intermittente survenant pendant le sommeil, due & une obstruction des
voies aériennes supérieures. Le tableau clinique du SAOS est fait de :
- Signes fonctionnels : sueurs nocturnes, pauses respiratoires, sommeil agité, irritabilité ou asthénie au réveil, respiration
buccale prédominante, ronflements (quoique le ronflement simple isolé n’est pas une indication a 'amygdalectomie)...
- Examen physique :
o Evalue la taille des amygdales palatines.
o Recherche une obstruction nasale associée.
o Recherche une malformation cranio-faciale associée.
Son traitement repose sur 'ablation des amygdales palatines.

B. Episodes infectieux a répétition : les indications de I'amygdalectomie sont les suivantes :

- Angine bactérienne a répétition : celle-ci est définie par :
o 3 angines par an pendant 3 ans consécutifs.
o 5 angines paran pendant 2 ans consécutifs.

- l'amygadalite chronique (douleurs pharyngées, halitose, aspect inflammatoire des amygdales) résistant au
traitement médical pendant au moins 3 mois.

- Le phlegmon péri-amygdalien récidivant. ’amygdalectomie n'est pas indiquée pour un premier épisode
isolé de phlegmon périamygdalien (Pefficacité de la ponction, du drainage et de I'antibiothérapie, ainsi
que le faible taux de récidive le justifient). L'amygdalectomie pourra étre réalisée :

o A chaud durant I'épisode de périamygdalite : cette méthode est plus facile en raison du décolle-

ment provoquée par la collection purulente.

o A froid, aprés quelques semaines de I'épisode de périamygdalite.

- Syndromes post-streptococciques des angines. ' .
- Angine aigué dyspnéisante au décours d'une mononucléose infectieuse.

C. Suspicion de processus malin:
Lamygdalectomie peut étre recommandée dans un but d'étude histologique lorsqu’une hypertrophie amygdalienne unilaté-

rale est suspecte de malignité. En revanche |'asymétrie amygdalienne isolée sans signe clinique de malignité n’est pas une
. »

indication Opératoire.

Une hypgmophie amygdalienne bilatérale isolée, sans signe obstructif respiratoire, sans infections a répétition ni suspi-

€1on de malignité n‘est pas une indication a Famygdalectomie.

IL. Contre-indications

Iy
"Y 2 pas de contre-indications absolues 3 'amygdalectomie,

tent - A . ]
: "t troubles de |a coagulation (Vintervention peut étre réalisee e
€brile aigu, in

seules des contre-indications relatives ou temporaires exis-
n suivant un protocole adapté), fentes vélopalatines, état

fection évolutive...

Chapitre IV Pharynx
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Fadéncidectomie est indiquée dans les 2 situations suivan,.

vec une hypertrophie adénoidienne .

I Adénoidectomie
l. Indications : semblablement 3 Pamygdalectomie,

A. Obstruction des voies aériennes supérieure en e S linique observée lors de I'hypert
L"hypertrophie adénoidienne peut étre responsable d’un SAOS, avec le méme taleea‘-' ;:‘t:maticme des voies a(’.-riennes“:ph{j2
des amygdales palatines. ’adénoidectomie est donc indiquée en cas d’obs'“u_man S:;,ociée a une amygdalectomie, i
rieures. S'il existe une hypertrophie des amygdales palatines, F'adénoidectomie est 2

B. Episodes infectieux a répétition : ZA
Episode P adénaidectomie. En revanche, I'otite moyenne ajg,q

' nd P
- L'otite moyenne aigué n'est pas une indicatio lle libre de 3 semaines) et résistant ay trai.

; 5 ‘un interva
récidivante (3 épisodes en 6 mois, séparés chacun d’un

tement médical est une indication opératoire. ; e
- L'otite séromuqueuse asymptomatique avec un audiogramme non altéré n'est pas u dication opé

5 i transmission supérieure 3
ratoire. En revanche, V'otite séromugueuse entrainant une hypoaccju?’e Id:. il st uI:e . dr.e 3.30
dB pendant une période de plus de 3 mois, malgré un traitement cK Iaen Ct ‘o brat 'm e
5 e temps opératoire,
opératoire. Des aérateurs trans-tympaniques sont souvent posés dans PR Peop

Il.  Contre-indications:

Il n’y a pas de contre-indication absolue a Padénoidectomie. Les contre-indications relatives sont les mémes que pour Famyg.
dalectomie.

I Bibliographie
- Martins Carvalho C, Clodic C, Rogez F, Delahaye L, Marianowski R. Adénoidectomie et amygdalectomie. EMC - Tech:
niques chirurgicales - Téte et cou 2012;7(1):1-13 [Article 46-330].

- Lescanne, £, Chiron, B, Constant, I, Couloigner, V., Fauroux, B,, Hassan v Jouffroy, L., Lesage, V., Mondaif

Nowak, C., Orliaguet, G., & Viot, A. (2012). Pediatric tonsillectomy: Clinjeal practice guidelines. European Annals @
Otorhinolaryngology, Head and Neck Diseases, 129(5), 264-271. -
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Coursn’10 Cancer du Nasopharynx
(cancer du cavum)

Le cancer du nasopharynx représente un réel probléme de santé publique en Algérie.

, Epidémiologie
Incidence :

Le cancer du nasopharynx (ou NPC) posséde une incidence annuelle suivant une répartition géographique particuliére :

- Zoned haut ri. 4e Asis..- ff'u Sud-Est) : incidence comprise entre 20 et 50 nouveaux cas/100.000 habitants.
- Zonea risque intermediaire (Maghreb) : mterémédlawe Maghreb) : incidence comprise entre 3 et 7 nouveaux cas/100.000 habitants. En Algérie,
me
le NPC est classé 4 cancer ORL en termes de fréquence, et représente 6% de ensemble des cancers dans le pays.

- Zonea faible risque (Europe, Amérigue, Japon) : incidence inférieure 3 1 nouveau cas/100.000 habitants.

Age et sexe:

|'sge de survenue du NPC varie selon la zone considérée :
- Zone a haut risque : les NPC sont observés & partir de 20 ans avec un pic aux alentours de 50 ans.
- Zone a risque intermédiaire : répartition bimodale avec un 1¢ pic entre 10 et 24 ans et un 2¢™¢ & 50 ans. des cas de
NPC survenant avant 18 ans sont également rapportés.

- Zone a faible risque : &ge moyen de survenue en général supérieur 3 50 ans.
Les hommes sont plus fréquemment atteints que les femmes. En Algérie, I'incidence annuelle du cancer du nasopharynx est
de 2.7 cas/100.000 habitants dans le sexe masculin et de 1,3 cas/100.000 habitants dans le sexe féminin.

Repartition histologique :
Les cancers du nasopharynx (NPC) sont classés selon leurs caractéres histologiques :
- Les carcinomes épidermoides : ce sont les plus fréquents, représentant 90% des NPC. Ils sont classés selon la classifi-
cation de I'OMS (Cf. infra).
- Leslymphomes : il s'agit le plus souvent de lymphomes malins non-hodgkiniens.
- Les tumeurs conjonctives : elles sont beaucoup plus rares (sarcomes, fibrosarcomes, angiosarcome, rhabdomyosar-

comes chez I'enfant, mélanome malin...).

Etiologie
- Virus d'Epstein-Barr (EBV) : il s'agit d’un facteur étiologique majeur. Le lien entre EBV et NPC est affirmé par les consta-

tations suivantes chez les patients souffrant de NPC: . -
o laprésence de taux sériques élevés d’anticorps anti-EBV de type IgA anti-EA (Early antigene) et anti-VCA (Viral

Capside Antigen). 1
o  Lamise en évidence du génome viral et des marqueurs viraux dans les cellules malignes de NPC.
- Facteurs environnementaux : il s’agit principalement d’un facteur diététique, a ?avoir la Fonsommation précoce, surtout
dans Penfance, de poisson séché et salé cantonais, riche en nitrosamines vo!atvlles, 'car(:fnogt‘:.'nes. L’a!c.ool et le tabac ne
sont pas des facteurs incriminés, comme c’est le cas des autres cancers des voies aérodigestives supérieures.

" Facteurs génétiques : I'étude du systéme HLA est assez décevante.

Anatomopnatholo‘_:ﬁe

la Classification utilisée pour classer les carcinomes épidermoides est celle d ‘

Morphologique des cellules épithéliales et la présence ou non de ponts intercellulaire
~ OMS type 1 : carcinome épidermoide bien différencié (ou kératinisant). Il e

Fisque intermédiaire (< 5 3 10 %), mais plus fréquent dans les zones 3 risque faible (30 2 40%).

OMS type 2 : carcinome épidermoide non-kératinisant. Ils représentent 15 a 20 % des cas.

OMS type 3 : carcinome Indifférencié (undifferentiated carcinoma of nasopharyngeal type, ou UCNT). Ce sont les

plus fréquents en zone d’endémie. Ce type posséde un stroma lymphoide caractéristique, riche en lymphocytes T.

e I'OMS, basée sur le degré de différenciation
s et de kératine :
st rare dans les zones & haut risque et 2
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I Histoire naturelle

1. Naissance de la tumeur dans la nasopharynx.
2. Extension locale vers les structures avoisinantes :
- Cavités nasales.
- Oropharynx,
- latéralement vers I'espace parapharyngé (80 %) avec @
- Erosion de la base du crane dans 30 % des cas au mom

tteinte du V3 (NC V) au niveau du foramen ovale,
ent du diagnostic avec atteinte des NCIX, X, x| Voire

XIl et méme extension intracrénienne.
- Parfois atteinte du sinus caverneux, associé au non 2 I'atteinte des NCIII, IV, ?!l- _ ‘
3. Extension lymphatique : le riche réseau lymphatique explique 'envahissement gaﬂgl!ﬂf‘"?"e DPSEWE dans 80y des
cas au diagnostic. Le NPC est donc trés lymphophile. Le drainage se fait vers 3 relaif g_angllonnawes 5
- Le groupe supérieur allant aux ganglions rétro-pharyngés et jugulaires superieurs. )
- Les groupes moyens et inférieurs qui se drainent vers le ganglion de la pointe de la mastoide et le gangjion
sous-digastrique.
4. Métastases a distance : la dissémination métastatique viscérale (10
pour les autres cancers des VADS. Dans |'ordre de fréquence : I'os, les poumons,

9% au moment du diagnostic) est plus élevée que
le foie et le cerveau.

! Diagnostic positif
I.  Circonstances de découverte:

Adénopathies cervicale :

Circonstance de découverte la plus fréquente (présente dans 50 8 90% des cas). On observe I'apparition d’une ou de plusieurs
adénopathies uni- ou bilatérale, de consistance ferme parfois trés dure, indolores, mobiles au début puis se fixent rapidement
aux plans profonds et superficiels, et de volume variable. Les adénopathies sont le plus souvent hautes et postérieures, sous-
digastriques, jugulo-carotidiennes, spinales postérieures ou plus rarement sus-claviculaires.
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Toute adénopathie cervicale isolée chez I'adulte impose une nasofibroscopie.

Signes otologiques :

Ils sont présents dans 40 a 60 % des cas, souvent unilatéraux a type de :
- Hypoacousie de transmission en rapport avec une otite séromuqueuse,
- Acouphénes uni- ou bilatérales ou plus rarement otalgie ou otorrhée.

Toute otite séromuqueuse unilatérale doit faire rechercher un cancer du cavum.

Signes rhinologiques :

Ils sont présents dans 25% des cas, et sont a type de :
- Obstruction nasale uni- ou bilatérale.
- Epistaxis répétées évidentes ou au mouchage.

- Ecoulement nasal persistant muqueux ou muco-purulent, parfois sanguinolent non amélioré par le traitement

Atteinte des nerfs craniens :

Elle est plus rare (10 a 20 % des cas) et témoigne d’
Par ordre de fréquence, on peut observer :
- Une diplopie par atteinte du NC VI (paralysie du muscle droit externe).
- Desalgies de I'némiface ou du pharynx par atteinte du NC V ou du NC IX.
- Des céphalées ou hémicranies en rapport avec une extension endocrj
les antalgiques habituels.

u [ ol )
n envahissement de la base du crane avec une valeur localisatrice précise:

nienne. Elles sont intenses, et non-calmées P2

Signes ophtalmologiques :

L'atteinte oculo-orbitaire est rare, le plus souvent a type d’exophtalmi
y al ; . —
dans 5 % des cas. phtalmie ou de paralysie oculomotrice. Elle n’est observée &

Toute adénopathie haute associée ou non a des symptémes otologiques ou rhi ltiaed
inologiq

IMpose un examen clinique centré sur e nasopharynx



L'exd
wntexte lll"le nas
sa localisation est le plus souvent latérale oy postéro-supérieure

son aspect est ulcéro-bourgeonnant ou infiltrant.

cette étape capitale permet de visualiser la tumeur, de préciser sa taille
['examen clinique doit étre complété par : ]

re ; :
ofibroscopie. La tumeur est visualisée : peut étre difficile. Il est systématique de réaliser dans ce

son extension et de pratiquer la biopsie diagnostique.

. L'examen otoscopique : peut révéler un aspect d'otite séromuqueuse unilatérale
_ L'examen de 'oropharynx 3 la recherche d’ '

i une extension vers la paroi postérieure du pharynx, les piliers postérieurs
et les parois latérales.

. L'analyse clinique des paires cranienne ‘ ' . ) )
y 2 A s a une valeur d extension, de prise en charge fonctionnelle et pronostique.

. lapalpation ce,tmcale est indispensable 3 |a recherche de métastases ganglionnaires. Elles représentent des éléments
clés de la classification TNM, et doivent étre donc documentées avec précision

- Examen de la cavité buccale, avec appréciation de I'état dentaire, afin d’é

. . valuer les soins et extractions nécessaires
avant la radiothérapie.

- Evaluation de I'état général et recherche des symptémes de métastases 3 distances (douleur osseuses surtout).

Le diagnostic positif de cancer du nasopharynx est posé par I'examen anatomopathologique
dela biopsie réalisée sous la nasofibroscopie.

. Examens complémentaires :

Bilan d'extension locorégional :
- TDM du massif facial et de la base du créne : examen a réaliser en 1% intention, dont le but est d’apprécier le volume
tumoral et les extensions locorégionales afin de définir le T du TNM de la tumeur, ainsi que de rechercher les métas-
tases ganglionnaires associée, cervicale ou rétropharyngée, pour définir le N.
- IRM cervicofaciale : a réaliser en cas de signes neurologiques.

Bilan d’extension a distance : on réalisera :
- Une radiographie du thorax.
- Une échographie abdominale.
- Une scintigraphie osseuse chez les patients & haut risque métastatique (N2-N3).

Sérologie EBV :

Elle est intéressante 3 3 niveaux : évalue le pronostic, surveillance post-thérapeutique et tranche dans les cas difficiles.

| Uassification TNM

T : tumeur primitive

- Tis: épithélioma in situ.
- T0: pas de signe de tumeur primitive.
- T1:tumeur limitée & un seul site du nasopharynx. » ..
- T2:extension tumorale aux tissus mous de I'oropharynx et/ou de la fosse nasale :

o T2a: sans extension parapharyngé'e.

o T2b: avec extension parapharyngee. PR ——
- T3:invasion tumorale des structures osseuses et/ou des sin ires.
- T4:Tumeur avec extension intracranienne et/ou atteinte des nerfs craniens, de la fosse sous-tem-

porale, de I'hypopharynx ou de ['orbite ou de |‘espace masticateur.
N : adénopathie

= NO: pas d'adénopathie . s
- N1: idén'opath'ij{s} métastatique(s) unilatérale(s), < 6 cm, au-dessus du creux sus-clavl[culaire.
- N2:Adénopathies métastatiques bilatérales, < 6 cm, au-dessus des creux sus-claviculaires,
- N3:Adénopathie(s) métastatique(s) :

o N3a:>6cm.

o N3b:au niveau du creux sus-claviculaire.
M : meétastases

- MO : pasde signe de métastase a distance.
——_ M1 : métastases a distance.
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harynx. Elle est justifiée du fait de Ia radioseng;

I Prise en charge
I Radiothérapie:
La radiothérapie représente le traitement de référence des cancers du nasop

5 jacentes a |
bilité et de I'impossibilité d'une chirurgie carcinologique permettant de réséquer ces tumeurs adjacentes a la base g, Créng,

avec une marge de sécurité suffisante.
La radiothérapie traite la tumeur primitive et les aires ganglionnaires, elle sera in
totale délivrée est de 65-70 grays en 8 2 9 semaines.

diquée quel que soit le stade tumoral, |5 dose

Il.  Chimiothérapie:
Elle garde toujours son intérét. Elle peut &tre proposée soit : . les patients ayant
- Atitre systématique, associée & l'irradiation (radio-chimiothérapie concomitante) pour ?s ’ N s
A +).
lume tumoral nasopharyngé (T3/T4, NO) et pour les patients avec métastases ganglionnaires (N+)
- En cas de métastases avérées.

. Chirurgie:

Elle posséde une place limitée a 'exérése des reliquats ganglionnaires persistant plus de 2 mois aprés la fin de I'irradiation, (¢
cavum situé profondément sous la base du crine est trés difficile d'accés sur le plan chirurgical.

[ Surveillance

- Nasofibroscopie et examen clinique des aires ganglionnaires tous les 3 mois.
- TDM du nasopharynx, sérologie EBV, et radiographie pulmonaire tous les 6 mois.

E Pronostic
Les facteurs pronostic du cancer du nasopharynx sont les suivants :
- Stade TNM.
- Type histologique : les carcinomes indifférenciés sont de loin les tumeurs ayant le meilleur pronostic.
- Siege de I'adénopathie : plus I'adénopathie est basse plus le pronostic est mauvais.
- Titre d'anticorps.

La survie globale a 3 ans est de 40%, celle 3 5 ans est de 30%.

| Bibliographie:
- ORL, Collége Francais d'ORL et de chirurgie cervico-faciale, 4¢me
- Medline ORL, Denis Ayache, Pierre Bonfils, 5*™ &dition.
- iKB Otorhinolaryngologie, Chirurgie cervico-faciale, Stomatologie, Chirurgie maxillo-faciale (édition 2017).

- Boussen H., Bouaouina N., Gamoudi A., Mokni N., Benna F Bou MC
' 1 g ssen ., Lad BX-E
(Elsevier Masson SAS, Paris), Oto-rhino-laryngologie, 20-590. 105 3B gham A. Cancers du nasophary
- Parkin DM, Whelan SL, Ferlay J, Teppo L, Thomas DB, editors, = g 2
tific publications No. 155. Lyon: IARC; 2002.

édition.

ncer incidence in five continents, vol. VIIl. IARC sciel”
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Le Résumeé

gpidémiologie
ncidence: répartition géographique particuliére
ne 2 haut risque (Asie du Sud-Est).
one A risque inte médiaire b) : 4*™ cancer ORL en

termes de fréguence en Algérie.

one 2 faible risque (Europe, Amérigue, Japon).

Age ot sexe : varie selon |a zone considérée :

Zone & haut risque : & partir de 20 ans (pic =~ 50 ans),
. onearisque intermédiaire : répartition bimodale :

o 1% picentre 10 et 24 ans.
o 2&¢mepica50ans.
Zone 4 faible risque : 4ge moyen > 50 ans.
Les hommes sont plus fréqguemment atteints que les femmes.
Repartition histologique :
Carcinomes épidermoides : les plus fréquents (90%).
Lymphomes : lymphomes malins non-hodgkiniens ++
Tumeurs conjonctives : rares.

Etlologle
EBV : facteur étiologique majeur.
Facteurs environnementaux : consommation précoce, sur-
tout dans I'enfance, de poisson séché et salé cantonais.

Facteurs génétiques : pas vraiment.

Anatomopathologle

OMS type 1: carcinome épidermoide bien différencié (ou ké-
ratinisant). rare dans les zones & haut risque et a risque inter-
médiaire, plus fréquent dans les zones a risque faible.
OMS type 2 : carcinome épidermoide non-kératinisant. lls re-
présentent 15 a 20 % des cas.

- OMS type 3 : carcinome indifférencié (UCNT). Les plus fré-
quents en zone d’endémie.

——

Diagnostic positif

Circonstances de découverte :

Adénopathies cervicale :

Circonstance de découverte la plus fréquente : le plus souvent

hautes et postérieures, sous-digastriques, jugulo-carotidiennes, spi-

nales postérieures oy plus rarement sus-claviculaires. !
Toute adénopathie cervicale isolée chez I'adulte

impose une nasofibroscopie.

Signes otologiques : souvent unilatéraux a type de :

ST en rapport avec une otite' séromuqueuse.
Acouphénes uni- ou bilatérales (rarement otalgie/ otorrhée). I
Toute otite séromuqueuse unilatérale doit faire

rechercher un cancer du cavum.
i
Obstruction nasale uni- ou bilatérale.
Epistaxis répétées évidentes ou au mouchage.
Ecoulement nasal persistant muqueux ou muco-purulent,
. Parfois sanguinolent non amélioré par le traitement.
dniens : envahissement de la base du créne :
Diplopie : atteinte du NC VI.
Algles de I hémiface/pharynx : atteinte du NCV ou du IX.
Céphalées oy hémicrénies (intenses, rebelles aux antalgiques
habituels) : extension endocranienne.

Signes ophtalmologi : exophtalmie, paralysie oculomotrice.

Toute adénopathie haute associée ou non a des symptémes otologiques
ou rhinologiques impose un examen clinique centré sur le nasopharynx

Examen clinique :

L'examen du nasopharynx par rhinoscopie antérieure et postérieure
+ nasofibroscopie systématique avec biopsie diagnostique.

Le diagnostic positif de cancer du nasopharynx est posé par I'examen

anatomopathologique de la biopsie réalisée sous la nasofibroscopie.

Examens complémentaires :

.

ocoregi

- TDM faciale et de la base du créne : en 1*"® intention.

- IRM cervicofaciale : a réaliser en cas de signes neurologiques.
Bilan d'extension a distance : on réalisera :

= Une radiographie du thorax.

- Une échographie abdominale.

- Une scintigraphie osseuse chez les patients 2 haut risque mé-

tastatique (N2-N3).

Sérologie EBV : intéressante & 3 niveaux : évalue le pronostic, sur-
veillance post-thérapeutique et tranche dans les cas difficiles.

ilan d'extensi

Classification TNM (cf. au cours)

Chapitre IV Pharynx

Prise en charge

Radiothérapie :
TRT de référence : tumeur radiosensible et de chirurgie carcinolo-
gique impossible. Elle est indiquée quel que soit le stade tumoral. La
dose totale délivrée est de 65-70 grays en 8 a 9 semaines.
Chimiothérapie :

- Systématique, associée a l'irradiation (radio-chimiothérapie

concomitante) pour les patients T3/T4 et/ou N+.
- En cas de métastases avérées.

Chirurgie :
Limitée a I'exérése des reliquats ganglionnaires persistant plus de 2
mois apres la fin de ['irradiation.

Surveillance
- Nasofibroscopie et examen clinique des aires ganglionnaires
tous les 3 mois.
- TDM du nasopharynx, sérologie EBV, et radiographie pulmo-
naire tous les 6 mois.

Pronostic : facteurs pronostic :

- Stade TNM.
- Type histologigue : les carcinomes indifférenciés sont de loin
les tumeurs ayant le meilleur pronostic,
- siége de 'adénopathie : plus I'adénopathie est basse plus le
pronostic est mauvais.
- Titre d’anticorps.
La survie globale a 3 ans est de 40%, celle & 5 ans est de 30%.
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TDn'10 | Dysphagie
i Introduction
Définitions :
- Dysphagie : géne 4 la déglutition.
- Aphagie : déglutition impossible.
- Odynophagie : déglutition douloureuse.
En pratique, il est classique de distinguer :

- Lesdysphagies hautes d’origine oro-pharyngées.
= Lesdysphagies basses d'origine cesophagiennes.

l Physiologie de la déglutition

La déglutition est un processus mécanique, classiquement divisé en 3 temps : ) i

1. Le temps oral : c'est un temps volontaire, se déroulant dans la bouche. Le bol alimentaire est constitué, rassemblé s,
le dos de la langue, puis poussé en arriére vers I'oropharynx par la contraction de la langue.

2. Letemps pharyngé : une fois le bol alimentaire dans le pharynx, il stimulera des récepteurs mécaniques, ce qui marquera
le début du temps reflexe (involontaire) de la déglutition, controlé par le centre de déglutition dans le tronc cérébra),
La contraction des muscles du pharynx font progresser le bol alimentaire vers le bas, tout en assurant la fermeture de
tous les autres passages autre que la voie du tube digestif. Durant cette phase :

- lalangue blogue I'entrée de la bouche.

- Le palais mou s'éléve pour bloquer le passage au nasopharynx (sphincter vélo-pharyngé).

- Le larynx et I'os hyoide remontent de sorte que I'épiglotte bascule et couvre I'ouverture du larynx.
- Le sphincter cesophagien supérieur (SOS) se relache (s’ouvre).

3. Le temps cesophagien : il s'agit également d’un temps reflexe. Une fois dans I'cesophage, le bol alimentaire progresse
vers le bas grice aux ondes péristaltiques cesophagiennes. A I'extrémité inférieure de I'cesophage, le sphincter cesopha-
gien inférieur (SOI) se reldche le temps de laisser passer le bol alimentaire dans I'estomac, puis se referme a nouveau
pour empécher la régurgitation.
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On peut déduire que la dysphagie pour survenir suite a I'un des deux mécanismes suivant :
- Cause mécanique : obstacle organique sur la voie digestive.
- Cause fonctionnelle : paralysie pharyngée et/ou cesophagienne.

{ Diagnostic positif
- Interrogatoire:

- Antécédents pathologiques : ingestion de produit caustique, RGO, AVC, toute autre pathologie neurologique...

- Mode de vie : intoxication alcoolo-tabagique et habitudes alimentaires.

- Caractéristiques de la dysphagie : ancienneté, mode d’installation (brutal ou progressif),
les aliments solides jusqu’a I'aphagie), évolution (chronique ou paroxystique),
des aliments (solides ou liquides), siége de la dysphagie.

- Signes associés : douleur a la déglutition (odynophagie), rumination, fausses routes, amaigrissement...

intensité (simple géne pour
variation de la dysphagie selon la nature

Examen clinique : il comprendra au minimum :

- Examen ORL:
o Inspection soigneuse de la cavité buccale, de I'oropharynx,
de la mobilité linguale, vélaire et laryngée, ainsi que du reflexe nauséeux et vélopalatin
o Palpation des aires ganglionnaires cervicales, de la thyroide 3 la recherche d’une masse'cervicale.
- Examen neurologigue : I'étude des paires craniennes impliquées dans |a déglutition est impérative, ainsi que 3"
cherche de signes d’AVC, de myopathie ou de toute autre affection neurologique. P ‘

- Examen général: a la recherche des collagénoses, d’anémie ou d’aut i ostic
: ' 4 res signes ‘ori e diagn
étiologique. Bnes permettant d’orienter |

de I'hypopharynx et de I'endolarynx, avec étudé



L'evaluation du retentissement dela dysphagie seait sr 3 plans

La perte de poids, a chiffrer en absolu et en pourcentage (peser le patient)
ient).

P’état pulmonaire (pneumopathies d'inhalation) et [a s,

: rvenue d'épis ¢
L'importance du retentissement psychologique : |e pati Pisodes asphyxiques par fausses routes.

ent mange seul et ne partage plus ses repas.

gxamens complémentaires :

Les 3 examens complémentaires essentiels a connaitre sont |es suivants :

La nasofibroscopie : fait partie intégrante de |' =
examen ORL. Non invasive, elle permet de détecter une cause tumorale

pharyngee, L:: ;:::bll‘ean:eurolo'g.iqu?e du carrefour Pharyngolaryngé (paralysie du pharynx et/ou du larynx).
La fibroscop phagienne : indispensable devant toute dysphagie lorsque I'examen ORL ne détecte pas d'anoma-

lies, afin de détecter une Iésion muqueuse oesophagienne (tumeur, cesophagite, sténose) et en faire la biopsie.

. Letransit baryté cesogastroduodénal (TOGD) : seulement demandé en cas de signes d'appel évocateurs de diverticule

e Zenker ou pour préciser une sté = i
d L stenose non-franchissable par I'endoscopie.

| Diagnostic différentiel
" . Anorexie.

- Troubles psychomoteurs et manifestation d’angoisse (le globus hystericae).
. Troubles de dentition génant la mastication.

| Diagnostic étiologique
. Dysphagie haute d’origine oro-pharyngée:
La premiére cause a rechercher est une tumeur des VADS, surtout chez ’homme 3gé entre 40 et 60 alcoolo-tabagique.
A. Dysphagies hautes fébriles :
- Angines et leurs complications (Cf. TD n°8 : angines et complications).

- Epiglottite (Cf. Cours n°® 14 : Dyspnée laryngée).
- Pyolaryngocele.

B. Dysphagies hautes non-fébriles :

; @’:%1

- Carcinome épidermoide de Famygdale : Cf. Cours n®13 : Cancers des VADS.

- Cancer du sillon amygdalo-glosse et de la base de langue.

Au niveau de - Ulcération amygdalienne tuberculeuse ou syphilitique.

Voropharynx - Goitre basi-lingual : il fauty penser devant une tuméfaction rouge sombre de la base de la langue.
La vacuité de la loge thyroidienne doit étre vérifiée par échographie cervicale.

- Corps étrangers : dysphagie haute douloureuse, survenant brutalement au cours d’un repas.

- Carcinome épidermoide de I’hypopharynx : fait partie des cancers des VADS.

- Carcinome vestibulaire laryngé et de la margelle laryngée. ‘
- Corps étranger parfois bloqués dans le sinus piriforme ou dans la région rétro-cricoidienne.

Au niveau de
rhvpﬂpharynx

Il s’agit principalement du diverticule phayngo-czsophagie'n{ ou dlver‘tlcule de Zenker' :
- Définition : hernie de la muqueuse de la face postérieure de I'hypopharynx développée dans une

zone de faiblesse de la paroi musculaire : le triangle de Killian.

- Terrain : survient a partir de l'agede50ans. . o
- Clinique : dysphagie haute intermittente, régurgitations d’'aliments non digérés et de salive, bruits

hydro-aériques, fétidité de |'haleine. - - . '

D\i(a nost[c.:I ositif : TOGD en 1% intention. Celui-ci mettra en évidence une image d’'addition rétro-
- Diagnostic positit . e . 5 :

cesophagienne de taille variable, arrondie, se raccordant par un collet a la lumiére oesophagienne.

12 base gy cou Il refoule V'cesophage vers I'avant et le produit opaque stagne dans le diverticule aprés la dégluti-
tion. L'endoscopie est contre-indiquée en raison du risque de perforation.

Complications ;' incipales complications sont:
- Complications : les princ : .
o Les complications bronchopulmonaire, par fausses routes et inhalation.

o Ladégénérescence cancéreuse.

._..._.' 1211 E : i Iement Ch“ Ul’giCale.
s I rise en Ehar e : e[le est pl’inClpa -
"It' es ét QlogIes h - .

Ay Niveay dea

la bouche cesophagienne.
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Il.  Dysphagie basse d’origine cesophagienne :

A. Dysphagies organiques lésionnelles :

—_—
[ Clest le premier diagnostic & évogquer chez un homme de 40 a 60 ans alcoolo-tabagiqu,

| = dvsphagie progressive dans un contexte d'AEG

) E;ej;::::stt?cn:stvfa?t égl'e:dogcopie, qui montre une 'éﬂ?;; bou:ﬁonnante OU ulcéro.

"| infiltrante, saignant au contact. Les biopsies confirment le diagnostic. et l A

Ul _ 1 Papillome, lipome, neurinome, leimyome.

- Esophagites peptigue : se voit au décours de I'évolution d’un RGO. Le
qui retrouve une muqueuse érythémateuse, érosive, ulcérée. o

- Sténose caustigue : on retrouve une notion d'ingestion caustique a I
sténose serrée. ; . . .

- Esophagites infectieuses : il s'agit le plus souvent d’une cesophagite mycosique a Candida albicans. EJ'"-‘ se
voit surtout en cas d'immunodépression (prises de corticoides, VIH/SIDA...). D'autres germes peuvent égale.
ment étre responsables d'cesophagite : herpes, tuberculose, CMV... = :

- Corps étrangers intra-cesophagiens : ils sont responsables de dysphagie aigué et douloureuse, et d’hypersja-
lorrhée, survenant habituellement au cours d’un repas. La radiographie cel.'vicale de profil PF‘-Ut‘ retrouver le
signe de Minigerode (image claire pré-vertébrale). La complication principale est la perforation cesopha.
gienne.

- Anneaux et membrane : causes rare. On citera notamment F'anneau de Schatzki, diaphragme muqueux situg
au-dessus d'une hernie hiatale. )

- Syndrome de Plummer Vinson : il est exceptionnel, associé & une carence martiale. Il touche la femme d'sge
moyen et se manifeste par une dysphagie haute, intermittente et indolore. La fibroscopie retrouv? une mem-
brane grise blanchatre au tiers supérieur qui se rompt au passage du fibroscope. Le cancer est fréquent chez
ces patients.

- Compressions extrinséques thoracigues :

o Compression tumorale : lymphomes, adénopathies médiastinales.
o Compressions vasculaires : hypertrophie de F'oreillette gauche, dysphagie lusoria...

tumorale

Pathologie

diagnostic est posé 3 la fibroscopig ~

interrogatoire. Le TOGD montre Une

Pathologies
inflammatoires

Chapitre IV Pharynx

e B. Dysphagies fonctionnelles :

- Définition : trouble moteur de I'cesophage défini par I'absence de contractions pro-
pageées (apéristaltisme) dans le corps de I'cesophage et par un défaut de relaxation
du SIO en réponse aux déglutitions (achalasie).

- Clinique : dysphagie, régurgitation et douleurs rétro-sternales en dehors des repas.

- Examens complémentaires :

o Endoscopie : élimine une pathologie organique.

o Manométrie cesophagienne : examen le plus spécifique (il met en évidence
une augmentation de la pression du SI0, une relaxation incompléte, et 'ab-
sence de péristaltisme primaire).

C'est une perte intermittente de péristaltisme cesophagien se manifestant par des dou-
leurs thoraciques per-prandiales, et une dysphagie capricieuse. Le diagnostic reste difficile.
d 0| Due a une hypertonie du muscle crico-pharyngien.
Achalasie secondaire : syndrome paranéoplasique ou lors de la maladie de Chagas.

o Sclérodermie : atteinte de 2/3 inférieurs de I'cesophage.

o Polymyosite, dermatomyosite : atteinte du 1/3 supérieur de '

o Lupus érythémateux systémique (LES).

o __Syndrome de Gougerot-Sjorgen.

S’intégrent généralement dans |'évolution d’

o SNC: accident vasculaire cérébral, sclérose latéral
traumatisme cérébrale.

o SNP:atrophie musculaire, poli [ i . .

g Al [a.re: : pDIVUmVOSitepdec:ﬁ:fg::; :;;l;étféssv;drome de Guillain Barré. ;
—M-Ll_[ose. ! » LES, dystrophie musculaire, myopathie radiqué:
amy

Causes neuromus

Troubles moteurs
cesophagiens primitifs

—

moteurs
secondaires

Troubles

cesophage.

une maladie neurologique ou musculaire -

& amyotrophique, Tabés, anoxie cérébralé:

Troubles moteurs
pharyngo-
esophagiens

culaires : myasthénie, botulisme.

e
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Le Résume

I Introduction
- Dysphagie : géne 4 la déglutition.
- Aphagie : déglutition impossible.
= Odynophagie : déglutition douloureuse.

i Diagnostic différentiel

- Anorexie.

- Troubles psychomoteurs et manifestation d’angoisse (le
globus hystericae).
- Troubles de dentition génant la mastication.

ﬁ Diagnostic étiologique

Dysphagie haute d'origine oro-pharyngée :

A.  Dysphagies hautes fébriles :

Angines et leurs complications (Cf. TD des angines).
Epiglottite (Cf. Cours des Dyspnée laryngée).
Pyolaryngocéle.

B. Dysphagies hautes non-fébriles :

Oropharynx

Kc. épidermoide de 'amygdale,

Ke. du sillon amygdaloglosse et de la base de langue.
Ulcération amygdalienne tuberculeuse/syphilitique.
Goitre basi-lingual : tuméfaction rouge sombre de la
base de la langue + vacuité de la loge thyroidienne.

Corps étrangers : odynophagie au cours d'un repas.

Hypopharynx

Kc. épidermoide de I'hypopharynx.

Kc. vestibulaire laryngé et de la margelle laryngée.
Corps étranger bloqués dans le sinus piriforme ou
dans la région rétro-cricoidienne.

=
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Diverticule phayngo-cesophagien de de Zenker :

Définition : hernie de la muqueuse postérieure de
I'hypopharynx développée dans le triangle de Killian.
Terrain : > 50 ans.
Clinigue : dysphagie haute intermittente, régurgita-
tions d'aliments non digérés et de salive, bruits hy-
dro-aériques, fétidité de I'haleine.
Diagnostic positif : TOGD : image d'addition rétro-
cesophagienne de taille variable, arrondie, se raccor-
dant par un collet a la lumiére oesophagienne. La
FOGD est contre-indiquée (risque de perforation).
Complications :

o Bronchopulmonaire (fausses routes et pneu-

mopathies inhalation).

o  Dégénérescence cancéreuse.

TRT : chirurgie.

Autres étiologies : pathologie thyroidienne (cancer, goitre),
Kc. de la trachée, Kc. de la bouche cesophagienne.

Dysphagie basse d'origine cesophagienne :

Pathologie tumorale

A. Dysphagies organiques lésionnelles :

< | A évoquer en premier si : homme + 40-
60 ans + alcoolo-tabagique + dysphagie
| progressive dans un contexte d'AEG.

| Diagnostic positif : FOGD (lésion bour-
| geonnante ou ulcéro-infiltrante, sai-
| gnant au contact) + biopsies

| Papillome, lipome, neurinome, lei-
myome.

Pathologies

inflammatoires

Esophagites peptigue : évolution d'm
diagnostic est posé a la fibroscopie,
sténose caustique : notion d’ingestion Caustique
3 linterrogatoire. TOGD : sténose.

sophagites infectieuses : cesophagite myeo.
sique a Candida albicans +++, en cas d'immune.
dépression. D'autres germes possibles : herpes,
TBK, CMV...

] . : __'__‘—\—_.___'
Corps étrangers intra-cesophagiens : dysphagie

aigué et douloureuse, hypersialorrhée, au coyps
d’un repas. Diagnostic a la radiographie cervicaje
Complication principale : perforation.

Anneaux et membrane : anneau de Schatzkj +,
anneau muqueux au-dessus d’une hernie hiatale,
Syndrome de Plummer Vinson : associé 4 une -
rence martiale, touche la femme d'age moyep, .
dysphagie haute, intermittente et indolore,
FOGD : membrane grise blanchatre au 1/3 syps.
rieur qui se rompt au passage du fibroscope, e
cancer est fréquent chez ces patients.

Compressions cesophagiennes extrinséques tho-

raciques :
o Tumorale : lymphomes, adénopathies

médiastinales.
o Vasculaires : hypertrophie de 'oreilletts
gauche, dysphagie lusoria...

Dysphagies fonctionnelles :

Absence de contractions propagées dans
le corps de I'cesophage + défaut de relaxa-
tion du SOI en réponse aux déglutitions.
- Dysphagie, régurgitation, douleurs
rétro-sternales hors des repas.
- Examens complémentaires :
o FOGD: élimine une patho-
logie organique.
o Manométrie cesopha-
gienne : pose le diagnostic.
Perte intermittente de péristaltisme cso-

les phagien : douleurs thoraciques per-pran-

diales, dysphagie capricieuse. Le diagnos-
tic est difficile.

Hypertonie du muscle crico-pharyngien.

Achalasie secondaire : syndrome paranéopla-
sique, maladie de Chagas.
Collagénoses :
©  Sclérodermie : atteinte de 2/3 inférieurs.
©  Polymyosite, dermatomyosite : atteinte
du 1/3 supérieur.
©  Lupus érythémateux systémique (LES)
O Syndrome de Gougerot-Sjorgen.

Evolution d’une maladie neurologique ou musculaire -

©  SNC : AVC, sclérose latérale amyotr

phique, Tabés, anoxie cérébrale, trat"
matisme cérébrale.
©  SNP: atrophie musculaire, poliomyélité
diabéte, syndrome de Guillain Barré.
Causes musculaires : polyomyosite, dermat
myosite, LES, dystrophie musculaire, myopathié
radique, amylose,
Causes neuromusculaires ; myasthénie, b

lisme, ki
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TDN' 1 Anatomie dy Couetdela

Cavité Buccale
Anatomie de Ia Cavité Buccale

|ntroduction
|a cavité buccale représente la partie initiale du tube digestif. Elle con
mastication des aliments, et posséde un rdle dans |a phonation.
|a cavité buccale (ou cavité orale) est située dans la région céphalique :
. Enhaut: la cavité buccale est séparée des cavités nasales
le palais mou en arriére.

tient 'organe de la gustation, permet I'insalivation et la

par son toit. Celui-ci est formé par le palais dur en avant, et

- Enbas:leplancher dela cavité buccale est formé principalement par des tissus mous,
musculaire et la langue. ’

- Latéralement : ses parois latérales sont musculaires, et représentées par les joues (région génienne).

- Enavant: la cavité buccale communique avec le milieu externe par la fente orale, délimitée par les lévres.
Enarriére : la cavité buccale est en continuité avec la partie orale du pharynx, via I'isthme du gosier (région tonsillaire).

La cavité orale est séparée en 2 régions par les arcades dentaires supérieure et inférieure :

- Levestibule oral : externe, en forme de fer & cheval, situé entre les arcades dentaires et la face profonde des joues et
des levres.

- lacavité orale proprement dite : interne, circonscrite par les arcades dentaires.

quicomprennent le diaphragme

Cavile orale propre

Palais mou

Vestibule oral

Il s'agit d'un espace virtuel en forme de fer 3 cheval situé en avant de la
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cavité buccale proprement dite, entre :
- Enavant: les lévres.

- latéralement : les joues.

- Enarriére : les arcades alvéolo-dentaires.

Les levres :

Les lévres sont 2 replis musculo-membraneux limitant la fente labiale, réu-
ies & leurs extrémités par les commissures labiales. La région labiale est
comprise entre la base du nez en haut, et le sillon mento-labial en bas.

La face postérieure des lévres est reliée a la gencive correspondante par le
CU|~‘de~sac vestibulaire, avec un frein labial médian au niveau de la lévre su- ik | R P i
Périeure, du gosier

Chaque levre comprend 2 zones, séparées 'une de Fautre par le limbus fa- Fente orale
bial ;

FIG. 1 Subdivision de la Cavité Buccale en Ves-
* Une zone cutanée dite lovre blanche, comprenant pour la [évre su- bl Oralsit e Cavitk Orala ppie
Périeure une dépression médiale dite philtrum.

Une zone ite ouge. Celle-ci est divisée en 2 parties |
o L;nI:TrJ:Lr::;:js!:\;e:ontgact avec la face antérieure des dents, et en continuité avec la muqueuse de |a face

= t la peau.
o Levermillon : zone de transition entre la muqueuse € P

échit en haut et en bas sur les arcades
LM i |abiale en avant. Elle se réfl
Uqueuse buccale : se continue avec la mugueuse . i 3
alvéolo-dentaires formant les gouttieres vestibulaires, puis devient « ge I'l'i‘«*:;i"‘fs’fc SU;:‘?SELE:’:V:::(:\SI?Elzf:::-r::rat;emu
o siantada paplla parvtidienns JOTES o bel Filndonne la tgonicité alajoueet perr;1et
Muscle buccinateur : ferme I'espace compris entre le maxillaire et1a mandibule. i
de garder les aliments entre les dents au cours de ]a mastication.
Muscles cutans :



Chapitre V Cou et Cavité Buccale

L'Essentiel en Otorhinolaryngologie

L'élévateur de la levre supérieu re.
= L'élévateur et I'abaisseur de I'angle de la bouche.

- L'abaisseur de la levre inférieure (carré du men-
ton).

. Uélévateur naso-labial.
- lLepetitet grand zygomatiques.
- Le risorius.

4. Le plan adipeux : corps adipeux de la joue ou boule graisseuse de Bichat.
5. LlaPeau.

Les arcades alvéolo-dentaires

Les dents sont des organes vivants, dures, blanchatres, placées dans des cavités (alvéoles) creusées dans deux arcades osseyge,
sur la mandibule en bas et Fos maxillaire en haut : il s'agit des arcades alvéolaires ou dentaires. Elles sont destinées 3 |,
mastication des aliments. Chaque dent présente deux parties :

- Une couronne : partie visible.

- Uneracine : enchassée dans I'os.

Ces deux parties sont séparées par une ligne intermédiaire : le collet.
Les gencives sont des régions spécialisées de la muqueuse orale qui entourent les dents et recouvrent les arcades alvéolaires,

Chez I'adulte, il existe 32 dents : 16 dents sont portées par la machoire supérieure, et 16 autres par la machoire inférieyre,
Chaque arcade dentaire, maxillaire ou mandibulaire, est divisée en deux hémiarcades droite et gauche. Chaque hémiarcade
porte du centre vers la périphérie : 2 incisives, 1 canine, 2 prémolaires et 3 molaires.

La formule dentaire est établie selon la FIG. 2 : le premier chiffre désigne 'hémiarcade auquel appartient la dent, et [e 2¢me
chiffre correspond 2 la position de cette dent dans I'hémiarcade, en comptant du centre vers la périphérie.

18.17.16.15.14.13.12.11 | 21.22.23.24.25.26.27.28

48.47.46.45.44.43.42.41 ; 31.32.33.34.35.36.37.38

FIG. 2 Formule Dentaire

Cavité buccale proprement dite

- Plancher de la bouche

Le plancher de la cavité orale est un espace celluleux, allongé d’avant en arriere et qui ferme en bas la cavité orale. Il s'étend
entre I'arc mandibulaire en avant et I'os hyoide en arriére. Le plancher est forme principalement par 3 structures :

a. Un diaphragme musculaire :

Il remplit 'espace en forme de fer a cheval entre les c6tés gauche et droit du corps de la mandibule, et est composé d'une
paire de muscles mylohyoidiens. Ces muscles s'étendent de la face postérieure de la mandibule ]USqu:a I'os hyoidien.

b. Deux muscles géniohyoidiens :

|ls sont en forme de corde, au-dessus du diaphragme, et vont de la mandibule en avant 3 I'os hyolda en:artidre

c. Lalangue:

La langue est une structure musculaire qui forme une partie du plancher de la cavité o
Ioropharynx. La langue est I'organe du golt, mais intervient également dans |la mastic
La langue est formée de 2 parties : une racine servant de base,
!!ng face supérieure (ou dos de la langue) divisée en 2 parties :
Une partie orale : constituée des deux tiers antérieurs de |a lan
balement triangulaire, avec un apex arrondi. I’
sives. La face supérieure de cette partie de la |a
linguales gustatives, de 3 types (FIG. 3),

rale et une partie du bord antérieur &
ation, la déglutition et la phonation:
et un corps mobile, qui présente 2 faces :

gue. Elle est située dans la cavité orale, de forme gl
apex est dirigé en avant, et se place immédiatement derriére (€S inck
angue est orientée dans le plan horizontal, et est parsemée de papilles
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ol pharyngienne : conftituée du tiers Postérieyr
e plan vertical. Cette partie constitue une partje du
gdale) linguales.
ries distinctes de la langue sont séparées par |e sil
bord inférieur de I'isthme du gosier entre les

ue,

bord ant érieure de p evient orientée

oropharynx, et contient la tonsilles (ou

lon terminal de la lan
Cavités orale et pha

deuX
qal forme le
el " pression (le foramen caecum de Ia langue) marqu

e rla glande thyroide.

s inférieure : présente au milieu un repli muqueux : le frein de |a langue, qui s'impl —
andela langue, et sépare en profondeur les cétés droit et gauche de celle ::i De ch o g o et smpen
-¢i. De ¢

o et, latéralement 3 chaque veine, un ol frangs aque coté du frein se situent une veine

3 gue en forme de v (v lingual). Ce sillon

r'yngienne. A I'apex du sillon en v lingual,

e le sit ire initi
€ embryonnaire initial oU Vépithélium s'invagine pour

jguae profond _
|3 racine langue est attachée a la mandibule et a I'os hyoide.

|3langue est constituée histologiquement par :
squelette ostéo-fibreux.

(naissant des structures extérieures a la langue pour se terminer dan
Muqueuse.

s la langue).

Levre
©inférieure

Partie orale
{deux tiers anterieurs)

Foramen cacum
e et sillon terminal

Papiiles fongiformes

A - Partie pharyngienne
AN b (liers postérieur)

[ fa&ty : —
W (% - i
1 L \ < 7. Racine

Papilles
foliées

A de la langue
Ree R N
N, ¥, .ne
Papilles fililormes
Face L -
inférieure Mo ‘ Os hyoide
Mandibule Muscle mylohyoidien - T

(V lingual)
Partie pharyngienne

Muscle geniohyoidien | \
Oropharynx  de la langue

Foramen
cacum

Papilles circumvallees

FIG. 3 Anatomie de |a langue

Or.df- L ndes salivaires :
. 'Stingue les petites glandes sous-mugueuses ou muqueuses del
-, et S'ouvrent dans la cavité orale par de petits canaux, et

© laglande i =
. arotide : i idien (ou canal excre-
Cest| glande fa plys volumineuse des trois, située en dehors de |2 cavité orale (FIG. 4). Le conduit paro:r;L la(coumnne ol
o Stenon) pénétre dans le muscle buz:::inateur de la joue, et s’ouvre dans la cavité orale en regar

:nclnlaire Supérieyre,
tande ext inneryie par le nerf glossopharyngien (NC IX)-

-
Cest | lande Sous-mandibulaire : | excréteur de Wharton) s’ouvre dans le plancher buccal
de

X ,
Blande |y plus fonctionnelle. Le conduit submandibulaire (cana
ales.

gpithélium oral qui tapisse la langue, le palais, les joues
les glandes plus volumineuses, au nombre de3:

etgr "
dautre gy, frein de la langue, par les papilles sublingu

La
Cestyy ol lande supjin, uale : lancher buccal. L3 glande sublinguale se draine dansla

us i
Bt gy P G5 3 glandes, Elle est située sous la muqueuse 4 P rfois, la partie la plus entérieure de a glande
raj ineurs). Pa

i€ par i i xm
< de nombreux petits conduits (conduits sublinguad vec le conduit submandibulaire.

fainée ; ui s'ouvre @
Par un conduit (conduit sublingual majeur) @ (rameau du NCVII).

giaﬂde an
s e du tymp
s‘:'“5'"1am:libuIaires et sublinguales sont innervées par I3 i

Chapitre V Cou et Cavité Buccale
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- Glande parotide

buccinataur massstar

Conduit parotidien
(peneétre dans
le muscle buccinateur en regard
de la couronne de la 2* molaire starnocléldomastoldian
supérieure)

FIG. 4 Glandes salivaires
Toit de la cavité buccale :

Le toit de la cavité orale est formé par le palais, qui a deux parties : le
palais dur, antérieur, et le palais mou (ou voile du palais), postérieur.

a. Palais dur (ou palais osseux) :

Il s"agit d'une cloison osseuse horizontale bordée en avant et latérale-
ment par |'arcade gingivo-dentaire supérieure. Elle est constituée :
- Enavant: processus palatin des 2 os maxillaires (3/4 antérieurs).
- Enarriére : lame horizontale des 2 os palatins (1/4 postérieur).
Ce squelette osseux est recouvert d'une mugqueuse orale épaisse et fer-
mement adhérente au périoste.
Le palais dur se continue en arriére par le palais mou.

Chapitre V Cou et Cavité Buccale

b. Palais mou (ou voile du palais) :

Il s'agit d'une cloison fibro-musculaire verticale, mobile, prolongeant en
arriére le palais dur et agissant comme une valve qui peut étre soit :
- Abaissée pour contribuer a la fermeture de I'isthme du gosier,
- Elevée pour séparer le nasopharynx de |'oropharynx.
Le palais mou se continu en bas et au milieu par un petit muscle en forme
de goutte d’eau : l'uvule palatine (luette).
Du palais mou se détachent 2 replis pairs :
- Pilier antérieur, palato-glosse, soulevé par le muscle palatoglosse.
- Pilier postérieur, palato-pharyngien, soulevées par les muscles palatopharyngiens.
Ces 2 piliers délimitent la fosse tonsillaire (amygdalienne) qui loge 'amygdale palatine.

FIG. 5 Palais

Isthme du gosier :

L'isthme du gosier est I'ouverture entre la cavité orale et I'oropharynx. Il est formé :
- Latéralement, par les arcs palatoglosses.
- En haut, par le palais mou.
- En bas, par le sillon terminal de la langue qui sépare la face orale de |a lan

) : gue (deux tiers antérieurs) de la face ph3"
ryngienne (tiers postérieur).
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Anatomie dy Cou

ites cervicales
st la région du corps qui relie le troc 3 fa téte. Les limites perfi-
" . du cou sont reconnues aisément a I'inspection et 3 |3 Palpation :
uellr-"Lll ligne nuchale supérieure en haut : formée d’avant en o ¥
: Le bord inférieur de la mandibule et postérieyr Aess hra::;é
montante.

o laligne horizontale passant par 'ATM et Ie borg T —
la base du crane (mastoide de I'os temporal et protubérance
occipitale externe).

La ligne nuchale inférieure en bas : formée d’avant en arriare par:

o Llincisure jugulaire du sternum.

o Le bord supérieur de la clavicule,

o laligne horizontale unissant I'épine de C7 & I'acromion clavi-
culaire.

Lim

o

Compartiments du cou

le cou est un tube, contenant 4 compartiments, selon une organisation
longitudinale :

- Le compartiment viscéral : antérieur, il contient des éléments de
I'appareil digestif, de 'appareil respiratoire et plusieurs glandes en-
docrines, dont principalement les glandes thyroide et parathy-
roides.

Le compartiment vertébral : postérieur, il contient les vertébres
cervicales, la moelle spinale, les nerfs spinaux, et les muscles asso-
ciés a la colonne vertébrale.

- Lesdeux compartiments vasculaires : situés un de chaque cétg, ils
sont latéraux et contiennent les principaux vaisseaux sanguins (ar-
téres carotides et veines jugulaires) et le nerf vague (NCX).

Systématisation du cou

e muscle sterno-cléido-mastoidien (SCM) divise le cou en 2 triangles : un
triangle antérieur et un triangle postérieur, comme le montre la FIG. 8.

A B

—— Bord inférieur de la mandibule

Triangle antérieur

Bord antérieur du B
muscle stemoc!e'idomaslordwn

Bord postérieur
du sternocléidomastoidien

Ligns nuchale supérieure
_ Processus mastaide
o
i/ |
|' '
[ i
"VIJ » ; _1_ |
f JiAd af,' ——
"L
- s |
| i |
T vembecw
1 :_-__“T = " ,
g ) &
Al = = 3

Clavicule  Manubrium stermal

Acromion

FIG. 6 Limites cervicales

Fascia Ventral
Lame pretracheale

Fascia superficiel ]
| >
G:nnel_—/ T ’/ﬁ

carotidienne /

Lame
pénphérique

Lame
prévertebrale

Dorsal

Compartiments
Visceral

FIG. 7 Compartiments du Cou

s structures qui cheminent

| S Passage de )
Les structures passant tre le morage x, le cou et le membre Stfpénem'
entre 1a 1éte et le thorax sont O & rapport avec les triangles postérieurs

SOCiées aux triangles antérieurs
FIG. 8 Triangles du Cou

Triangle postérieur

Bord anténeur
du muscle trapéze

Clavicule

Chapitre V Cou et Cavité Buccale
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Le triangle antérieur du cou est limité par le bord antérieur du muscle sternocléidomastoidien latéralement, le bord infériey,
1 de la mandibule en haut, et la ligne médiane du cou en dedans. Il est divisé par I'os hyoide en étage sus- et sous-hyoidiep, .
| - L'étage sus-hyoidien est séparé en 2 triangles par le ventre antérieur du muscle digastrique :
: o  Triangle sub-mentonnier.
o Triangle sub-mandibulaire.
- L'étage sous-hyoidien est séparé en 2 triangles par le ventre supérieur du muscle omohyoidien :
o Triangle carotidien.
o Triangle musculaire.

Le triangle antérieur :

o
FIG. 9 Triangle Antérieur du Cou L. /I

o

|

9 :

: N

@ /

o ,

e Os hyoide —————— /‘V
] \ ¥
2 NS
o Triangle musculaire ‘)/*
>
g "
= | |
a {
o 1
= S
(@) /

.-

-
<

Le triangle postérieur :

Aussi dénommée région cervicale latérale ou région supra-claviculaire, le triangle postérieur du cou est placé a la face latérale
du cou en continuité directe avec le membre supérieur. Il est limité :

- Enavant, par le bord postérieur du muscle SCM.

- Enarriére, par le bord antérieur du muscle trapéze.
Le triangle postérieur du cou est divisé par le ventre postérieur du muscle omohyoidien en 2 triangles :

- Letriangle omo-trapézien ou occipital.

- Le triangle omo-claviculaire ou subclavier.

Muscle stemoclsidomastoidien

FIG. 10 Triangle Postérieur du
Cou

Ventre superie::
du muscle omohyoidien |
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Ganglions lymphatiques du cou

Le drainage Iyrnph-‘?tique _du cou est relativement complexe d’un point de vue clinique. Un systéme asse2 simple d’évaluation
2 6t6 proposé par I Amertcarll Academy of Otolaryngology-Head and Neck Surgery (AAd-H NS), et peut étre extrémement utile
pour Iévaluation des extensions aux nceuds lymphatiques des tumeurs primitives de la téte e:t du cou (FIG. 11) ¢
_ Niveau 1 : groupe sous-mental (1a) et sous-mandibulaire (1b) : de la ligne médiane du triangle submentonnier
jusqu’au niveau de la glande submandibulaire.

Niveau 2 : groupe spinal supérieur (2a) et ju g
gulaire supérieur (2b) : inej 2 iveau de I'os hyoide
en avant du bord postérieur du muscle SCM., (ehydelp ot At R

i 3.gr : inféri
Niveau 3 : groupe iusula'lre moyen : du bord inférieur de I'os hyoide jusqu’a la partie inférieure du cartilage cricoide,
en avant du bord postérieur du SCM et jusqu’a la ligne médiane

. Niveau 4 : groupe jugulaire inférieur : du bord inférieur du cartilage cricoide jusqu’au bord supérieur du manubrium
sternal, et en avant du bord postérieur du muscle SCM

. Niveau 5 : groupe du triangle postérieur : au niveau du triangle postérieur du cou

= Nn:::_au 6 : groupe antérieur pré-laryngé : sous 'os hyoide et au-dessus de I'incisure jugulaire sternale, sur la ligne
médiane.

a

FIG. 11 Territoires Lymphatiques du Cou FIG 12 Topographie classique des ganglions du cou

Classiquement, on peut également schématiser les chaines ganglionnaires cervicales sous forme d’un grand cercle horizontal
' le sommet de 2 triangles de Rouviére (FIG. 12) :

supérieur : cercle de Poirier et Cunéo, venant s’appuyant sur
Triangles de Rouvi
Cercle de Poirier et Cunéo ‘ riangles de Rouviére
Il est paralléle a la branche horizontale de la mandibule. Il
comprend les groupes ganglionnaires suivants : o i 118l

M e alai Chaine postérieure chaine spirale (6).

T e R I i Chaine inférieure : chaine transverse sus-claviculaire
- Craups parptidien ) (9), réunissant les deux chaines précédentes.

- Ganglion sous-digastrique (de Kuttner) (3)-

- Groupe sous-maxillaire (2)- L/’,

Groupe sous-mental (1).

Blbhographle : r les étudiants, 3¢me gdition. Elsevier Masson SAS.

Drake, R. V - Anatomie pou

: |rrua0kn‘ l'. OTBLW'TMItCheli,A.(ZUIS)-Grav’hs narvticalle-conduiteétenir. EMC (Elsevier Masson SAS, Paris), Traité de
Tanké je ce :

L gTanTrungT., ankéré F. Adénopathie ¢ raité

Médecine Akos, 6-0490, 2010.

Chapitre V Cou et Cavite Buccale
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Coursn’ 11 I Adénopathies Cervicales

I Introduction

Une adénopathie se définit comme un ganglion de taille supérieure & 1 cm, dont I'évolution peut étre aigué, subaigyg
chronique, et I'origine infectieuse, inflammatoire ou tumorale. Les adénopathies cervicales sont la cause la plus fréquente g,
tuméfactions cervicales. L'interrogatoire, I'examen clinique, les examens paracliniques, notamment la ponction cytologiqye g
Vimagerie permettent, dans la majorité des cas, de retrouver une étiologie.

I Diagnostic positif

Interrogatoire ‘il devra essentiellement préciser les éléments suivants :

- Notion d'une maladie de systéme connue.

- Antécédents chirurgicaux, en particulier notion d’'une exérese d’'une tumeur cutanée de la face
ou du cuir chevelu.

Antécédents - Intoxication alcoolo-tabagique.

- Séjour a I'étranger.

- Milieu socioprofessionnel (contact avec du gibier, griffure de chat...).

- Statut vaccinal, notamment BCG. S

Conditions de On précise le délai entre la découverte de 'adénopathie et la date de consultation, ainsi que I'évolution

survenue de la symptomatologie.
- Signes ORL : dysphagie, odynophagie, otalgie, dysphonie, obstruction nasale, épistaxis récidi-
Signes associés vantes, hypoacousie...

- Signes généraux : altération de I'état général, fidvre, amaigrissement, sueurs nocturnes..,

Examen clinique :

L'inspection apprécie I'état des téguments en regard de 'adénopathie, tandis que la palpation, bilatérale et symétrique, pré-
cise les caractéres de I'adénopathie, en rapportant les constatations sur un schéma daté et légendé :

- Le nombre (unique, multiple, bilatéralité).

- Lesiege.

- Laconsistance (dure, ferme, rénitente, molle).

- Ladimension.

- La sensibilité (douloureuse ou indolore).

- Les limites (nettes ou imprécises).

- La mobilité (adhérence ou non aux plans superficiels ou aux plans profonds).
L’examen ORL est indispensable. Il inclura un examen des voies aérodigestives supérieures (VADS), des conduits auditifs ex-
ternes, des tympans, du revétement cutané cervico-céphalique, et des régions parotidiennes et thyroidiennes.
On conclut par un examen général sommaire, notamment des autres aires ganglionnaires, du foie et de la rate.

Examen complémentaires :

lls permettent de confirmer le diagnostic d’adénopathie et d’orienter le diagnostic étiologique. Les examens suivants sont
demandés de maniére systématique :
- Hémogramme (FNS) :
o Présence de blastes avec anomalie majeure de la formule des leucocytes : oriente vers une leucémie.
o Augmentation des polynucléaires : oriente vers un processus infectieux bactérien.
o Diminution des polynucléaires : oriente vers un processus infectieux viral,
- VS et CRP : élevées, elles orientent vers un processus infectieux ou inflammatoire.
- IDR a la tuberculine.
- Radiographie pulmonaire de face et de profil : recherche notamment une opacité évocatrice d’'une tumeur pulmo
naire ou une lésion calcifiée dans le cas d’un foyer tuberculeux.
- Sérologies : elles ne sont pas toutes systématiques, mais certaines o’
en fonction du contexte, de 'orientation clinique. Il faut néanmoins

entre elles sont demandées de facon pertinent®

garder en téte que :

Toute adénopathie cervicale subaigué ou chronique de |'3 duite doit falfe recharéhda

une infection par le virus de limmunodéficience humaine (VIH)
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Les autres examens complémentaires seront demandés au besoin, selon le contexte clinique :
e:

o Echographie : utile pour trancher entre tumeur primitive ou d’adénopathie cervicale, ainsi que pour explorer
les structures du cou.

o TDM etIRM.

d? iei : :{:tetmatiqm si f'on suspecte une adénopathie métastatique, elle permet la recherche d’un foyer
HRGBIEGNS DR RS comprend une pharyngo-laryngoscopie, une trachéobronchoscopie, une cesophagoscopie et
un examen du rhinopharynx.

- PO", " "‘ ":fi 0 I'IC’tIOI"I, anglionnaire) : elle offre de nombreux avantages : fiabilité, innocuité, facilité,
rapidité. Les performances sont élevées en tant qu’examen d’orientation (cet examen n'a de valeur que s'il est positif).

2 gervlco;omle gplo‘ratrlce avec adénectomie : elle est devenue exceptionnelle de nos temps, vu les progres de I'ima-
gerie et de la ponction cytologique.

Diagnostic différentiel

Elles sont rarement malignes et rarement ganglionnaires. On distingue :

- Les tuméfactions de la glande thyroide : goitre et nodules.

- Lekyste dutractus thyréo-glosse : il s'agit d’une tumeur cervicale chronique médiane, touchant
surtout I'enfant et 'adulte jeune. Elle correspond 3 la persistance du canal embryonnaire allant
du V lingual 2 la loge thyroidienne. Le traitement est chirurgical, mais doit étre impérativement

Tuméfactions précédé d'une échographie, pour vérifier a présence de thyroide dans la loge thyroidienne
cervicales médianes (I'exérése du kyste en absence d’une glande thyroide peut conduire a I’hypothyroidie).

- Les kystes et les tumeurs du larynx : la tuméfaction siége en regard du cartilage thyroide. I
peut s'agir d'un laryngocéle ou d’un cancer épidermoide du larynx extériorisé. Le diagnostic est
établi par I'endoscopie et le scanner.

- Les tumeurs malignes médianes du cou : exceptionnelles, représentées principalement par les

sarcomes.
A e e T || s’agit, dans la majorité des cas, d’une pathologie de la glande sous-mandibulaire (sialolithiase man-
mandibulaires dibulaire, sous-maxillite chronique, tumeur de la glande submandibullaire).

Ce sont les plus fréquentes. Elles sont de diagnostic plus difficile du fait de la multiplicité des éléments
anatomiques de la région latérale du cou. Schématiquement on peut distinguer :

- Ala partie haute, un nodule de la parotide.
- Ala partie moyenne, destumeurs vasculonerveuses ou un kyste congénital (kyste amygdaloide).

- A lapartie basse, des formations lymphatigues.

Tuméfactions
latéro-cervicales

Diagnostic étiologique
On peut retenir 4 grands regroupements étiologiques :
- Lesadénopathies d’origine infectieuse.
- Lesadénopathies d’origine inflammatoires
- Lesadénopathies d’origine hématologique.
- Les adénopathies métastatiques.

. Adénopathies d’origine infectieuses

a. Adénopathies infectieuses aigués: ‘
est habituelle dans le cadre d'une infection respiratoire haute (an-

r chevelu. Celles-ci peuvent étre virales ou bactériennes. La
d’un épisode infectieux ORL, notamment chez I'enfant, doit

souvent sensibles,
anée de la face ou du cul
loureux au cours
rvical.

La présence d’adénopathies multiples,
gine, rubéole, MNI,...), dentaire ou cut:
prédominance d’un ganglion, volumineux, dou
faire craindre 'évolution vers un adéno-phlegmon ¢

:suses chroniques : [es etiologies pouvant étre retrouvées sont les suivantes :
jeus '

b. 2 thies infect = .
Adénopa ), dont les hotes définitifs sont principalement les chats.

ji (parasite
. Mj@ﬁ‘!’oxopfasmla g‘:::;c(upwent infra-clinique, et 85% des adultes ont des anticorps pro-
. Clinigue: la maladie est le P elle se manifeste le plus souvent par une atteinte gan-

atique 5 i .
le est symptom . ‘ions sont indolores, mobiles, siégeant volontiers dans la

Toxoplasmo rs. Lorsqu’e
s tacis ent isolée. Les gangl

acquise glionnaire généralem

Chapitre V Cou et Cavité Buccale



Tuberculose

Maladie de
griffes du chat

Infection par le
VIH

Tularémie
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g
sk

Pasteurellose

Syphilis

Brucellose
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- Agent causal : Mycobacterium tuberculosis. _—-“'
La localisation ganglionnaire est la localisation extra-pulmonaire la plus fréquente. La localisation g,
glionnaire est cervicale dans 70 & 90%. .

- Clinigue ; adénopathies indolores évoluant le plus souvent depuis .pIUSIE’UFS mois. Elles sont le pigg
souvent multiples, unilatérales atteignant une seule chaine ganglionnaire. Elles sont initialemep,
fermes, ensuite I'évolution se fait vers I'induration et une adhétence aux tis'sus sou.scutanés, d'al-
lure parfois pseudotumorale, puis la fluctuation. Les signes généraux associfes sorft l“COHS_tants.

- Diagnostic positif : IDR + recherche de la bactérie sur un prélévement Ban§|'°"“a'fe- Le diagnostjc
repose sur la mise en évidence d’un aspect histologique de nécrose CALOALSE-CL de granulome
gigantocellulaire et/ou surtout par l'isolement de bacille: alcoolo-acido-résistants.

- Prise en charge : médicale, et curage ganglionnaire si échec. : L
Maladie le plus souvent bénigne, de guérison spontanée, dont certains animaux (chats et mm
porteurs sains.

- Agent causal : bacille & Gram négatif : Bartonella henselae ) . "

- Clinigue ; une morsure ou une griffure est suivie par I'apparition d’une vésicule au site d’inocyla.

tion, et d’une adénopathie isolée satellite, dans le territoire de drainage.

- Diag positif : sérologies. — . e
La lymphadénopathie persistait; généralisée est une manifestation du stade A .de I'infection par le VIH
(primo-infection). Elle est définie par des adénopathies persistantes plus de 3 mois dans .au moins 2 aires
ganglionnaires extra-inguinales. Ces adénopathies sont de petites tailles, indolores, m'lﬂtlples, bilatérales
et symétriques, le plus souvent situées dans les aires ganglionnaires axillaires, inguinales et cervicales
postérieures.

Diagnostic positif : sérologies.

- Agent causal : bacille Gram négatif : Francisella tularensis.

-  Epidémiologie : le réservoir principal est le liévre, et la maladie est transmise par un simple contact

avec |'animal ou aprés une effraction cutanée ou muqueuse.

- Clinigue : aprés une incubation de 4 jours en moyenne apparaissent un syndrome pseudogrippal,
une ulcération minime et une adénopathie trés inflammatoire puis suppurative en I'absence de
traitement. La localisation de 'adénopathie dépend de la porte d’entrée.

- Diagnostic positif : sérologie.

- Agent causal : bacille Gram négatif : Pasteurella multocida.

- Epidémiologie : les animaux vecteurs sont des mammiféres, essentiellement les chiens et les chats
(parfois les oiseaux).

- Clinigue : la maladie évolue en 2 stades :

o Phase aigué: apres quelques heures d’incubation (3 & 6 heures) apparaissent un syn-
drome infectieux et, au niveau de la plaie, des douleurs associées 4 un écoulement séreux.
Une lymphangite et des ganglions locorégionaux trés inflammatoires.

o Phase subaigué : atteintes articulaires et troubles trophiques.

- Diagnostic positif : isolement du germe dans la phase aigué, et IDR 2 I'antigéne de Reiley dans la
phase subaigué.

- Agent causal : Treponema pallidum.
- Clinigue : elle peut étre primaire ou secondaire :
o  Syphilis primaire : adénopathie unique satellite du chancre.

o Syphilis secondaire : poly-adénopathies fermes superficielles indolores et de siége posté-
rieur.

- Diagnostic positif : sérologies.
La brucellose est une anthropo-zoonose.

- Agent causal : Brucella melitensis (d’autres espéces de Brucel

- Epidémiologie : la contamination se fait par I'j
mage frais...) ou par contact direct avec les anj

- Clinigue : fievre ondulante sudoroalgique, asso
douloureuses, ainsi qu’une splénomégalie.

- Duagnostic positif : sérologie (sérodiagnostic de Wright) et IDR 3 la mélitine.

la peuvent &tre incriminées).
ngestion de produits laitiers contaminés (lait, fro-
maux infectés ou leurs secrétions.

Ciée a des adénopathies basicervicales, fermes, peu

1.  Adénopathies d’origine inflammatoire :

- Sarcoidose : touche I'adulte jeune. Les adénopathies sont fermes, mobiles et indolores.
rale d'autres localisations cutanées, pulmonaires, médiastinales,
le diagnostic et qu’il convient de rechercher.

Le diagnostic est évoqué notamment sur la négativité de I''DR alat
met en évidence un granulome épithélioide gigantocellulaire sansc

Il existe en regle 8¢
hépatospléniques, qui permettent d'orient’

i qul
uberculine (anergie), et sur I'histologie o
aséum ni bacille de Koch.
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- hie all _ ,
Mﬁjﬂhgmll;';lﬂﬂé_i;;_no'o igue : secondaires & une réaction médicamenteuse.

: olyarthrite rhu “,“ ue : les adénopathies sont discrétes et cervicales.

- Polyarthrite rhumatoide : s'accompagne dans un tiers des cas d’adénopathies.

il Adénopathies d'origine hématologique :

Les adénopathies de cause hématologiques sont habituellement fermes, élastiques, mobiles, indolores et sans cause locale.
lles sont associées a des adénopathies d’autres régions anatomiques (axillaire épit:'ochléenr:e inguinale) et/ou une hépato-
mégalie et splénomégalie. On peut retrouver les étiologies suivantes : ’ ’

. Maladie de hodgkin : le début ganglionnaire cervical isolé est fréquent et le diagnostic est alors souvent difficile (adéno-
pathie unique, sus_-claviculaire, indolore). Mais il peut s'agir d'emblée de polyadénopathies cervicales, unilatérales, par-
fois bilatérales mais asymétriques. L'examen ORL est négatif et la présence éventuelle d'autres atteintes ganglionnaires
{médiastinales], de signes généraux, d'une splénomégalie plaident en faveur d'un Hodgkin. Le diagnostic repose sur I'his-
tologie du ganglion dans sa totalité (en excluant toute biopsie ganglionnaire).

. Lymphome malin non-hodgkinien : son siége d'élection est le cou. Il réalise un aspect de masse ganglionnaire de crois-
sance rapide. D'autres localisations au niveau de I'anneau de Waldeyer sont possibles : amygdale, rhinopharynx, en par-
ticulier. Le diagnostic repose sur I'histologie du ganglion dans sa totalité (en excluant toute biopsie ganglionnaire). Il est
important d'adresser en anatomie pathologique un prélévement frais pour étude des marqueurs du lymphome.

. Leucémie lymphoide chronique : poly-adenopathies bilatérales et symétriques. Le diagnostic repose sur I'hémogramme,
et le myélogramme.

. Dysglobulinémie maligne (Maladie de Waldenstroim).

. Leucémie myéloide chronique.

Iv. Adénopathies d'origine metastatique:

- Adénopathies métastatiques d’un cancer : il s'agit essentiellement de carcinomes des VADS ou de cancer thy-
roidiens. Les adénopathies sont dures et indolores. Le siége de celles-ci peut donner une idée sur la localisation
de la tumeur primitive. Une panendoscopie est obligatoire  la recherche d’un cancer des VADS. Dans d'autres
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cas on aura recours a la cervicotomie exploratrice avec étude histologie de I'adénopathie.

Adénopathie cervicale + caractére dur + terrain alcolo-tabagique = cancer épidermoide des VADS

- Adénopathies métastatiques apparemment primitive : le plus souvent il s'agit de métastases ganglionnaires

d’un carcinome encore infra-clinique.
En cas de suspicion d'adénopathie tumorale, |2 biopsie ganglionnaire est contre-indiquée en

: ' i issémination de ;
raison du risque d'engendrer une rupture capsulaire, et provoquer la dissémination de la tumeur
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Le Résumeé

i Introduction

Adénopathie (ADP) = ganglion > 1 cm, d"évolution aigué, subaigué
ou chronique, et d'origine diverse. Les ADP cervicales sont la cause
la plus fréquente des tuméfactions cervicales.

I Diagnostic positif

Interrogatoire : ¢f. au cours.
Examen clinique : il faut préciser :

- Le nombre (unique, multiple, bilatéralité).
- Lesidge.
- laconsistance (dure, ferme, rénitente, molle).
- La dimension.
- La sensibilité (douloureuse ou indolore).
- Les limites (nettes ou imprécises).
- La mobilité (adhérence ou non).
Examen complémentaires : examens systématiques :
- Hémogramme (FNS).
- VS et CRP,
- IDR a la tuberculine.
- Radiographie pulmonaire de face et de profil.
- Sérologies : pas toutes systématiques, mais :

Toute adénopathie cervicale subaigué ou chronique
de l'adulte doit faire rechercher le VIH

| Diagnostic différentiel

- Lestuméfactions de la glande thyroide :
goitre et nodules.

- Le kyste du tractus thyréo-glosse:
touche I'enfant et I'adulte jeune : persis-
tance du canal embryonnaire allant du V
lingual a la loge thyroidienne. Le traite-
ment est chirurgical, mais doit étre impé-
rativement précédé d’une échographie.
Les kystes et les tumeurs du larynx : en
regard du cartilage thyroide : laryngo-
céle, Kc. épidermoide du larynx extério-
risé. Le diagnostic est établi par I'endos-
copie et le scanner,

- Les tumeurs malignes médianes du cou :

sarcomes (rares).

Pathologie de la glande sous-mandibulaire : sia-
lolithiase mandibulaire, sous-maxillite chro-
nique, tumeur de la glande submandibullaire.

- Partie haute : nodule de la parotide.

- Partie moyenne : tm. vasculonerveuse,

kyste congénital (amygdaloide).
- Partie basse : formations lymphatiques.

Tumefactions
cervicales
medianes -

Tumefactions
sous-mandi-
bulaires

Tumefactions
latéro-
cervicales

i Diagnostic étiologique

Adénopathies d'origine infectieuses

A. Adénopathies infectieuses aigués :
Infection respiratoire haute (angine, rubéole, MNI,...), dentaire ou
cutanée de la face ou du cuir chevelu.
Ganglion volumineux, douloureux au cours d'un épisode infectieux
ORL de I'enfant — adéno-phlegmon cervical.

B. Adénopathies infectieuses chroniques :

nt ca : Toxoplasma gondii (pa,as—hm.
les hotes définitifs sont principalement Jes chats,
- Clinique : ganglions indolores, mobiles, Siégeant
volontiers dans la région occipitale,

. Diagnostic positif : sérologies.

~ Agentcausal: Mycobacterium tuberculosis,

- Clinique : ADP indolores évoluant le plus SOuvent
depuis plusieurs mois, multiples, unilatérales ate;.
gnant une seule chaine ganglionnaire, initialemeny
fermes, puis induration et adhérence.

- Diagnostic positif : IDR + recherche de la bactéria
sur un prélévement ganglionnaire.

- TRT:médical + curage ganglionnaire si échec,

Maladie le plus souvent bénigne, de guérison spontange.

- Agentcausal : BGN: Bartonella henselae

- Clinigue : vésicule au site d’inoculation (de mor-
sure ou de griffure) + ADP isolée satellite, dans |e
territoire de drainage.

- Diagnostic positif : sérologies.

La lymphadénopathie persistante généralisée est upe

manifestation de la primo-infection VIH : ADP > 3 moijs

dans au moins 2 aires ganglionnaires extra-inguinales,

Elles sont petites, indolores, multiples, bilatérales et sy

métriques, le plus souvent situées dans les aires ganglion-

naires axillaires, inguinales et cervicales postérieures,

Diagnostic positif : sérologies.

- Agent causal : BGN : Francisella tularensis.

- Epidémiologie : le réservoir est le liévre, et la ma-
ladie est transmise par contact direct avec I'animal
ou apres une effraction cutanée ou muqueuse.

- Clinigue : incubation de 4 jours, puis syndrome
pseudogrippal, ulcération minime et ADP trés in-
flammatoire puis suppurative. La localisation de
I'ADP dépend de la porte d’entrée.

Diagnostic positif : sérologies.

- Agent causal : BGN : Pasteurella muitocida.

- Epidémiologie : les animaux vecteurs sont des
mammifére (chiens et chats +++).

- Clinigue : la maladie évolue en 2 stades :

©  Phase aigué : incubation de 3 a 6h, puis
syndrome infectieux + douleurs + écoule-
ment séreux au niveau de la plaie + lym-
phangite + ADP trés inflammatoires.

©  Phase subaigué : atteintes articulaires et
troubles trophiques.

- Diagnostic positif : isolement du germe dans la
phase aigué, et IDR a I'antigéne de Reiley dans la
phase subaigué.

- Agent causal : Treponema pallidum.

- Clinique : elle peut étre primaire ou secondaire :

©  Syphilis primaire : ADP satellite du chancre.
©  Syphilis secondaire : poly-ADP fermes st-
perficielles indolores, de siége postérieur.

- Diagnostic positif : sérologies.

La brucellose est une anthropo-zoonose.

= Agent causal : Brucella melitensis surtout.

- Epidémiologie : contamination par I'ingestion de
Produits laitiers cantaminés (lait, fromage frais..)
Ou par contact direct avec les animaux infectés 0
leurs secrétions,

- Clinigue ; fidvre ondulante sudoroalgique + APP
basicervicales, fermes, peu douloureuses + SPMG.

- i tic positif : sérologies (sérodiagnostic "
Wright) et IDR a la mélitine. B

Toxaplas-

Tuberculose

Maladie de
griffes du chat

Infection par le

Tularémie

Pasteurellose

I—

Syphilis

Brucellose
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d'origine inflammatoire :
: touche I'adulte jeune. Les ADP sont fermes, mo-
piles et indolores.
ic positif : IDR a la tuberculine négative + granulome
épithélio'fde gigantocellulaire sans caséum ni bacille de Koch
a I'histologie.
allergigue/immunol : réaction médicamenteuse.
. les ADP sont discrétes et cervicales.
PR:ADP dans un tiers des cas.

adénopathies

adénopathies d'origine hématologique:
Habituellement fermes, élastiques, mobiles, indolores et sans cause
Jocale + ADP d’autres régions anatomiques +/- SPMG +/- HPMG :

. Maladie de hodgkin : ADP unique, sus-claviculaire, indolore,
ou d'emblée de polyADP cervicales, unilatérales, parfois bila-
térales mais asymétriques. Le diagnostic repose sur I'histolo-
gie du ganglion (pas de biopsie).

. Lymphome malin non-hodgkinien : masse ganglionnaire de
croissance rapide, localisations a I'anneau de Waldeyer. Le
diagnostic repose sur I'histologie du ganglion (pas de biopsie).

. Leucémie lymphoide chronique : polyADP bilatérales et sy-
métriques. Le diagnostic repose sur I'hémogramme et le myé-
logramme.

. Dysglobulinémie maligne (Maladie de Waldenstroim).

. Leucémie myéloide chronique.

Adénopathies d’origine métastatique :
. ADP métastatiques d’un cancer : carcinomes des VADS ou de
cancer thyroidiens. Les ADP sont dures et indolores. La
panendoscopie est obligatoire.

Adénopathie cervicale + caractére dur + terrain alcolo-

tabagique = cancer épidermoide des VADS

- ADP métastatiques apparemment primitive : métastases gan-
glionnaires d'un carcinome encore infra-clinique.

En cas de suspicion d’ADP tumorale, 1a biopsie ganglionnaire est
contre-indiquée en raison du risque d'engendrer une rupture cap-
sulaire, et provoquer la dissémination de la tumeur.

Chapitre V Cou et Cavité Buccale
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Cours n° 12 I Tumeurs Cervicales

I Introduction

Une tumeur cervicale est une masse le plus souvent unique, mais parfois multiple, strictement eahae M 15805 cervicale, s
développant & partir des éléments constitutifs du cou.

I Diagnostic positif

- Agedu patient.

- Date d'apparition de la tuméfaction. :

- Mode d’apparition : progressif, rapide, ou extrémement lent, avec ou sans contexte inflammg-
toire ou douloureux. g

- Signes accompagnateurs : dysphagie, dysphonie, otalgie réflexe unilatérale, dyspnée laryngée,

- Signes généraux : fievre, sueurs, asthénie, amaigrissement...

- Antécédents personnels : tuberculose, syphilis, infection par le VIH, habitudes de vie (tabac, al-
cool), irradiation ou intervention chirurgicale antérieure (carps thyroide, parotide...).

- Examen du cou : précise le volume, le siége, la multiplicité éventuelle, la consistance, la mobilité
superficielle et profonde, transversale et verticale de la tuméfaction, la sensibilité, la réductibilité
ou non, le caractére battant expansif et I'existence d'un frémissement.

- Examen locorégional : 3 la recherche d’une lésion suspecte sur I'ensemble des VADS.

- Examen somatique général

Les examens seront demandés en fonction du contexte clinique :
-  Biologie : FNS, VS et CRP, IDR a la tuberculine, sérologies.
- Imagerie:
o Radiographie standard du cou et du thorax.
o Echographie cervicale : examen clé, permettant de caractériser au mieux la tumeur.
o TDM/IRM.

- Cytoponction.

- Examens endoscopiques.

- Cervicotomie exploratrice : indication exceptionnelle.

Interrogatoire

Examen
clinique

Examens
complémentaires
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- Diagnostic différentiel
- Hypertrophie de I'apophyse transverse de I'atlas (C1).
- Grande corne de I'os hyoide saillante (sujet maigre).
- Bulbe carotidien athéromateux.
- Apophyse transverse de C6 (tubercule de Chassaignac)

' Diagnostic étiologique
“ I.  Tumeurs médianes

a. Tumeurs sus-hyoidiennes:

- Kystes dermoide : se rencontrent essentiellement chez I'enfant et I'adolescent, et sont secondaire & une
inclusion congénitale médiane d’élément épidermique par défaut d’'accolement des arcs branchiaux. lls
réalisent une tumeur mobile, ferme. L’échographie confirme la nature kystique de la lésion. L’étude histo-
logique révéle des parois kystiques bordées d'épiderme et pouvant comporter des annexes (cheveuX
glandes sébacées).

- Grenouillette sublinguale : kyste salivaire mucoide du plancher buccal réalisant une voussure sous-mental:
- Adénite ou adénopathie sous-mentale plus rarement.
b. Tumeurs sous-hyoidiennes:

- Kystes du tractus thyréoglosse :
o Tumeur cervicale chronique médiane, touchant surtout I’
o Elle correspond a la persistance du canal embryonnaire 3
o lls réalisent une tuméfaction rénitente et adhérente 3 |

vements de la déglutition et la protrusion de Ja langue.

enfant et I'adulte jeune.
llant du V lingual  la loge thyroidienn®:
os hyoide, s’ascensionnant lors des MY
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o Lacancérisation est possible mais trés rare

Le trai ; :
vén;i::zmer: est chirurgical, mais doit étre impérativement précédé d'une échographie, pour
L Henee de thyroide dans la loge thyroidienne (exérése du kyste en absence d'une
glande thyroide eut conduire a Phypothyroidie)
Pathologie thyroidi i .
e d Igld " Vr‘"'_"'f“e““:‘-‘ (inflammatoire ou tumorale) : la masse est de situation plus basse, et est mobile
s "*E‘Utltlon. L'échographie et la cytoponction posent le diagnostic
Kystes et . : :
: es tumeurs du larynx : la tuméfaction siege en regard du cartilage thyroide. Il peut s'agir d’un

laryngocele ou d'u Lint X :
Ier:cagnne n cancer épidermoide du larynx extériorisé. Le diagnostic est établi par I'endoscopie et
r.

Tumeurs mali : i
u toalighes médianes du cou : exceptionnelles, représentées principalement par les sarcomes.
- Adénopathie pré-laryngée.

- Lipome sus-sternal.

iI.  Tumeurs latéro-cervicales : beaucoup plus fréquentes et de diagnostics plus complexe :

a. Tumeurs sous-auriculaires ou rétro-angulo-mandibulaires :

Tumeurs bénignes : il s'agit principalement de I'adénome pléomorphe :
o Tumeur parotidienne la plus fréquente.
o lltouche préférentiellement le sexe féminin, entre 40 et 60 ans.
o Tumeur arrondie ou fusiforme, ferme, d'évolution lente et indolore.
o Le principal risque évolutif est 'augmentation de volume et la cancérisation.
- Tumeurs malignes : plus rares que les tumeurs bénignes. Il faut suspecter une tumeur ma-

Tumeurs de la loge ligne devant la découverte des éléments suivants :
parotidienne o Paralysie faciale périphérique.

o Adénopathies cervicales homolatérales ou métastases viscérales.
o Trismus (par infiltration du masséter) et dysphagie.
o Masse unilatérale, douloureuse, dure, et adhérente (fixée) aux plans profonds.
o Sang au niveau de l'orifice du canal de sténon (sialorrhée sanglante).
o Altération de |'état général.
o Croissance trés rapide.

Tumeurs con g b oy ) ;

Le plus souvent, il s'agit d'un chémodectome ou d’une tumeur nerveuse (NC X). le tableau est celui

para-phaW"gef"S B ' e masse cervicale avec refoulement en dedans de 'amygdale palatine et du pilier postérieur.
expression cervicale

b. Tumeurs de la région carotidienne:

Aenopsiniss s cervicales les plus fréquentes (Cf. cours correspondant).

Tuméfaction

cervicales

Terrain : adulte jeune entre 15 et 35 ans.

Clinique : tuméfaction d'apparition brutale, au décours d'un épisode in-
fectieux pharyngé. La tuméfaction est molle, mais parfois tendue, sié-
dedans du muscle SCM. Elle évolue souvent au long

geant en avanteten
ccessives entre lesquelles la régression n’est jamais

cours par poussées su
compléte. Elle peut cancériser.

. Diagnostic positif: échographie ou TDM (Iésion kystique aux parois fines)
+ ponction (liquide purulent ou séreux).

_ prise en charge : chirurgicale.

Tumeurs
congénitales

—ameurs bénignes rares, provenant de la séquestration. du sac lymphatique em-

) ire qui se remplirait progressivement de liquide lymphatique. Le dia-

] brvon'na = Gvoqué par la clinique (tuméfaction latéro-cervicale bleutée) et

ﬁf:::g:r; (échographie et TDM) puis confirmé par I'histologie aprés la chirurgie
{1

: I ur battaﬁte EXPG!ISWE, lEdUCtibleJ pOUVan et[e ﬂxee si I'an é
| ume '] t

” . ; i~ est confirmé par artériographie.
| ancien. Le diagnostic & - - -
— i ; r des chémorécepteurs de la bifurcation
Tumeurs - | Tumeursrares prenant naissance a parti P

eloppés a partir du corpuscule carotidien
pstliaites : | carotidienne. Les paragangliomes développes 8 & P

et du vague sont les plus fréquents.

ux) X XIl, ou sympathique).

ment des neurinomlesnig:th s ersalement, donnant rarement un syndrome
rticale '

s, allongées Ve

mobiles transv:

Il s'a it essenile
. quis'a;compagne d’un syndrome de Claude-Bernard-Horner.

Tumeurs Tumeurs trés dure

r Ie_SVmpathome:d, une découverte préopératoire.

s ! fr ois pou
rveuses déficitaire, sauf parfois P souvent fait 10rs

Diagnostic positif : difficile,
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L'Essentiel en Otorhinolaryngologie

Dilatation du saccule laryngé rempli d'air qui communique avec la lumierg (-
ryngée. :

Clinique : masse dans le triangle antérolatéral supérieur du cou, inf.iolore et par.
fois fluctuante. La manceuvre de Valsalva produit une accentu'atton de Ia per.
ception de la masse 4 la palpation. Celle-ci se réduit par la pression externe avec
parfois la production de bruits hydroaériques. .

Diagnostic positif : TDM (image aérique). La laryngoscopie s'impose pour lim.
ner un cancer du ventricule. syt
| Cf. TD dysphagie.

Tumeurs
aeriques

e ——

€. Tumeurs de la région sous-mandibulaire
- Pathologie glandulaire sous mandibulaire :

o Lithiase de la glande sous-mandibulaire : tuméfaction d’origine glandulaire la plus fréquente -
= Clinique : tuméfaction douloureuse rythmée par les repas, plus ou moins réductible,
=  Complications :

«  Whartonite : on retrouve un cedéme de la créte salivaire, une inflammation
de P'ostium par lequel peut sourdre du pus.
o Péri-whartonite (ou abcés du plancher buccal).
* Submandibulite.
= Diagnostic positif ; repose principalement sur I'échographie.
o Lestumeurs glandulaires (adénome pléomorphe) sont rares.
- Autres : adénopathies, lipomes.

d. Région sus-claviculaire
- Adénopathies sus-claviculaires.
- Lipomes.
-  Ectasies veineuses : ce sont de rares anomalies intéressant la veine jugulaire interne ou externe et réali-
sent une masse sus-claviculaire dépressive, molle et augmentant du volume a la manceuvre de Valsalva,
Le diagnostic repose sur I'échographie et surtout I'angiographie.
- Tumeurs nerveuses (plexus brachial).

I Bibliographie :
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- VazelL,, Martins C,, Potard G., Rogez F., Fortun C., Marianowski R. Fistules et kystes congénitaux du cou. EMC (Elsevier
Masson SAS, Paris), Oto-rhino-laryngologie, 20-860-A-10, 2006
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- R.,Mondain M., Guerrier B. Kystes du larynx et laryngocéles. EMC (Elsevier Masson SAS, Paris),
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2014;9(1):1-15 [Article 20-628-A-10).

Oto-rhino-laryngologie, 20-628-8-10:

Oto-rhino-laryngologi®:
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Le Resumeé

péfinition

Masse unigue ou multiple, strictement limitée a la régioh cervicale
sl sveloppant partir des éléments constitutifs du cou,

Diagnostic differentiel

Hypertmphie de I'apophyse transverse de I'atlas (C1).
Grande corne de |'os hyoide saillante (sujet maigre).
gulbe carotidien athéromateux.

Apophyse transverse de C6 (tubercule de Chassaignac),

E Diagnostic étiologique

Tumeurs médianes :
A Tumeurs sus-hyoidiennes :

- Kystes dermoide : chez I'enfant et I'adolescent.
C'est une tumeur mobile et ferme. L'échographie
confirme la nature kystique de la lésion.

- Grenouillette sublinguale : kyste salivaire mucoide
du plancher buccal (voussure sous-mental).

- Adénite ou ADP sous-mentale.

B. Tumeurs sous-hyoidiennes :

- Kystes du tractus thyréoglosse :

o  Touche surtout I'enfant et I'adulte jeune.

o Tuméfaction rénitente, adhérente a l'os
hyoide, s'ascensionne lors de la déglutition
et la protrusion de la langue.

o Cancérisation possible.

TRT : chirurgical (vérifier a présence de thy-
roide par I'échographie !).

- Pathologie thyroidienne (inflammatoire ou tumo-
rale) : masse basse, mobile lors de la déglutition.
Diagnostic : échographie et cytoponction.

- Kystes et les tumeurs du larynx : tuméfaction en re-
gard du cartilage thyroide : laryngocele, Kc. épider-
moide du larynx extériorisé. Le diagnostic est établi
par I'endoscopie et le scanner.

- Tumeurs malignes médianes du cou : sarcomes.

- Adénopathie pré-laryngée.

- Lipome sus-sternal.

umeurs latéro-cervicales:

A.  Tm. sous-auriculaires ou rétro-angulo—mandibulaires:

- Tumeurs bénignes : adénome pléomorphe :
o Tm. parotidienne la plus fréquente.
o Sexe féminin, entre 40 et 60 ans ++.
o Tm. arrondie ou fusiforme, ferme, d’évo-
Jution lente et indolore.
o Risque évolutif : augmentation de vo-
lume et cancérisation.
- Tumeurs malignes : & suspecter dev.
o PFP.
o ADP ou métastases viscérales.
o Trismuset dysphagie.
o Unilatéralité, douleur, dure,
(fixée) aux plans profonds.
sialorrhée sanglante.
AEG.
o Croissance trés rapide.

ant:

adhérente

o o

Chémodectome ou tm. nerveuse (NC X) : masse cervi-
cale avec refoulement en dedans de I'amygdale pala-
tine et du pilier postérieur.

ryngees

]
I
a
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B. Tumeurs de la région carotidienne :

Tuméfactions cervicales les plus fréquentes.

! [ - Terrain : adulte jeune 15-35 ans.

- Clinique : début brutal, au décours
d’une infection pharyngée, Tm.
molle, parfois tendue, en avant et
en dedans du SCM. Evolue par
poussées successives, avec régres-
sion jamais compléte. Cancérisa-
tion possible

- Diagnostic : écho + ponction.

- TRT:chirurgie.

Tm. rare, latéro-cervicale bleutée, avec

confirmation & I'échographie, la TDM et

I'histologie

TRT : chirurgie.

Tm. battante, expansive, réductible, pou-

vant &tre fixée (= ancienne). Le diagnostic

est confirmé par artériographie.

; | Tm. rares prenant naissant des chémoré-

4 me | cepteurs de la bifurcation carotidienne.

Neurinomes du NC X, XII, ou du sympathique.

Tm. trés dures, allongées verticalement, mobiles trans-

versalement, donnant rarement un syndrome déficitaire,

(sauf sympathome = sd. de Claude-Bernard-Horner).

Diagnostic positif : préopératoire.

" . Masse dans le triangle antérolatéral supé-

rieur du cou, indolore et parfois fluc-

tuante.

Manceuvre de Valsalva — accentuation.

La masse se réduit par la pression externe,

avec bruits hydroaériques.

Diagnostic positif : TDM (image aérique).

Laryngoscopie pour éliminer un cancer.

Tumeurs congenitales

Tumeurs
vasculaires

Tumeurs
NErveuses

Tumeurs aerigues

Cf. TD dysphagie.

C. Tumeurs de larégion sous-mandibulaire :
. Ppathologie glandulaire sous mandibulaire :
o Lithiase de la sous-mandibulaire : + fréquente :
s Clinique : tm. douloureuse rythmée par
les repas, plus ou moins réductible.
s Complications :
e  Whartonite.
«  Péri-whartonite.
« Submandibulite.
= Diagnostic positif : échographie.
o Tumeurs glandulaires (adénome pléomorphe) :
rares.
Autres : adénopathies, lipomes.

D. Région sus-claviculaire :
ADP sus-claviculaires.

. lipomes.
Ectasies veineuses : rares, masse sus-claviculaire dé-

pressive, molle et augmentant du volume 3 la ma-
noeuvre de Valsalva. Le diagnostic repose sur I'écho-
graphie et surtout 'angiographie.

. Tumeurs nerveuses (plexus brachial).
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L'Essentiel en Otorhinolaryngologie

Cancers des Voies

Coursn’ 13 .
Aérodigestives Superieures

I Introduction

Les cancers des voies aérodigestives supérieures (VADS) sont des cancers fréquents. On peut classer ces cancers en se hagyy
sur des données épidémiologiques en 3 groupes :

- Legroupe « cavité buccale - pharynx (oro- et hypopharynx) — larynx » : Il s’agit, dans I'écrasante majorité des cas, 4,
carcinomes épidermoides plus ou moins différenciés pour lesquels I'influence de I'alcoolo-tabagisme est flagrante,
Actuellement, une nouvelle entité épidémiologique, biologique et clinique correspondant aux cancers oropharynggs
associés au papilloma virus humain (HPV) émerge.

- Legroupe « fosses nasales - cavités nasosinusiennes » : on retrouve des carcinomes épidermoides, des adénocarci-
nomes, ou encore des lymphomes. Ici I'influence du tabagisme est rarement retrouvée. En revanche, il existe une
corrélation indiscutable entre les adénocarcinomes (notamment ethmoidaux) et I'exposition aux poussiéres de bojs
et aux tanins du cuir.

- Legroupe « nasopharynx » : il a une répartition géographique et ethnique bien particuliére. Le type le plus fréquent
est le carcinome totalement indifférencié de type nasopharyngé (UNCT). L'alcoolo-tabagisme n’est jamais incriming,
Le réle du virus d’Epstein-Barr (EBV), de certains facteurs nutritionnels et de certains profils génétiques est reconny
en revanche. Ce cancer est abordé en détail dans le cours qui lui est consacré.

L'objectif de ce chapitre est I'étude des cancers des VADS du premier groupe (pour lesquelles on utilisera le terme de « can-
cers des VADS » pour faire simple). En effet, ces cancers présentent plusieurs caractéristiques communes, qui permettent de
les aborder de fagon générale, avant de préciser les spécificités de chacun.

Chapitre V Cou et Cavité Buccale

. Epidémiologie

= - Fréquence : les cancers de la sphére ORL représentent environs 12 a 15% du total des cancers.

- Sexe:les cancers des VADS présentent une nette prédominance masculine, qui a une tendance a diminuer derniére-
ment, du fait de I'intoxication alcolo-tabagique qui devient de plus en plus fréquentes chez les femmes.

- Age:I'dge moyen de survenue est de 60 ans.

- Facteurs de risque :

Tabac Carcinogéne direct (seulement 2% des patients ayant des cancers ORL sont non-fumeurs).
Alcool cocarcinogeéne associé au tabac. Son action cancérigéne serait plus liée 3 la filiére digestive ou respiratoire.
COELERI La synergie tabac-alcool représente le facteur de risque principal des cancers des VADS. Cette synergie

S [LIRELETE provoque la multiplication du risque, et non pas la simple addition des risque du tabac et de I'alcool.

- Papilloma virus humain (HPV) : les HPV 16 et 18 sont des oncogenes du col utérin, de la marge
anale, et désormais identifiés dans les cancers des VADS. Le risque est particulierement élevé
pour les cancers de I'oropharynx, qui est expliqué par les relations sexuelles buccogénitales.

- Facteurs alimentaires : une alimentation riche en fruits et Iégumes aurait un réle protecteur.

- Marijuana: son réle cancérigéne a été évoqué pour expliquer la survenue de certains cancers
ORL chez le sujet jeune, néanmoins, jusqu'a présent les études ne sont pas concluantes.

- Etatdentaire : la mauvaise hygiéne buccale est bien retrouvée chez les patients souffrant de can-
cers des VADS, il est difficile cependant de faire la part entre ce qui pourrait étre la conséquence
d’une intoxication alcoolo-tabagique, et ce qui serait un agent causal incontestable.

- Hérédité : une composante génétique serait impliquée dans la genése de ces cancers.

Autres

En conclusion : le terrain habituel de survenue des cancers des VADS est 'homme d’age miir alcoolo-tabagique

I Anatomie pathologique
Macroscopie :

L'aspect de la tumeur peut étre une ulcération, un bourgeonnement ou une infiltration. Il s’agit le plus souvent d’une associd”
tion de ces 3 formes.
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M;croscopie:
inome épidermoides :
7 RS ) ides : forme la plus fréquente, représentant 90% des cas. lls sont plus ou moins différenciés

| e i ié 5
Lm:I::f:::,.: .u;;;t;:::::nue' Plus elle sera radiosensible, et plus elle sera susceptible de métastaser).
r : )
v mes (lymphomes ou lymphome hodgkinien) et adénocarcinomes. lls sont plus rares.

Histoire naturelle :

L :x::::::: |°::';;:;5af;anu:rs des VADS sont des tumeurs solides envahissants les structures du voisinage.
b ° 8. -re . Cancet"s des VADS sont trés lymphophiles (2 I'exception du cancer des cordes vocales).
Le groupe ganglionnaire le plus atteint est le groupe digastrique (ganglion de Kiittner)
s ension métastati : ; :
2 Ext AN que : les métastases a distance sont peu fréquentes. Les localisations les plus fréquentes de celle-
ci sont les localisations pulmonaires, puis hépatiques et osseuses

lativement fré iati i ;
llest re tlt. = quent de trouver une association de plusieurs lésions néoplasiques distinctes chez le méme patient.
Ces cancers mu '|p e; owent’étre recherchés lors du bilan initial (cancer synchrone) ou lors de la surveillance post-thérapeu-
tique {cancef métachrone). U'cesophage est également 2 prendre en compte pour ces localisations multiples, en raison des
facteurs de risque communs entre les cancers des VADS et celui de I'cesophage

Diagnostic positif et bilan des cancers des VADS
Circonstances de découvertes :

Un cancer des VADS doit &tre suspecté chez tout patient présentant des symptdmes de la sphére ORL, ou de la région cervicale,
surtout si ce symptéme est fixe, unilatéral et persiste plus de 3 semaines, et d’autant plus si le sujet est un homme d’age madr
alcoolo-tabagique. Les symptémes retrouvés dépendent de la localisation de la tumeur (dysphagie, odynophagie, otalgie, dys-
phonie, dyspnée, tuméfaction cervicale...).

Examen clinique : stéréotypé, il permet de retrouver, et d’apprécier au mieux les caractéristiques de la tumeur :

Examen des VADS :

- Examen de la cavité buccale et de 'oropharynx a I'aide d’abaisse-langues et d’un miroir laryngé.
ndolarynx par laryngoscopie indirecte (miroir laryngé) et fibroscopie nasopharyngée
de préciser son siege, son aspect macroscopique, et son extension. |l recherche

- Examen de 'hypopharynx et de I'e
Cet examen permet de retrouver la tumeur,
également d’autres localisations néoplasiques synchrones.

Examen cervical :

Le point le plus important est la palpation des aires ganglionnaires. La présence d'adénopathies doit étre documentée (cote,

siége, taille, nombre, consistance et mobilité).
Examen général : apprécie |'état général.

Examen endoscopique : repose sur la réalisation d’une panendoscopie des VADS sous anesthésie générale, permettant :

- De visualiser la tumeur et d’apprécier ses extensions.

- De pratiquer des biopsies de la tumeur et de toute zone
anatomo-pathologique de la biopsie.
- De rechercher une ou plusieurs autres

La panendoscopie comporte : ' harynx
- Unexamen de la cavité buccale, de I'oropharynx et de I'hypopharynx.

- Unexamen de I'endolarynX (laryngoscopie direcfe)
- Un examen de I'cesophage (elle peut étre différée).
- Une bronchoscopie (réalisée s'il existe un doute surun

suspecte. Le diagnostic positif du cancer repose sur 'examen

localisations néoplasiques au niveau des VADS.

e éventuelle localisation bronchique).

Bilan d'im io
agerie :

g9e omprend des coupes étagées de la base du créne aux

salisées afin de dépister une éventuelle lésion associée,

les cancers de |'cesophage ou étendus a la région

ique. Il ¢

- TDM cervicale avec injection : examen devent déﬁlq: :ont r

clavicules. Dans le méme temps, des questh.oramquert‘cuﬁer pour
éliminer des métastases et étudier le médiastin, en p2 i

sous-glottique.
- IRM : trés utile, ses indications sont réservé

< aux tumeurs du rhinopharynx, de la cavité buccale, de ['oropharynx.
e

Chapitre V Cou et Cavité Buccale
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L’Essentiel en Otorhinolaryngologie

l Principes de la prise en charge

Chirurgie :

La résection tumorale doit respecter les principes de chirurgie oncologique d'exérése en monobloc avec marges carcinglg.
giques de sécurité. Pour des tumeurs débutantes, le traitement peut étre une chirurgie exclusive. Un geste de curage ganglion.

Naire cervical uni- ou bilatéral est régulidrement associé 3 une exérése tumorale, que ¢a soit en présence ou en absence d'adg.
nopathies métastatiques.

Radiothérapie :

Elle peut &tre proposée pour certaines tumeurs débutantes en traitement exclusif. Elle est aussi réguliérement faite en posto-
Pératoire pour les tumeurs de stade intermédiaire ou avancé. Enfin, en association avec la chimiothérapie, elle occupe un rgje
de choix pour les tumeurs non chirurgicales.

On délivre habituellement 60 & 70 Gy sur le site lésionnel et les aires ganglionnaires envahis, et 40 & 50 Gy sur les aires gap.
glionnaires indemnes.

Le bilan stomatologique : il doit &tre réalisé avant toute radiothérapie. Il faut impérativement extraire les dents malades
qui sont dans le champ d'irradiation et assurer la protection des dents saines au moyen de gouttiéres de fluoration, et ceci3
vie. Il faut donc obtenir la participation du sujet. L'hyposialie post-radique et la non-observance de cette prescription entrainent
systématiquement des caries multiples, un déchaussement majeur des dents, dont la complication la plus redoutable est
l'ostéoradionécrose mandibulaire (le plus fréquemment) ou maxillaire, de traitement difficile.

Chimiotheérapie :

La chimiothérapie est régulidrement associée 3 la radiothérapie postopératoire des tumeurs avancées présentant des critéres
histologiques d'agressivité. Elle est également utilisée dans le traitement des patients en situation métastatique et palliative.
Les drogues utilisées sont les sels de platine (néphrotoxicité, ototoxicité), le 5-fluoro-uracile (cardiotoxicité), les taxanes (neu-
ropathies périphériques) et le cétuximab (thérapie ciblant le récepteur a I'EGF, Epidermal Growth Factor).

L'arrét de I'intoxication alcoolo-tabagique fait partie intégrante de la prise en charge de ces cancers.

Surveillance

Elle reposera sur :

- Un examen général et ORL avec une nasofibroscopie tous les 2 mois la 1% année, tous les 3 mois la 28™ et la 3™
année, tous les 6 mois la 4*™ et la 5™ année, puis tous les ans  vie (a la recherche d’un cancer métachrone).

- Radiographie pulmonaire (face et profil) tous les ans ou scanner thoracique a faible dose si le patient est fumeur ou
ancien fumeur.

- Apres irradiation cervicale ou thyroidectomie partielle, dosage de la TSH tous les ans.

- Panendoscopie des VADS au tube rigide sous anesthésie générale, fibroscopie oesophagienne, TDM thoracique, écho-
graphie hépatique ou scintigraphie osseuse en cas de signes d'appel.

Cancer de 'oropharynx
(Cancer de 'Amygdale)

Introduction

Les cancers de I'oropharynx appartiennent au groupe des cancers des voies aérodigestives supérieures (VADS), dont il repré-
sente 15 a 20% des cas. |ls sont classiquement répartis en 4 sous-types :

- Le cancer de 'amygdale, le plus fréquent, que le cours abordera.

- Lecancer de la base de la langue (en arriére du V ligual).

- Le cancer du voile du palais.

- Le cancer de la paroi postérieure de I'oropharynx.
L'intoxication alcoolo-tabagique et I'infection par le human papillomavirus type 16 et type 18 (HPV-

16 et 18) sont les deuX
principaux facteurs de risque du cancer de I'oropharynx, en particulier des cancers del’

amygdale.
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Diagnostic positif
stances de découverte :

Circon

Troubles de la déglutition : dysphagie et/o
u odyn % -
rale (qui peut étre isolée). ynophagie unilatérale, souvent associée & une otalgie réflexe ipsilaté-

Une ou plusieurs adénopathies cervicales d -
€ consista ; :
Crachats sanguinolents. nce dure, indolores, et évoluant progressivement vers la fixation.

Angine trainante unilatérale.

Aun stade plus alvalncé, on peut observer des signes d’envahissement des structures avoisinant
sne a I'élocution et limitati s oisinantes :

-?? o Illr:-utatlon de la mobilité linguale en cas d’envahissement de la base de la langue
st on de l'ouverture de la bouche) par envahissement des muscles masticateurs .

Examen clinique :

[’examen retrouve une tumeur ulcéro-bourgeonnant o ;
u ulcéro-infiltrante, occu ! 2

z : " . ’ pant 'amygdale et débordant sur 1 ou les 2
piliers. A la palpation, Le caractére dur et saignant au contact est

i suspect. La mobilité de la tumeur par rapport au plan profond
et lextension sous-muqueuse notamment a la base de la langue seront appréciées et documentésp i

raxamen se continue par un ex ical 3 &

L'exa = p amen cervical a la recherche d’adénopathies, et un examen ORL complet a la recherche d'une
autre localisation. : P

Examens complémentaires :

Bilan endoscopique :
Panendoscopie sous anesthésie générale avec palpation et biopsies.

F!broscop!e cesoph?glen‘ne systématique, avec biopsies ciblées de toutes les lésions mugueuses suspectes.
Fibroscopie bronchigue indiquée en cas de Iésion suspecte a I'imagerie thoracigue.

(o]

o

o]

Bilan d’imagerie :
Panoramique dentaire : systématique pour le bilan dentaire et mandibulaire avant la radiothérapie.
TDM cervico-thoracique, complétée par une IRM cervico-faciale avec injection de produit de contraste.
La radiographie thoracigue et I'échographie hépatique sont systématiques.

(=]

o

o]

i Classification TNM

Tis : épithélioma in situ.

T : tumeur primitive

TO : pas de signe de tumeur primitive.

T1 ; tumeur £ 2 cm.
T2:tumeur>2cmet<

T3 : tumeur >4 cm ou extension a
- T4 -tumeur envahissant les structures

NO : pas d'adénopathie.

4 cm.

adjacentes.
N : adénopathie

N1 : adénopathie homolatérale unique s 3cm.

N2:

o N2a:adénopathie
o N2b:adénopathies homola
o N2c:adénopathies bilatéra

- N3:adénopathie >6 cm.

homolatérale unique > 3cmet

M : métastases

MO : pas de signe de métastase 3 distance.

|a face linguale de |'épiglotte.

<6cm.

térales multiples < 6 ¢cm.
les ou controlatérales < 6 cm.

M1 : métastases a dista

Prise en charge

'-.e traitement est discuté en réunion de conce
tialisée ou non par de la chimiothérapie. Cette

chirurgie comportant I'exérése large de |
de la perte de substance si nécessaire-

Les indications thérapeutiques dépendent d
La surveillance est la méme que pour lesaut

nce.

rtation pIurIdisciplinaire (
radiothérapie pourra étre
a tumeur, un évidement gang

u patient, du type de |2 tumeur
res cancers ORL.

RCP). Il pourra faire appel & une radiothérapie poten-
précédée (ou suivie en cas de non-stérilisation) d'une
lionnaire cervical uni-ou bilatéral, et une reconstruction

traitée et de sa classification.

Chapitre V Cou et Cavité Buccale
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l Pronostic

Le pronostic moyen de survie a 5 ans est de 25%. Ce pronostic dépend évidemment du stade tumoral, mais le statut ypy des
tumeurs de I'oropharynx apparait aujourd’hui comme F'un des principaux facteurs pronostiques. En effet, les tumeurs ypy,
possedent un meilleur pronostic que les tumeurs HPV- (82% de survie & 5 ans pour les HPV+ vs. 35% pour les HPV-),

Cancer de la cavité buccale
(Cancer de la langue)

I Introduction

Les cancers de la cavité buccale sont les tumeurs les plus fréquentes des VADS, représentant 30% des cas. Ils sont principale.
ment de deux types : le cancer de la langue, abordée dans ce cours et le cancer du plancher buccal.

Il est habituel, de distinguer les cancers de la langue mobile qui sont de diagnostic précoce et de meilleur pronostic, des cancers
de la base de langue qui sont par contre de révélation tardive et de plus mauvais pronostic, et rentrent dans le cadre des
cancers de I'oropharynx,

Comme pour le reste des cancers des VADS, les cancers de la langue sont dans 90% des cas des carcinomes épidermaides, dont
les deux facteurs de risque principaux sont le tabac et I'alcool. L'infection par 'HPV serait également incriminée, mais 3 un
degré moindre que dans les cancers de I'oropharynx.

- Diagnostic positif
Circonstances de découverte :
- Lésions précancéreuses de la langue :
o Leucoplasie : plaque blanche plus ou moins bien limitées, visible sur la muqueuse, inquiétant le patient ou

découverte par le dentiste. C'est les lésions les plus fréequentes
o Erythroplasie : lésion rouge, déprimée, érosive ou ulcérée sur le plancher buccal, la gencive, plus rarement la
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langue. Ces lésions sont plus rares que les leucoplasies.
- Certaines lésions muqueuses chroniques susceptibles de dégénérer (lichen plan), qui imposent un suivi attentif.
- Perturbation des fonctions linguales : mastication, déglutition (dysphagie ou odynophagie) ou élocution (dysarthrie).

- Glossodynies, géne buccale, douleur, trés rarement otalgie (I'ingestion d’alcool, d’épices ou d’aliments acides dé-
clenche la douleur).

- Crachats hémoptoiques.

- Ulcérations muqueuses rebelles aux soins.

- Adénopathie sous-mentonniere ou sous-maxillaire, dure, plus ou moins fixée, de découverte parfois fortuite.

Examen clinique :

L’examen de la cavité buccal est assez aisé. Il met en évidence une tumeur ulcéro-bourgeonnante ou ulcéro-infiltrante sur le
bord de la langue le plus souvent. Les bords ou le fond de I'ulcération sont durs 3 |a palpation, traduisant I'infiltration. Ce geste
déclenche la douleur, parfois un petit saignement, mais permet I'appréciation de la ligne médiane et du plancher buccal.
’examen du cou a la recherche d’adénopathies et I'examen général sont indispensables.

Examens complémentaires : pareil que pour les cancers de I'oropharynx.

ﬁ Classification TNM

T : tumeur primitive

- Tis: épithélioma in situ.
- TO: pasde signe de tumeur primitive.
- T1l:tumeur<2cm.
- T2:tumeur>2cmet<4cm.
- T3:tumeur>4cm.
- T4:tumeur envahissant les structures adjacentes.
N : adénopathie
Pareil que le cancer de I'amygdale
M : métastasas
Pareil que le cancer de 'amygdale.
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ostic différentiel

Ulcération traumatique d’origine den i
taire ou prothétique : pas d’induration et disparition deés que | igé
s que la cause est corrigee.

Tuberculose ou syphilis linguale : ra mopa
res. Elles nécessitent une confir
o mation anatomopathologique et bactériologique for-

Tumeurs bénignes: atype de i
i p . papillome, fibrome, neurinome, mvobl
Inflammation d’une papille linguale latérale. s myoblastome granuletfu.diAbrikossaf

Prise en charge

Comme pour le reste des cancers des VADS, le trai
» le traitement repose sur la chirurgie, la radiothérapie et la chimiothérapie. Les

indications dépendent du patient, du type d ;
ion pluridisciplinai type de la tumeur traitée et de sa classificati i
oncertation p uridisciplinaire (RCP). sification, et seront décidés lors d'une réunion de
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L'Essentiel en Otorhinalaryngologie

Le Résumeé

| Epidémiologie

- [Fréquence : 12 4 15% du total des cancers,
Sexe : prédominance masculine,

= Age:vers60ans.
= Facteurs de risque :

Tabac Carcinogéne direct.

Alcool Cocarcinogéne associé au tabac.

Association
alcool-tabac

Facteur de risque principal des cancers des VADS.

- HPV16et18:risque élevé pour les cancers
de 'oropharynx.

- Facteurs alimentaires : I'alimentation riche

en fruits et Iégumes a un réle protecteur.

Marijuana : études non concluantes.

- Etat dentaire : mauvaise hygiéne buccale
(pas sir si cause ou conséquence de I'al-
coolo-tabagisme).

- Hérédité : implication possible.

Autres -

En conclusion : le terrain habituel de survenue des cancers des
VADS est 'homme d'adge miir alcoolo-tabagique

’ Anatomie pathologique

Macroscopie : ulcération, bourgeonnement ou infiltration (asso-

ciation des 3 formes ++).
Microscopie :

- Carcinome épidermoides : forme la plus fréquente (90%). lis
sont plus ou moins différenciés (différenciation N = radiosen-
sibilité A et risque de métastases A).

- Autres formes : lymphomes, adénocarcinomes. plus rares.

Diagnostic positif et bilan des cancers des VADS

Circonstances de découvertes:
Symptéme de la sphére ORL ou cervical, fixe, unilatéral et persistant
plus de 3 semaines, chez un homme d’age m(r alcoolo-tabagique.

Examen clinique : (Cf. au cours)

Examen endoscopique : panendoscopie des VADS sous AG :
- Visualise la tumeur et apprécie ses extensions.
- Pratique des biopsies pour I'analyse anatomo-pathologique.
- Recherche une ou plusieurs autres localisations.
La panendoscopie comporte :
- Unexamen de la cavité buccale, de I'oro- et de I'hypopharynx.
- Un examen de I'endolarynx (laryngoscopie directe)
- Un examen de 'cesophage (peut étre différée).
- Une bronchoscopie (si suspicion de localisation bronchique).
Bilan d’imagerie :
- TDM cervicale avec injection : des coupes thoraciques peu-
vent y étre associées.
- IRM: réservée aux tumeurs du cavum, de la cavité buccale,
de l'oropharynx.

l Principes de la prise en charge

Chirurgie :
Exérése en monobloc avec marges carcinologiques de sécurité. Un
geste de curage ganglionnaire est réguliérement associé.

Radiothérapie :

Elle peut étre exclusive, ou réalisée en postopératoire, Elle peut sa
faire en association avec la chimiothérapie.

On délivre 60 70 Gy sur le site |ésionnel et les aires ganglionnajyes
envahis, et 40 3 50 Gy sur les aires ganglionnaires indemnes,

Bilan stomatologique avant la radiothérapie | (complication
la plus redoutable : ostéoradionécrose mandibulaire ou maxillaire),

Chimiothérapie :

Associée 3 la radiothérapie postopératoire, ou pour le traitement
des métastases ou le traitement palliatif.

Drogues utilisées : sels de platine (néphrotoxicité, ototoxicité), s-
fluoro-uracile (cardiotoxicité), taxanes (neuropathies périphe.
riques), cétuximab.

L’arrét de l'intoxication alcoolo-tabagique fait partie intégrante de
la prise en charge de ces cancers.

Surveillance

- Examen général et ORL + nasofibroscopie tous les 2 mois Ia
1% année, tous les 3 mois la 2*™* et [a 3°*™* année, tous les
mois la 4¢™ et la 5¢™e année, puis tous les ans a vie.

- Radiographie pulmonaire ou TDM tous les ans si patient fu-
meur ou ancien fumeur.

- Dosage de la TSH tous les ans apreés irradiation cervicale.

- Panendoscopie des VADS, FODG, TDM thoracique, échogra-
phie hépatique, scintigraphie osseuse si signes d'appel.

Cancer de 'amygdale

Introduction
Il représente 15 & 20% des cas.

Facteurs de risque principaux : intoxication alcoolo-tabagique et I'in-
fection par HPV 16 et 18).

Diagnostic positif
Circonstances de découverte :

- Dysphagie et/ou odynophagie unilatérale, otalgie réflexe.
- ADP cervicale(s) dure, indolores, évoluant vers la fixation.
- Crachats sanguinolents.

= Angine trainante unilatérale.
- Signes d’envahissement (stade avancé) :
©  Géne a l'élocution et limitation de la mobilité linguale =
envahissement de la base de la langue.
©  Trismus = envahissement des muscles masticateurs.
Examen clinique : tumeur ulcéro-bourgeonnant ou ulcéro-infi
trante, occupant 'amygdale et débordant sur 1 ou les 2 piliers.
Examens complémentaires :
- Bilan endoscopique :
©  Panendoscopie sous AG avec biopsies.
©  FOGD systématique.
©  Fibroscopie bronchique si Iésion suspecte 3 I imagerie:
- Bilan d'imagerie ;
©  Panoramique dentaire : systématique.
a TDM cervico-thoracique +/- IRM cervico-faciale.
©  TLT et échographie hépatique systématiques.
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cl;yiﬁatioﬂ TNM (Cf. au cours)

en charge
' pri chimiothérapie et chirurgie. Les indications dépen-

padiothéraple:
du type de la tumeur traitée et de sa classification

dentdu patient,

Pmnostic

e statut HPV des tumeurs de I'oropharynx apparait aujourd’hui
comme l'un des principaux facteurs pronostiques : les tumeurs HPV+
pu;sédent un meilleur pronostic que les tumeurs HPV-,

Cancer de la langue

Introduction

Tumeur les plus fréquentes des VADS : 30% des cas.

Facteurs derisque principaux : intoxication alcoolo-tabagique. L'HPV
est incriminée, mais moins que dans les cancers de I'amygdale.

| Diagnostic positif
Circonstances de découverte :

Lésions précancéreuses de la langue :
o Leucoplasie : les plus fréquentes
o Erythroplasie : plus rares que les leucoplasies.

Lésions chroniques susceptibles de dégénérer : lichen plan.

. Pperturbation des fonctions linguales : mastication, déglutition
(dysphagie ou odynophagie) ou élocution (dysarthrie).

. Glossodynies, géne buccale, douleur, otalgie (douleur déclen-
chées par I'alcool, les épices ou les aliments acides).

- Crachats hémoptoiques.

. Ulcérations muqueuses rebelles aux soins.

. ADP sous-mentonniére ou sous-maxillaire, dure, plus ou
moins fixée, de découverte parfois fortuite.

Examen clinique :
Tumeur ulcéro-bourgeonnante ou ulcéro-infiltrant
langue. Les bords ou le fond de l'ulcération sont durs 2 la palpation.

Ce geste déclenche la douleur, parfois un petit saignement.
Examen du cou & la recherche d’adénopathies + examen général.
Examens complémentaires : pareil que pour les cancers de

esurleborddela

I'oropharynx.
Classification TNM (Cf. au cours)

Diagnostic différentiel
- Ulcération traumatique d’origine d

- Tuberculose ou syphilis linguale : rares. )
- Tumeurs bénignes: papillome, fibrome, neurinome,

myoblastome granuleux d’Abrikossof.
- Inflammation d’une papille linguale |atérale.

entaire ou prothétique.

Prise en charge
Radiothérapie, chimiothérapie et chirurgie. Les in
dent du patient, du type de la tumeur traitée et de

dications dépen-
sa classification.

Chapitre V Cou et Cavité Buccale
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Anatomie et Sémiologie
du Larynx

Anatomie du Larynx

TDnNn® 12

I Introduction : A\ P,

Le larynx est une structure musculo-ligamentaire creuse renforcée par
une armature cartilagineuse, qui constitue la portion initiale de I'ap-
pareil respiratoire. |l s'agit d’un organe impair et médian, situé dans la
gaine viscérale 4 la partie médiane et antérieure du cou, en avant du Os tiyoido

pharynx, en dessous de I'os hyoide (auquel il est attaché) et au-dessus
de la trachée,

; Membrane f
La cavité du larynx est en continuité 4 sa partie inférieure avec la tra-  thyohyoidienns \ *7 kB
chée, et s'ouvre dans sa partie supérieure dans le pharynx, immédia- j ﬂ 1.
tement en arriére et légérement en dessous de la langue et de 'ouver- el Ii 'i

ture postérieure de la cavité orale (isthme du gosier). Le larynx est o= v l&r

composé de : \

- 3 grands cartilages impairs (cricoide, thyroide et épiglotte).
= 3 paires de petits cartilages (aryténoides, corniculés et cunéi- Cartilage cricoide
formes).

’ z . Trachee
- une membrane fibroélastique et plusieurs muscles intrinséques.

,. Cartilages du larynx

Cartilage cricoide : FIG. 1 Larynx

Le cartilage cricoide est le plus bas situé des cartilages du larynx, et encercle complétement la voie aérienne. Il a la forme d'une
bague chevaliére, avec une large lame du cartilage cricoide en arriére de la voie aérienne, et un arc du cartilage cricoide plus
étroit en avant.

Cartilage thyroide :

Le cartilage thyroide est le plus grand des cartilages du larynx. Il est formé par des lames droite et gauche, qui sont largement
séparées en arriére, mais jointives en avant.

Le point supérieur de la zone de fusion entre les deux larges lames se projette en avant et forme la proéminence laryngée
(pomme d’Adam).

Juste au-dessus de la proéminence laryngée, I'incisure thyroidienne supérieure sépare les deux lames qui s'écartent latérale-
ment. Ces deux reliefs, I'incisure thyroidienne supérieure et la proéminence laryngée, sont des repéres palpables du cou.

Le bord postérieur de chaque lame du cartilage thyroide est allongé pour former la corne supérieure et la corne inférieure.
La face latérale de chaque lame du cartilage thyroide est marquée par une créte (la ligne oblique). Les extrémités de la ligne
oblique sont élargies pour former les tubercules thyroidiens supérieur et inférieur, servant d'insertions musculaires pour les
muscles extrinséques du larynx.

Epiglotte :

L’épiglotte est un cartilage en forme de raquette attachée par sa tige au versant postérieur de 'angle du cartilage thyroide, et
développé en arriére et en haut & partir de ce point d’attache sur le cartilage thyroide. Le bord supérieur de I'épiglotte est &n
arriere de la partie pharyngée de la langue.

Petites cartilages:

- Cartilages aryténoides : articulés a la face supérieure du cartilage cricoide, mobiles et donnant attache aux cordes
vocales. Ils ont une forme pyramidale & sommet su périeure, et base inférieure.

- Cartilages corniculés : 2 petits cartilages coniques dont les bases s'a rticulent av

- Cartilages cunéiformes : 2 petits cartilages en forme de massue placés en avan
pendus dans la partie de la membrane fibroélastique du larynx qui attache |
de I'épiglotte.

ec les apex des cartilages aryténoidés
t des cartilages corniculés et sont susi
es cartilages aryténoides au bord 1até™®
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Face antérieure
de I'épiglotte
\

Ligaments *Weriaos latéraux
|

/

Face postérieurs Lamemwoidienpe /
de I'epiglotte droile /.

Lame droite Lame gauche

. Cartilages cunéiformes

tyroidienne st Corne 2 Y
supérieure e A
Tiktkada E? - ‘ A Cartilages comniculés
thyroidien !
supsrigur 4 Cartilage aryténoic
o, AR Ligne obli Tubercule
/kﬁ'." Az g apiglottique
et =l Corne
Proaminence ; = fkay
layngée \../" Fa;::rm::u i
2 e al aire s
Incisure pour le cartilage Saio I_.l?oanmeunel
thyroidienne 1, cule thyroidien inférieur  Cricoide (face yroepigiottiq
inferieure médiale de la comne)
FIG.2 Cartilage thyroide Flg. 3 Epiglotte et petits cartilages
Ligaments et membranes
Ligaments extrinséques :

. Membrane thyro-hyoidienne : ligament fibro-élastique résistant qui s'élargit en éventail entre le bord supérieur du
cartilage thyroide en bas et I'os hyoide en haut.

- Lligament hyoépiglottique : s'étend de la ligne médiane de I'épiglotte, vers le corps de I'os hyoide en avant et en haut.

. Membrane (ou ligament) crico-trachéale : tendu entre le bord inférieur du cartilage cricoide et le bord supérieur du

premier cartilage tracheal.

Ligaments intrinseques :
Il s'agit de la membrane fibroélastique du larynx, qui relie les cartilages laryngés entre eux et compléte 'armature de la cavité

laryngée. Elle est composée de deux parties
- Ligament crico-thyroidien (membrane crico-voca
s'étend en haut avec un bord libre supérieur dans '
bord libre supérieur s'insére :

o Enavant sur le cartilage thyroide.
o En arriere sur les processus vocaux des cartilages aryténoides. .
Le bord libre compris entre ces deux points d’insertion est épaissi et forme le ligament vocal, qui est situé sous le pli

vocal, représentant la vraie « corde vocale » du larynx. : . ; i
Le ligament crico-thyroidien est aussi épaissi en avant sur la ligne médiane pour former un ligament crico-thyroidien
médian, qui s'élargit en comblant |a distance entre |'arc du cartilage cricoide et I'incisure thyroidienne inférieure et la
face pr;fonde adjacente du cartilage thyroide au-dessus des ligaments thyro-hyoidiens ligaments vocaux. Clestace

niveau-la qu’on réalise Ia trachéotomie, en cas d

- Membrane quadrangulaire : tendue de chagque _ i
cartilage aryténoide homolatéral. Chaque membrane quadrangulaire possede :

i i tfe Ia OlntE de |'ép!g|0tte e dge cornicu é : ;

» du larynx).

le ou crico-thyroidienne) : attaché a I'arc du cartilage cricoide et
espace circonscrit par le cartilage thyroide. De chaque c&té, ce

1obstacle sur les voies aériennes supérieures.
cbté entre le bord latéral de I'épiglotte et la face antérolatérale du

Articulati

ions ) : " x

Articulati hyroidienne : entre les cornes inférieures du cartilage thyroide et le cartilage cricoide, et entre le
3 culations crico-thyroidienne :

cartilage cricoide et les cartilages aryténoides. e

- Articulation crico-arythenoidienne : entre leca mﬁlage c s
tion permet le glissement des cartilages aryténoides T’Ob duction ou
s'éloignant de la ligne médiane. Ces mouvements sont 12

oide et les bases des cartilages aryténoides. Cette articula-
le processus vocal pivote en se rapprochant ou en
I'adduction du ligament vocal.

Chapitre VI Larynx
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Ligamenit
vestibulaire
,

Lig t vocal

Processus musculaire

Ligament cricothyroidien du ——

Processus vocal du cantilage
arytencide  Cartilage cornicule

Ligament cricothyroidien
Ligament cncothyroidien médian

FIG.4 Ligament crico-thyroidien FIG. 5 Ligaments vocaux et ligament vestibulaires

Muqueuse

Elle est de type respiratoire, sauf au niveau des cordes vocales I'épithélium est pavimenteux stratifié.

Muscles du larynx
Extrinséques:

- Elévateurs: thyro-hyoidien, stylo-hyoidien, mylo-hyoidien, digastrique, stylo-pharyngien, palato-pharyngien.
- Abaisseurs : omohyoidien, sterno-cleido-hyoidien, sterno-thyroidien.

Intrinséques :
Ces muscles se répartissent en 3 groupes en fonction de leur action sur les cordes vocales -
A. les muscles tenseurs : les seuls muscles de ce groupe sont les muscle crico-thyroidiens -

Ils sont tendus entre [arc du cartilage cricoide et les cornes inférieures du cartilage thyroides, leur action mobilise I'articulation
crico-thyroidienne, faisant basculer le cartilage thyroide en avant et en bas, et mettant en tension les cordes vocales.

Il s’agit du seul muscle intrinséque innervé par les rameaux laryngés supérieurs du nerf vague (NC X), tous les autres étant
innervés par les rameaux laryngés inférieurs (récurrents) du nerf vague.

B. Les muscles dilatateurs ou abducteurs: les seuls muscles abducteurs sont les muscles cricoaryténoidiens postérieurs:

Ce muscle pair est tendu entre la face postérieure du cartilage cricoide et 'apophyse musculaire du cartilage aryténoide. Son
action est de faire pivoter le cartilage aryténoide sur son axe vertical, attirant I'apophyse musculaire en dedans et I'apophyse
vocale en arriére et en dehors, écartant ainsi les cordes vocales. C'est le seul muscle abducteur des cordes vocales ou dilatateur
de la glotte, permettant donc la respiration.

C. Les constricteurs ou adducteurs :

Ces muscles sont les muscles de la phonation. Leurs action est de rappracher les cordes vocales en rapprochant les cartilages
aryténoidiens. Ils sont au nombre de 3 :

- Muscles crico-aryténoidiens latéraux, qui sont des muscles paires.

- Muscles thyro-aryténoidiens médial (ou muscle vocal) et latéral, qui sont des muscles paires.

- Muscles inter-aryténoidien (ou aryténoidien), seul muscle intrinséque impaire.
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cavité dU eryse

u larynx est de forme tubulaire et est recouverte 4’

une muque
lires et vocaux, en 3 étages ; queuse, Elle est divisée par deux paires de replis muqueux,

Laca\fﬂéd
les pl!S vesﬂbu : ét éri
Le vestibule : etage supérieur de la cavité laryngée, situé
) €e entre I' 5 i i
e S R St e W W I'entrée du larynx et les plis vestibulaires, qui com-
La partie moyenne de la cavité laryngée : trés étroite, ell 3
; , elle se situe entre les repli ibulai
e . plis vestibulaires en haut et les plis
vocaux E“n:aouvertur:s:;:::j Se|0:’te, abrite les cordes vocales. En vue supérieure, la glotte présente 2 ouvertures :
re: i ire. si ' :
Z pddiciatsne ilaal d‘;i'fforme tr‘tangula_lre, située entre les plis vestibulaires : c’est la fente vestibulaire.
i el i - de torme triangulaire, située entre les plis vocaux : c'est la fente glottique.
[-}e c :tvestibmaireet e ; mtuqueuse de la cavité moyenne bombe latéralement dans I'espace situé entre le
hfgam:ce s iy c‘Ee :r:en hVOCaL P.our former un espace distendu en forme de poche : un ventricule laryngé.
L'esp : c’est la chambre inférieure de la cavité laryngée, qui se situe entre les plis vocaux (qui com-

rennent les ligaments vocaux et les tissus
. mous en rapport) et I'ouverture inférieure du larynx.

Epiglotte
Pl aryépiglottique -
- Saccule larynge
S Epiglotie
" . Partie moyenne _ ’—i‘
) }/ de la cavite G . \
Vestibule iy Pli vocal e \
\ ‘& 2 Plivestin Repli vestibulaire
Saccule larynge o e - Pl veshbulaire 2 _ 2
- 3_. R " am  (mugueuse Repii aryépiglottique — = k== Fente vestibulaire
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FIG. 6 Cavité du Larynx

FIG.7 Glotte

Fonctions du larynx

n -

Au cours de la respiration, I'entrée du larynx, le vestibule, la fente vestibul

Phonation :
ction et I'air est poussé a travers la fente

es plis vocaux sont en addu
e et produit les sons, qui peuvent ensuite

plis vocaux ['un contre |"autr
le.

Au cours de la phonation, les cartilages aryténoides et |
glottique fermée. Cette action provoque 1 vibration des '
4 : -
&re modifiés par les parties supérieures de la voie aérienne et par la cavite of

Déglutition :

Au cours de a déglutition, la fente glottique, |a fente vestib
De plus,le larynx se déplace en haut et en avant. Cette action pr
3Yténoides, pour effectivement rétrécir ou fermer Ventrée du larynx. Le r'r:t
Ouvre ayssj I'esophage, qui est attaché alaface postérieure delalame du casa .
les solides et |es liquides d’entrer dans la voie aérien t facilitent leur passag

e vestibule sont fermés, et I'entrée du larynx est rétrécie.
ovoque 2 pascule de |'épiglotte vers le bas, vers les cartilages
ouvement du larynx vers le haut et vers |'avant
ilage cricoide. Tous ces mouvements empéchent

ulaire et

dans I'cesophage.
ne e
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Déglutition

iration calme Phaonation (vestibule

Inspiration forcée (adduction) o

(Abduction légére)

Semiologie du Larynx

I Signes fonctionnels

Les deux principaux signes qui orientent vers une pathologie laryngée sont les suivants :
- ladysphonie : il s’agit d’un trouble de la voix. On peut observer :
©  Une voix rauque ou éteinte : se voit au cours des laryngites.
©  Une voix nasonnée : en cas d’encombrement du cavum.
©  Une voix bitonale : traduit plus souvent une paralysie unilatérale des cordes vocales.
- Ladyspnée laryngée (stridor).

l Examen du larynx
- Laryngoscopie indirecte : premier temps de I'examen laryngé de tout patient présentant une manifestation pharyn-
golaryngée. Il est réalisé initialement au miroir laryngé et nécessite une certaine habitude. Le patient est assis en face
de I'examinateur, légérement penché en avant et projette son menton vers le haut et vers I'avant de facon a dégager
I'espace rétro-basi-lingual. ’examinateur tient la langue du patient d’'une main et positionne le miroir a hauteurde la

luette de I'autre.

- Endoscopie souple (nasofibroscopie) : se réalise le plus souvent en ambulatoire sans anesthésie locale. Elle permet

par un seul examen la visualisation endoscopique de I'ensemble des voies aérodigestives supérieures, du vestibule
nasale jusqu’au plan glottique, avec exploration du larynx.
- laryngoscopie directe : se réalise au bloc opératoire, sous anesthésie geénérale.

FIG. 8 Laryngoscopie indirecte au miroir

I Bibliographie
- Gray’s Anatomie pour les étudiants, 3¢™ é&dition.

- Céruse P, Ltaief-Boudrigua A, Buiret G, Cosmidis A, Tringali s. Anatomie descriptive endoscopique et radiologiqué d
larynx. EMC Oto-rhino-laryngologie 2012;7(2):1-28 [Article 20‘630"6*‘10], s
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Coursn’14 I Dyspnée Laryngée

ngée est une dyspnée obstructi
o dyspnée |a|:x:’tence i :b:tade fon:tlfdwe |SE'::l:Jndaire a une diminution de calibre de la filiére laryngée. Elle trouve son
lonnel ou anatomique, intri .
. nséque ou extri i f i
laryix (sous-glotes; ot extrinséque au niveau de I'un o

e ‘:1” Im'|r nf ins fg' ﬁ YIS oL Stags s e s dyspnée laryngée peut étre aigué ou proj :‘eph_‘s'ems

ie moins fré ! ssive.

Cest une Pat' olog q.uen e chez I'adulte que chez I'enfant car le larynx adulte est plus | s 'Ne
yne pathologie du larynx retentit donc beaucoup plus rapidement chez I'enfant plus large que celui de I'enfant.

originé dans

particularité du larynx chez I'enfant

certaines particularités font que la dyspnée laryngée est grave chez I
enfant. i ité i :
e o nt. Ces particularités sont liées a :
o L'étage sus-glottique (vesti : I'épi
étage s degsa soq | (vestibule) : I'épiglotte est proportionnellement plus grande que I'épiglotte de 'adulte,
| uplesse, elle peut retomber facilement sur le plan glottique
o L'étage glottique : par : :
Vocalis giu q - .p rappor.'t a un larynx dadulte, le plan glottique est plus ovalaire, avec des apophyses
plus antérieures, réalisant une véritable corde vocale cartilagineuse
L'étage sous-glotti :il s’agi stroi ;
& g g ott.:qL:e. il s’agit de la zone la plus étroite du larynx chez le nourrisson et le petit enfant, limitée
par un anneau cricoidien cartilagineux rigide et inextensible.
=1 g |.1|s.to!f:ag:e des st'ructu.res carti‘l‘agineuses et de la muqueuse : 'adhésion entre le tissu conjonctif et la mugueuse est
trés intime, ce qui explique le siége électif des processus cedémateux du larynx de I'enfant
- lafatigabilité.
. La mauvaise tolérance a I'"hypoxie.

‘ Diagnostic positif

- Bradypnée inspiratoire, avec allongement du temps inspiratoire.
Tirage : mis en jeu des muscles respiratoire accessoires : tirage sus-sternal, sus-claviculaire, in-

tercostal et épigastrique.

. Bruits respiratoires : 2 types de bruits :
Le stridor : bruit aigu, analogue 3 celui que I'on produit en soufflant dans un tube rétréci

o]
en un point. |l est présent dans les anomalies glottiques ou sus-glottiques.
; o Le cornage : bruit grave, rauque et caverneux, comparable 3 celui obtenu en soufflant
Signes dans une corne de brume. | est présent dans les anomalies sous-glottiques.

Fonctionnels I B g
La dyspnée laryngée est diagnostiquée devant la triade :

bradypnée inspiratoire + tirage + bruit respiratoire (cornage ou stridor)

re de localiser le siege de I'obstruction laryngée :

D’autres signes peuvent permett ' :
dysphonie a type de voix étouffée, dysphagie.

- Obstacle sus-glottique :
- Obstacle glottique : dysphonie.
ue et aboyante.

. Obstacle sous-glottique : toux raug
- L'age.

. Lesantécédents ORL et généraux.

Les circonstances d’apparition de la dyspnée.

. Le mode de début: brutal, progressif. -

L'ancienneté des symptémes quelques minutes, quelgues heures.

sliorati i i tion.

'é ion : amélioration stationnaire ou aggrava B
Il-.’e:::iltl‘:rllcc)z dzr:roubles as;ociés: modification de la voix, de la toux, troubles de la déglutition.
= e

Interrogatoire

- Lestraitements déja administrés (corticones, antibiotiques...).

Il est réalisé en respectant 4 principes:
. Doit étre réalisé en absence de signes de gr?_\lf[té.
- Ne pas mettre |'enfant en décubitus, lorsgu'! a spon
5 |'abaisse-langue.

tanément adopté la position assise.

Examen clinigue

jel d’intubation en cas d’urgence.

- Eviter d'examinera ; ‘ j
. Disponibilité d’'une équipe de réanimation et de mateér
res stabilisation de I'état clin

Hyamens i i ique, ap
SMplémentaires Réalisés dans le cadre du bifan étiologique,

ique.
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l Diagnostic de gravité

Les signes de gravité de la dyspnée sont a rechercher :

Durée supérieure 3 une heure, et bradypnée intense.
Polypnée superficielle inefficace ou irrégularités du rythme respiratoire telles qu’une bradypnée .eﬂﬂ"-mh i"é‘ulﬁrg_
avec éventuellement des pauses respiratoires ou gasps (stades terminaux avant l'arrét respiratoire).
Intensité du tirage sus-claviculaire et intercostal : il est proportionnel & limportance ge Jn.dépression Imraﬂ"""":'lill.ler
mais il faut connaitre la gravité d'un tirage faible ou nul signant I'épuisement du patient.
Signes d’hypoventilation alvéolaire

©  Hypercapnie : sueurs, tachycardie, hypertension artérielle, troubles de conscience.

©  Hypoxie : cyanose tardive avec battements des ailes du nez, précédée d’une paleur intense.
Troubles du comportement agitation, angoisse, et au maximum épuisement avec troubles de la vigilance,
Constantes hémodynamiques : pouls, TA, signes cardiaques droits (tachycardie, HTA, turgescence jugulaire..).

Diagnostic différentiel

Chapitre VI Larynx

Dyspnées d'origine cardiaque ou pulmonaire : tachypnée ou polypnée, des deux temps respiratoires sans tirage pn;
cornage ou stridor. La voix et la toux sont normales.

Dyspnées asthmatiformes ou dorigine bronchique : bradypnées expiratoires qui s’accompagnent d’un sifflement ex.
piratoire caractéristique (rdles sibilants) et de signes auscultatoires pulmonaires.

Dyspnées d’origine trachéale : classiquement aux deux temps inspiratoire et expiratoire. I n’y a pas de cornage, mais
un wheezing aux deux temps.

Dyspnées obstructives supra-laryngées : dyspnées inspiratoires mais le tirage est sous-mandibulaire. Le diagnostic
s'oriente rapidement vers une cause buccale ou oro-pharyngée en raison de I'existence d’une voix typique « de patate
chaude » dite pharyngée.

Dyspnées d’origine métabolique et neurologique centrale : le contexte clinique est particulier.

B } Diagnostic étiologique

Laryngomalacie

(stridor larynge

congénital)

A. Nourrisson avant 6 mois :

a. Malformations congénitales :

Il s'agit de I'anomalie laryngée congénitale la plus fréquente (75% des cas), consistant en un collapsus
des structures supra-glottiques a l'inspiration, se manifestant dés les 10 premiers jours de vie.
Diagnostic positif : cliniquement, il existe un stridor isolé dans la majorité des cas. La laryngoscopie
directe oriente la stratégie thérapeutique.

Evolution spontanée : aggravation au cours des premiers mois de la vie, suivie d’une lente régression
a partirde 1 an.

Prise en charge : surveillance pédiatrique réguliere pour les formes simples, afin de s'assurer de Ia
bonne évolution staturo-pondérale et de I'absence de dyspnée.

SEREECOIEGD M Clinique : dyspnée inspiratoire accompagnée d’une dysphonie dans le cas des atteintes glottiques.

congénitales Prise en charge : chirurgicale.

I—

I s’agit d’une fente pathologique située entre I'axe laryngo-trachéal et I'axe pharyngo-cesophagien.

BIENEIGNERY- Clinigue : les fausses routes sont au premier plan, parfois accompagnées de stridor, de pneumopd-

postérieur thies a répétition, et de dysphonie.

Prise en charge : correction chirurgicale.
——— ——

b. Tumeurs laryngées:

- Hémangiome sous-glottique : 1** cause de dyspnée laryngée chez le nourrisson de moins de 6 mois-
o  Clinique : dyspnée laryngée chronique apparue en guelques semaines (notion d’intervalle librel
associée a une toux, un stridor, voire un cri rauque.

o  Diagnostic positif : se fait a 'endoscopie, qui retrouve une tuméfaction molle de type vasculairé:

lus d :
le plus souvent du cété gauche. La recherche d’autre angiomes cervico-faciaux est nécessalr®

o Prise en charge : B-bloquants en 1% intention, et chirurgie en cas d’échec
- Kystes laryngés et juxta-laryngés : il s'agit de kystes épiglottiques ary-épiglottiques ou sous-glottiau®®
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c. Paralysies laryngees: la €es : le contexte clinique est trés souvent évocateur. |l peut s'agi
+ F.

. Soit d’une pathologie i et !
p gle acquise en période périnatale (traumatisme obstétrical, anoxie cérébrale) ou post-

natale (chirurgie néonatale cervicale o i rf
u thoracique entraj
S i : inant une lésion des
. Soit d’'une malformation congénitale, dans un contexte de mal S0

malformation d'Arnold-Chiari). formations neurologiques (hydrocéphalie,

= itd'unec i inse .
So n ompre-ssmn extrinseque du nerf récurrent gauche (cardiopathie congénitale).
g. Enfants de plus de 6 mois:

a. Corpsétrangers:

e pic de fréquence est situé aux alentours de I'dge de 2 ans,

g_@gﬂ_g__s_t_i_g_i_.peut étre d:‘f:lzlle;tf::aren'fs :‘”‘t pas assisté a la scéne. Dans les cas typiques, il s'agit d’un enfant, jouant avec
Je petits objets, ou ayanta p € main des aliments de petite taille (cacahuéte), présentant brutalement un syndrome de

crration : inteu . g ;
pénétration : tOUX quinteuse non controlable, et une dyspnée laryngée pouvant étre suffocante et cyanosante, accompagnées

g'un sentiment d'angoisse. Il est important de noter I'absence de fidvre.
L'accident peut étre dramatique d’emblée et conduit 3 un geste de sauvetage : intubation ou trachéotomie
- llpeut aussi étre partiellement obstructif, avec un tableau clinique modéré. j
- Le plus souvent, I'obstruction céde complétement par migration distale du corps étranger, se manifester plusieurs

jours, voire plusieurs semaines plus tard par une pneumopathie systématisée

L'inhalation d'un corps étranger est la premiére éventualité 3 envisager face
a un enfant apyrétique avec une dysphonie et une dyspnée laryngée.

b. Laryngites inflammatoires infectieuses :

- Définition : infection bactérienne, le plus fréquemment & Haemophilus influenzae de type B, de
I'épiglotte, réalisant une véritable cellulite supra-glottique.

- Anatomie pathologique : augmentation de volume considérable de I'épiglotte-provoquée par d'in-
nombrables micro-abces et une importante réaction cedémateuse. L'épiglotte obstrue alors le ves-
tibule laryngé.

- Epidémiologie : il s'agit classiquement d’une pathologie de I'enfant, mais l'infection tend a devenir
plus rare grace a la vaccination anti-Haemophilus.

- Terrain : enfant 3 et 6 ans.

) - Clinigue :
Laryngite o  Syndrome général : fievre > 38,5° C + altération de I'état général.
sus-glottique o Syndrome laryngé : dyspnée laryngée de début brutal, tirage, dysphonie a type de voix
(épiglottite) étouffée.

avec hypersialorrhée.
aractéristique : syndrome positionnel trés évocateur : I'enfant se

tient spontanément assis, en antéflexion. Toute tentative pour le placer en décubitus dor-
sal entraine une aggravation de la symptomatologie. . .
fant en décubitus dorsal, examiner le pharynx a I'abaisse-

. Gestes contre-indiqués : mettre 'en i el
or des radiographies, retarder ia prise en charge. o .
el by écessitant une hospitalisation en réanimation sans délai :

® i harge : urgence vitale n ‘ ‘ . imati
P”-‘: er:r::tubation egn milieu adapté (bloc opératoire ou service de réanimation).

o Antibiothérapie : C3G pendant 10 a 1.‘{: J?urs. —

- Définition : laryngite lide 3 un cedéme de la région sous-glottique,

- Epidémiologie :

o La plusfréquente des laryngites aigués dyspnéisantes del

o Terrain: enfant entre 6 mois et 3 ans..
o Saison: survient en automne et :en hw::‘.s mmp;émentaires) |
s Laryngite - Clinique : le diagnostic est clinique {pa; dnz:::r:u ratmer i
2 e Dé de facon progressive 13 \
@ B 85 °C) et état général est conservé.
o i sraux : fébricule (38-38, ) : e
e m Slgndes gén?;::ngé , bradypnée inspiratoire, tirage, cornage, toux rauque ou Y
MR o Syndrome -
auque. o Fo :
VOngCIUGSI-:t?fT:::;; orgle. L'absence d’amélioration rapide signe la gravité
- Prise en charge : cortico apie sk .
née, et impose une hospitalisation &n urﬁ:-llottiqueimpose la recherche de facteurs favorisants :
vol laré - d’unelaryngite 501"
- Evolution : la récidive d’'une A ¢ ORLLEtE.
tabagisme passif, RGO, allergie, foyer infecti

o Dysphagie douloureuse
o Elément sémiologique ¢

d'origine virale le plus souvent.

enfant.

de la dysp-

x
c
e
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Définition : laryngite la plus bénigne, liée & un spasme laryngé pouva.nt étre t:‘éclen
causes multiples : phénomenes inflammatoires, allergiques, psychologiques ou RGO,
Laryngite - Anatomie pathologie : inflammation laryngée non-cedémateuse. e
- Clinigue : le début est nocturne et brutal, avec des quintes de toux rauq;.:es, suivi d'un acces g,
dyspnée laryngée. Cette crise céde spontanément en qUEqufs’m'_“”tef' Elle peut se répéter, Mais
entre les crises Penfant est asymptomatique contrairement & | épiglottite. _
- Prise en charge : le traitement est symptomatique : humidification de la piéce, sédatif léger, tr5;.
tement de la rhinopharyngite souvent associée. : e
Définition : obstruction aigué de la lumiére laryngo-trachéale par des sécrétions purulentes,

striduleuse ou
Spasmodique

- Anatomie pathologique : cedeme sous-glottique, ulcérations, lésions p?eud?membraneuses dif-
Laryngo- fuses et sécrétions muco-purulentes épaisses tapissant tout I'arbre r'es;'nratolre.
trachéo- - Microbiologie : Staphylococcus aureus et Haemophilus influenzae principalement.
bronchites - Clinigue : dyspnée inspiratoire grave (devenant mixte par atteinte tr‘achéale’}: danslur! contexte de
bactériennes fievre élevée, avec encombrement pulmonaire, dysphagie et altération de I'état général.

- Diagnostic positif : laryngoscopie nécessaire, avec réalisation de prélevements bactériologies,

_-__ Prise en charge : hospitalisation + intubation + antibiothérapie. ' LR o
G | Latteinte laryngée par le virus de la rougeole est trés fréquente, mais les formes

| dyspnéisantes sont rares. )

| Clinique : dyspnée isolée. Les formes graves ulcéreuses entrainent une expos;.
= tion du cartilage exposant au risque de nécrose secondaire. Lo B
Laryngites [ Elle entraine souvent une détresse respiratoire, dans un contexte néonatal,
Spécifiques | &t Cette atteinte laryngée est souvent associée a une atteinte ORL généralisée et

oesophagienne. -
La laryné-ite est secondaire 3 une angine diphtérique. L’enfant est fébrile, san
état général est altéré. La laryngoscopie retrouve des fausses membranes adhé-
rentes que |'on préléve pour identifier le  germe (Corynebacterium diphteriae),

¢. Laryngites inflammatoires non-infectieuses :

- (Edéme laryngé allergique : il survient le plus souvent aprés une ingestion alimentaire ou une piqdre
d’'insecte. Le tableau est souvent celui d’'un cedéme de Quincke pharyngolaryngé et facial dyspnéisant,
avec rash cutané. Le traitement est basé sur I'adrénaline, les antihistaminiques et les corticoides.

-  (Edéme angioneurotique héréditaire : réaction allergique due 2 un déficit en inhibiteur de la C1 estérase.
C’est une pathologie héréditaire, se manifestant le plus souvent chez I'adolescent, suite & un trauma-
tisme ou un stress, par un cedéme de localisation diffuse : peau, larynx et intestins. Il est parfois néces-
saire d’intuber ou de trachéotomiser le patient suivant la gravité du tableau clinique, car la maladie ne
répond ni aux corticoides ni a I'adrénaline. Le traitement des poussées repose sur I'administration de C1
inhibiteur.

d. Traumatismes laryngés:

HEMENEUEEM |Is doivent étre évoqués devant I'existence d’un hématome cervical, et d’un emphyséme sous-cutané cer-
externes vical, témoin d’une communication entre arbre aérien et espaces sous-cutanés.
R Se produit lors d'une intubation ou d’une extubation. Deux situations cliniques peuvent
‘| se rencontrer :
- Immédiatement suite a 'extubation : dyspnée laryngée nécessitant une réintuba-
tion en urgence, due 3 un cedéme mécanique.
- Plusieurs semaines aprés une extubation :
Traumatismes | | glottiques.
intarnes I 3 s - Briilure caustique : ingestion volontaire oy acci
e siques ou acides, ou inhalation de gaz toxique,
- Brdlure thermique : inhalation de fumées d'i
acides ou basiques (contexte professionnel
- Brilure radique : complication de la radiot
tés pour cancer des VADS.

réalisant sténoses glottiques ou sous-

s A
dentelle de produits caustiques ba-

ncendie, de produits toxiques volatiles
), ou ingestion d’aliments bralants.
hérapie cervicale, chez les patients tral-

—

e. Tumeurs laryngées:
- Papillomatose laryngée : Il s’agit d’

' une lésion tumarale bénigne et récidivante d’origine virale (HPV) &
rement dyspnéisante. Le signe d’

appe-’l estla dysphonie persistante qui survient entre 2 et 4 ans.
- Tumeurs malignes du larynx : exceptionnelles. Les rha bdomyosarcomes sont les plus fréquents.
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C. Adulte:

Jaryngées évoluent volontiers sur un mode chronigue. En dehors d'

Les dyspnées :
['adulte doit avant tout faire penser aux cancers pharyngolaryngés

|aryngee e

a. Tumeurs du larynx :
:at:o:og:e bér;:gne : :a plus fréquente est la papillomatose laryngée de I'adulte
- ogie m. : 1l s’agit princi .
Pathologie maligne : Il s’agit principalement du carcinome épidermoide du larynx, entrant dans le cadre

des cancers des VADS, et partageant a a

' vec les mémes particularités. | :
rincipalement pa 2 . le cancer du larynx se manifeste
princip par une dysphonie. La dyspnée est tardive et sighe un envahissement tumoral important.

b. Paralysies laryngées:

La diplégie laryngee e ad.ductior'! (.en fe?rmeture) .ESt responsable de dyspnée laryngée. En effet, les paralysies unilatérales
H'E"tmm"t pRs g dlysprse, Les étiologies de la diplégie la ryngée sont soit centrales soit périphériques :
i P?'raty'mes cerlitréleb:blla ?ror'm:té_d_es noyaux laryngo-moteurs droit et gauche au niveau bulbaire explique la possi-
bl e -para vs'ie l‘atera e d'origine centrale. Celle-ci peut étre d'origine infectieuse, dégénérative ou vasculaire.
périphérique : |'atteinte récurrentielle bilatérale peut se voir dans :

o) Trauma'm_smes chirurgicaux : étiologie la plus fréquente : chirurgie thyroidienne, cesophagienne, trachéales
et thoraciques.

une étiologie précise évidente, la dyspnée

o Tumeurs infiltrantes cervicales basses ou médiastinales hautes : cancers thyroidiens, cesophagiens, de
I'hypopharynx, de la trachée, les adénopathies malignes du cou, les cancers bronchopulmonaires...

o Traumatismes externes du larynx, radiothérapie, chimiothérapie utilisant la vincristine, sarcoidose.

o Intubation laryngotrachéale prolongée.
Diplégie laryngée idiopathique.

c. Etiologies infectieuses et inflammatoires:

T
- Epiglottite de Iadulte.

Laryngite diphtérique ou croup larynge. - (Edéme angioneurotique familial.
- Autre : grippe, tuberculose... - Brilures par inhalation.

d. Traumatisme laryngé.

e. Sténoses laryngées.
Il 'agit d'une diminution permanente, le plus souvent acquise,
daire 3 une infection et/ou une ischémie de la muqueuse A
peuvent étre dues a :
- Traumatismes : internes (iatrogénes suite a I
- Séquelles de traitement de pathologie laryngée.

du calibre de la filiere laryngée. Ce rétrécissement est secon-
chéale et des structures cartilagineuses du larynx. Elles

intubation, ou par brilure), ou externes.

lte. Il s'agit surtout de fausses routes alimentaires.

f. Corps étranger du larynx : rares chez I'adu

Bibliographie

- ORL, Collége Francais d'ORL et de chirurgie ce

- Medline ORL, Denis Ayache, Pierre Bonfils, 5¢™¢ édition.

- Farinetti A, Nicollas R, Triglia JM. Diagnostic des dys

2015;10(3):1-8 [Article 20-645-E-10].

- Convert C., Houliat T., Franco-Vidal V., Darrouzet
son SAS, Paris), Oto-rhino-laryngologie, 20-643-A-10, ZZ?r?angers aryngo-trachéo-bronchiaues. EMC (Elsevier Masson
Le Gac M.-s., Vazel L, Trendel D., Marianowski R. Corps
SAS, Paris), Oto-rhino-laryngologie, 20-730-A-10, 2009
Aubry K, El Sanharawi A, Pommier A. Laryngites aigués de
ticle 20-645-A-10].

Fuchsmann C., Ayari-Khalfallah S., Coulombea
Paris), Oto-rhino-laryngologie, 20-705-A-10, 2011.

rvico-faciale, 4¢me édition.

pnées laryngées de I'enfant. EMC - Oto-rhinolaryngologie

yspnées laryngées de I'adulte. EMC (Elsevier Mas-

V. Diagnostic des d

radulte. EMC - Oto-rhino-laryngologie 2016;11(4):1-8 [Ar-

i SAS,
B., Froehlich P papillomatose laryngée. EMC (Elsevier Masson
uB., Fr ’

Chapitre VI Larynx



LEssentiel en Otorhinolaryngologie

Le Résume

! Introduction

L‘a c!yspnée laryngée est une dyspnée obstructive secondaire 3 une
diminution de calibre de la filiére laryngée.

Elle se voit beaucoup plus chez I'enfant que chez I'adulte.

E Diagnostic positif
La dyspnée laryngée est diagnostiquée devant la triade :
- Bradypnée inspiratoire.
< Tirage,
- Bruit inspiratoire : soit :
©  Stridor : aigu, traduit une anomalie glottique ou sus-
glottique.
©  Cornage : grave, traduit une anomalie sous-glottique.
Signes localisateurs :
Obstacle sus-glottique : dysphonie (voix étouffée), dysphagie.
- Obstacle glottique : dysphonie.
- Obstacle sous-glottique : toux rauque et aboyante,

.
Ii-' Diagnostic de gravité (signes de gravité) :
- Durée supérieure & une heure, et bradypnée intense.
- Polypnée superficielle inefficace ou irrégularités du rythme
respiratoire,
= Intensité du tirage sus-claviculaire et intercostal ('absence de
tirage peut signer I'épuisement).
- Signes d'hypoventilation alvéolaire :
©  Hypercapnie : sueurs, tachycardie, HTA, troubles de
conscience.
‘@ ©  Hypoxie: cyanose tardive avec battements des
B ailes du nez, précédée d’une paleur intense.
- Troubles du comportement.
- Constantes hémodynamiques,

Chapitre VI Larynx

| Diagnostic différentiel
- Dyspnées d'origine cardiaque ou pulmonaire.
- Dyspnées asthmatiformes ou d'origine bronchique.
- Dyspnées d'origine trachéale.
- Dyspnées obstructives supra-laryngées.
. Dyspnées métabolique et neurologique centrale,

| Diagnostic étiologique
Nourrisson avant 6 mois:

A. Malformations congénitales :

La plus fréquente, se manifestant dés les 10 pre-
miers jours de vie,

Diagnostic positif : stridor isolé.

Evolution : aggravation les premiers mois de la
vie, puis lente régression a partir de 1 an.

TRT : surveillance pédiatrique.

Clinigue : dyspnée inspiratoire + dysphonie
dans le cas des atteintes glottiques.

TRT : chirurgie.

Fente pathologique entre I'axe laryngo-trachéal
et |'axe pharyngo-cesophagien.

Clinigue : fausses routes ++, parfois stridor,
pneumopathies a répétition, dysphonie,

TRT : correction chirurgicale,

B. Tumeurs laryngées :

Laryngo-
malacie

Sténoses

laryngées
congénitales

Diastéme
laryngé
posterieur

- Hémangiome sous-glottique : 1*** cayse dq dyspnge
laryngée chez le nourrisson de moins de g Mois -
o Clinigue : dyspnée chronique aPparue g
quelques semaines + toux, stridor, crj rauque,
o Diagnostic positif : endoscopie (tym éfmiOn
molle de type vasculaire, du cdté gay che s,
o TRI:B-bloquants, chirurgie en cas d'échec.
- Kystes laryngés et juxta-laryngés : débute |eg 1er
jours de vie et s’aggrave rapidement. Le diagnostic &%
pose 2 la nasofibroscopie.

C. Paralysies laryngées:
- Pathologie acquise en périnatal ou postnatal,
- Malformation congénitale neurologique.
- Compression extrinséque du nerf récurrent gauche
(cardiopathie congénitale).

Enfants de plus de 6 mois:

A. Corps étrangers (CE) : pic de fréquence vers I'age de 2 ans,
- Diagnostic : enfant, jouant avec de petits objets, gy
ayant a portée de main de petits aliments + syndrome
de pénétration brutal : toux guinteuse non contrélable
+ dyspnée laryngée + angoisse + absence de fidvre,
- Evolution :
o  Accident dramatique — geste de sauvetage.
o  Obstruction partielle — tableau clinique modérs.
o  Migration distale (pneumopathie a distance).

L'inhalation d’'un CE est le 1**® diagnostic a évoquer devant un en-
fant apyrétique avec une dysphonie et une dyspnée laryngée.

B. Laryngites inflammatoires infectieuses :

- Définition : infection bactérienne, le plus souvent 3 H.
influenzae, de I'épiglotte (cellulite supra-glottique).
Epidémiologie : devient rare gréce 2 la vaccination.
Terrain : enfant 3 et 6 ans.
Clinigue :
©  Syndrome général : fiévre > 38,5° C + AEG.
©  Dyspnée laryngée de début brutal + dysphonie
type de voix étouffée,
©  Dysphagie douloureuse avec hypersialorrhée.
O Syndrome positionnel : 'enfant se tient sponta-
nément assis, en antéflexion.
Gestes contre-indigués : mettre I'enfant en décubitus
dorsal, examiner le pharynx  I'abaisse-langue, demar-
der des radiographies, retarder la prise en charge.
IRT : hospitalisation en réanimation + intubation *
ATB (C3G pendant 10 A 15 jours). LR
Définition : cedéme sous-glottique (virale ++)-
Epidémiologie :
©  laplus fréquente des laryngites aigués de I*"
fant.
©  Terrain : enfant entre 6 mois et 3 ans.
©  Saison : survient en automne et en hiver.
- Clinique : diagnostic clinique :
©  Début progressif la nuit (aprés une rhinite):
©  SG:fébricule + EG conservé.
©  Dyspnée laryngée sous-glottique (cornage
raugue/aboyante + voix quasi-normale/ral
IRT : CTC orale. Si non amélioration — hospfta!lstﬂ"i':‘
Evolution : facteurs favorisants : tabagisme P>
RGO, allergie, foyer infectieux ORL..etc. ="

Laryngite sus-glottique (épiglottite)

+toux
quE]'

Laryngite sous-glottique
aigue cedemateuse
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ition ; bénigne. Spasme laryngé déclenché par

rinflammation, I'allergie, facteurs psychologiques ou
RGO.

inique : début nocturne et brutal, quintes de toux
rauques, puis accés de dyspnée laryngée. Elle cade
;pontanément en quelgues minutes. Elle peut se ré-
péter, mais absence de symptémes entre les crises.

T : symptomatique (humidification de la piace, sé-
datif, TRT de la rhinopharyngite).

Définition : obstruction laryngo-trachéale aigué
par des sécrétions purulentes.

Microbiologie : S. aureus et H. influenzae ++.
Clinique : dyspnée inspiratoire grave (mixte par at-
teinte trachéale) + fiévre élevée + encombrement
pulmonaire + dysphagie + AEG.

Diagnostic positif : laryngoscopie.

TRT : hospitalisation + intubation + ATB.

tracheo-bro

| Laryngite de la rougeole.
| Clinigue : dyspnée isolée (risque d'ulcéra-
tion et nécrose secondaire du cartilage),

Adulte:

Elles sont surtout ch roniques. Elles doivent faire penser aux cancers
pharyngolaryngés en premier lieu :
A, Tumeurs du larynx ;
- Pathologie bénigne : papillomatose laryngde +++,
- Pathologie maligne : carcinome épidermoide du la-

rynx (cancer des VADS). Il se manifeste principale-
ment par une dysphonie. La dyspnée est tardive.

B. Paralysies laryngées : diplégie laryngée en adduction ++ :
= Centrale : infectieuse, dégénérative, vasculaire...
- Périphérique : atteinte récurrentielle bilatérale :
©  Traumatismes chirurgicaux : étiologie la plus
fréquente : chirurgie thyroidienne, cesopha-
gienne, trachéales et thoraciques.
o  Tumeurs infiltrantes cervicales basses ou mé-
diastinales hautes.

| Détresse respiratoire dans un contexte
néonatal. Souvent associée & une atteinte
| ORL généralisée et aesophagienne.

Laryngites
specifiques

o Traumatismes externes du larynx, radiothéra-
pie, chimiothérapie (vincristine), sarcoidose.
Intubation laryngotrachéale prolongée.

Diagnostic : fievre, AEG, fausses mem-
| branes adhérentes a la laryngoscopie.

Diplégie laryngée idiopathique.

¢ Laryngites inflammatoires non-infectieuses :

Edeme laryngé allergique : aprés une ingestion ali-
mentaire ou pigdre d'insecte. Clinique : cedéme de
Quincke + rash cutané. TRT : adrénaline +anti-H1 + CTC.

. (Edeme angioneurotique héréditaire : déficit en inhibi-
teur de la C1 estérase : cedéme de localisation diffuse
chez I'adolescent. La maladie ne répond ni aux CTC ni a
I'adrénaline. TRT : administration de C1 inhibiteur.

D. Traumatismes laryngeés :

Hématome cervical + emphyséme sous-cutané cervi-
cal (communication entre arbre aérien et espaces
sous-cutanés).
| Intubation ou extubation. 2 situations :
- Soit immédiatement suite a I'extuba-
tion : cedéme mécanique.
Soit plusieurs semaines aprés une extu-
bation : sténoses glottiques ou sous-glot-
tiques.
Brilure caustigue : ingestion volontaire
ou accidentelle de caustiques basiques
ou acides, ou inhalation de gaz toxique.
Brilure thermique : inhalation de fu-
mées d'incendie, de produits toxiqtfes
volatiles acides ou basiques, ou ingestion
d'aliments brilants. .
Brilure radigue : radiothérapie cervicale
pour cancer des VADS. s o2

Externes

Internes

£ Tumeurs laryngées :

Papillomatose laryngée : lésion tumorale bénigne due
a'HPV rarement dyspnéisante. Le signe d’appel est 12
dysphonie persistante qui survient entre 2et4ans.
Tumeurs malignes du larynx : exceptionnelles {rhabdo-
Myosarcomes ++).

C. Etiologies infectieuses et inflammatoires :

| nt latol
- (Edéme de Quincke.
- (Edéme angioneurotique
familial.
- Brllures par inhalation.

- Epiglottite de I'adulte.
- Llaryngite diphtérique.
- Grippe, tuberculose...

D. Traumatisme laryngé.
E. Sténoses laryngées: diminution permanente, souvent ac-
quise, du calibre de la filiére laryngée :
- Traumatismes: internes (iatrogénes suite a l'intuba-
tion, ou par brilure), ou externes.
- Séquelles de traitement de pathologie laryngée.

F. Corpsétrangerdularyn: rares chez'adulte. Il s'agit surtout

de fausses routes alimentaires.

Chapitre VI Larynx
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TDn’13 I Trachéotomie

I Introduction
La trachéotomie est une méthode chirurgicale de libération et de protection des voies respiratoires, basée sur I'ouue:tum
antérieure de la trachée cervicale et Vintroduction d’une canule. Il permet ainsi de rétablir la ventilation, en contournant les
Voies aériennes supérieures, ce qui réduit I'espace mort. Selon I'endroit de I'ouverture trachéale par rapport a l'isthme thy.
roidien, on distingue la trachéotomie trans-, sus-, ou sous-isthmique.

I Indications

Détresse respiratoire avec intubation orotrachéale impossible ou contre-indigué. Il s’agit des cas suivants :
Tumeur ou corps étranger laryngo-pharyngée ghs.

©  Traumatisme maxillo-facial grave. ©
o (Edéme laryngé important. tructif.
o  Spasme laryngé irréductible. o Suspicion de fracture instable de la colonne ceny;.
© Paralysie laryngé en fermeture (glotte cale.
fermée). o Traumatisme laryngé externe.

Définitive, premier temps d’une laryngectomie totale.
Momentanée, en cas de chirurgie partielle du larynx.
Pour éviter une intubation oro-trachéale prolongée (coma prolongé, insuffisance respiratoire chronique).

El_ Contre-indications

La trachéotomie chirurgicale n'a pas de contre-indications absolues.

E Inconvénients de la trachéotomie

Perturbe la toux.

Supprime la fonction de réchauffement de d’humidification de I'air inspiré, préjudiciable a I'activité ciliaire entrainant
un épaississement des sécrétions et formation de croutes obstruant la trachée.

Infection.

L'aspiration, I'humidification de I'air par I'aérosol et les compresses humides et I'antibiothérapie permettent de pallier a ces

inconvénients.

g Technique

On décrira la trachéotomie du sujet adulte en trans-isthmique sous anesthésie locale.

1.

10.

Le patient est mis en position de décubitus dorsal, billot sous les épaules, téte en hyperextension pour rendre la tra-
chée plus superficielle (attention a 'aggravation de la dyspnée).
Anesthésie locale.
Incision horizontale arciforme a 2 travers de doigt du creux sus-sternal, disséquant la peau, le tissu cellulaire sous-
cutané et le muscle peaucier du cou exposant ainsi la ligne blanche (FIG. 1 et FIG. 2).
Dissection musculo-aponévrotique pour exposer I'isthme thyroidien (FIG. 3):
Découverte et dissection de I'isthme (FIG. 4) ;

a. Décollement de l'isthme de la face antérieure de |a trachée.

b. Mise en place de 2 pinces hémostatiques et section de l'isthme entre ces 2 pinces.

¢. L’hémostase est assurée par une ligature appuyée des tranches de se

trachée.

Ouverture trachéale entre le 2°™ et le 4*™ anneau trachéal en U inversé a charniére inférieure la plus utilisée (aussi
ouverture en | ou en O) (FIG. 5).
Mise en place de la canule de trachéotomie munie de son conducteur tra
quart de tour. On enleve le conducteur et on le remplace par la canule int
Fermeture avec 2 point en U de chaque cté (la suture ne doit pas étre he
cutané).
Pansement.
Soins post-opératoire : aspiration trachéale au début toutes les hey res,
ment du pansement, humidification, prescription d’aérosols, d’

ction qui sont écartés pour exposer 1

nsversalement devant l'orifice et on fait u"
erne.

rmétique afin d’éviter un emphyséme s0U5°

ablation des fils au 6¢™ jour avec renouvell®
antibiotiques et de mucolytique.
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FIG. 2 Exposition de la ligne blanhe : 1. Tissu sous-cutané,
2. M. paucier du cou, 3. Veine jugulaire antérieure, 4. M.
infra-hyoidiens, 5. Ligne blanche.

FIG. 1 Incision

v ¥
B
FIG. 3 exposiion de I'isthme thy- FIG. 4 trachéotomie trans-isthmique :
roidien : 1. Tissu adipeux supra-is- A. décollement de Iisthme, B. section  FIG. 5 Ouverture trachéale en U in-
thmique, 2. Isthme thyroidien, 3. isthmique aprés clampage versé a charniére inférieure

Tissu adipeux infra-isthmique

Complications

- Hémorragie.

. Lésion d’un organe de voisinage : cesophage, nerfs récurrents.

Peropératoires

— Obstruction de la canule (secrétions ou caillots sanguins).

- - Décanulation.
(REINIT | |nfection localisée ou broncho-pulmonaire.

- Emphyséme sous cutané.

- Hémorragie secondaire (lors du changement de canult‘a). __
- Sténose laryngée (il faut absolument respecter le cartilage cricoide).

Tardives

- Sténose trachéale.

racheotomia. EMC-Te

Bibﬁographie :

Ballivet de Régloix 5, Maurin O, Crambert A, Bon

=il

ment P, Pons y,etal. T

fort G clé
: 46-430).

- i I -
inueaia ORL e cervico-facciale 2017;21(1):1-13 [Articolo

cniche chirur-
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Coursn’15 , Dysphonie

I Introduction

La dysphonie est une altération de I'émission vocale, en rapport avec une limitation de la mobilité laryngée, ou avec |3 Présence
d’une lésion de corde vocale.
!l ne faut pas confondre Ia dysphonie, qui est un trouble de la voix, et donc de la vibration des co'rdes Trocales’, avec :

- ladysarthrie : trouble de I'articulation de la parole (lenteur de parole des patients parkinsoniens, hesaiement..‘]_

- L'aphasie : trouble du langage, lié 4 des Iésions ou dysfonctionnements cérébraux.

I Physiologie
Le terme de phonation décrit les processus physiologiques et physiques correspondant a I'apparition d’une vibration songye
au niveau des cordes vocales. Cette phonation passe essentiellement par 3 étapes :

I Soufflerie pulmonaire :

Il s’agit du moteur de la vibration de la corde vocale, permettant de produire 'énergie aérodynamique nécessaire 3 la prodyc.
) . 5 o » s | g = .
tion sonore. En effet, le son correspond & la transformation de I'énergie aéradynamique de I'écoulement de I'air expiratoire,

en énergie acoustique.

Il Vibrateur laryngé :

Principal organe de Ia phonation, le vibrateur laryngé correspond aux cordes vocales dans les conditions physiologiques. L3
corde vocale, également appelée pli vocal selon la nomenclature internationale, correspond au muscle thyro-aryténoidien, 3
son tissu fibreux de recouvrement et a Ia muqueuse en regard.
Les cordes vocales doivent étre correctement positionnées de part et d’autre de la ligne médiane (position fermée pré-phona-
toire) avec une tension appropriée. Cette fermeture oppose une résistance a I'écoulement de I'air expiré. Le mécanisme cy-
clique de la vibration se met alors en route :

1. La pression de I'air sous-glottique accroit, jusqu’a atteindre le seuil ou elle arrive 4 vaincre la résistance glottique.

2. Lescordesvocales s’ouvrent légérement laissant passer une petite partie de I'air. Ce passage d'air transforme I'énergie

aérodynamique de la soufflerie pulmonaire, en énergie acoustique : le son primaire.

3. Lla pression de I'air sous-glottique diminue, la glotte se referme, et le processus peut recommencer.
Ce cycle se répéte des centaines de fois par secondes en laissant passer a chaque fois de I'air qui fait vibrer les cordes vocales,
créant |'énergie acoustique de la voix.

x
o
=
[
~
—
>
2
=
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o
L
v

lll.  Résonateurs supra-laryngés :

Les vibrations acoustiques produites par les cordes vocales se propagent dans I'instrument vocal humain & travers le conduit
vocal. Le conduit vocal est I'ensemble des cavités situées au-dessus du plan glottique qui font résonner le son : vestibule la-
ryngé, pharynx, sinus piriformes, cavité orale et cavités nasales. Le mouvement de la machoire, de la langue et du voile du
palais vont filtrer et moduler les sons, pour aboutir a la parole.

Caractéristiques de la voix : 3 paramétre caractérisent la qualite acoustique de la voix :
- L'intensité : correspond a I'amplitude de la vibration sonore, dépendant de |a pressions sous glottique. L’intensité
se mesure en décibel (dB).
- Lafréquance:vitesse da la vibration produlte par e vibrateur laryngé, représentée par le nombre de cycles vibra-

tolres des cordas vocales par seconde, exprimé en Hertz (H2). La fréquence est principalement régit par la tension
et la longueur des cordes vocales.

- Letimbre : représente la richesse en harmoniques de la voix, et est

spécifique du sujet. Il dépend des résonateurs
supra-laryngés.

I Physiopathologie
La dysphonie peut étre en rapport avec une modification de I'une ou de
- Atteinte de l'intensité : excessive ou trop faible (aphonie avec voix
- Atteinte de la fréquence : voix trop aigué ou trop grave (voix masc
- Atteint du timbre : ce sont les plus fréquentes, par atteinte des ré

Plusieurs des 3 parametres de Ia qualité acoustiqueé
chuchotée ou simplement une voix faible).
ulinisée chez |a femme aprés traitement hormﬂﬂaﬂ‘
Sonateurs supra-laryngés (voix étouffée, nasonnée-"
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- Circonstance de survenue, évolution.

- Caracte P
Caractériser Ia a:;aoniere de la dysphonie : voix rauque, voilée, étouffée, bitonale, spastique, fuite d’air,

onie : .
L - Evolution dans la journée (permanente, intermittente)

- Signes afsociés : dysphagie, dyspnée, douleurs, figvre, toux, obstruction nasale...
- Sexe et age du patient.

- Activité professionnelle pouvant étre responsable d'un traumatisme ou surmenage vocal
(enseignant, chanteur...etc.).
- Intoxication alcoolo-tabagique
- Antécédents de chirurgie cervicale (notamment thyroidienne), thoracique, cesophagienne
ou du rachis cervical.
- Traitement hormonal.
- Traumatisme du larynx : externe ou interne (intubation).
- Maladies rhinosinusienne, respiratoire, neurologique, endocrinienne, RGO...etc.
- Rechercher une cicatrice cervicale,
- Palpation des reliefs des cartilages laryngés, des aires ganglionnaires et de la thyroide.
- Examen de la cavité orale et de I'oropharynx a I'aide d'un abaisse-langue.
- Examens des paires craniennes IX, X, XI, XI|.
- laryngoscopie indirecte : au miroir ou au nasofibroscope. Elle permettra de :
o D’apprecier la morphologie du larynx (étage glottique, sus-glottique et sous-glottique.
o D’apprécier la dynamique du larynx : mobilité des cordes vocales et des aryténoides.
Réalisé selon le contexte clinique :

- Nasofibroscopie ou laryngoscopie directe sous anesthésie générale.

- Imagerie : elle est peu utile pour le diagnostic des dysphonies, mais peut étre réalisée dans le bilan de cer-
taines pathologies.

- Exploration fonctionnelle de la voix : utilisé le plus souvent dans le cadre des dysphonies fonctionnelles. On
citera principalement la stroboscopie des cordes vocales. Elle couple la laryngoscopie a un enregistrement
vidéo et a la stroboscopie (appréciation de la vibration des cordes vocales). Elle est le plus souvent utilisée
dans le bilan des lésions bénignes des cordes vocales. D’autres examens complémentaires peuvent étre réa-
Iisésiglottographie, voiscopie de Fourcin (analyse informatigue de la voix)...

Diagnostic positif

Interrogatoire

Terrain et an-
técédents

clinique

Examen

>
=
&
3
>
]
=
=
a
m
=
(=)

Examens
complémentaires

| Diagnostic differentiel

La dysphonie proprement dite représente les atteintes des cordes vocales, les autres dysphonies par attente des résonateurs

supra-laryngées (cavités de résonance) seront éliminées lors de I'examen du larynx. |l s’agit de :
La rhinolalie : participation anormale du nez au cours de la phonation. On distingue :
o Lla rhinolalie fermé : due 3 une obstruction nasale ou rhinopharyngée (rhinite obstructive, polypose nasosi-
e - hypertrophie adénoidienne, fibrome naso-pharyngien...)

nusienne, tumeur du cavum,
o Larhinolalie ouverte : due 3 une déperdition de I'air par le nez lors de la phonation. Elle signe I'incontinence
du voile du palais : fente vélaire ou vélo-palatine, résection importante du voile dans la chirurgie du ronfle-

ment, paralysie du voile...
- Lavoix pharyngée : due & un obstacle pharyngée en gé

o Au niveau de 'oropharynx (tumeurs de I'amyg ‘ i
o  Au niveau de I'hypopharynx (épiglottite, tumeur de I'hypopharynx...) : voix étouffé.

néral volumineux, soit :
dale, phlegmon péri-amygdalien...) : « voix de canard ».

Diagnostic étiologique
La stratégie diagnostique repose essentiellement sur les données
. Lésion confirmée des cordes vocales : Iaspect de la lésion oriente le diagnostic:

de la laryngoscopie indirecte.

A. Laryngites:
des deux cordes vocales, voire de 'ensemble du larynx. La

Les laryngites aigués se traduisent par un aspect inflammatoire
i de
dysphonie peut &tre 3 type de voix étouffé en cas de laryngite sus-glottique (féplglottlte), ou a type de voix rauq:e en cas
laryngite sous-glottique. Les laryngites aigués sont abordées avec plus de détail dans le cours des dyspnées laryngées.
tvsphonie évoluant au long cours. Cette dysphonie, 3
Les laryngites chroni cuvent également &tre responsables de dysp s } .
type de'::'ix i ::te::bituellemgent le seul signe clinique. Ces laryngites chroniques sont souvent associées a I'irritatio

chronique du larynx. Les différents irritants sont :
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= Tabagisme, fumées et vapeurs toxiques - Surmenage vocal.

- Affections chroniques rhino-sinusiennes. - Reflux gastro-cesophagien (RGO).

Plusieurs formes cliniques peuvent se voir 4 la laryngoscopie :

Muqueuse hypervascularisée, congestioqnée dans sr:m ensgmb@—"“ﬁ

(| faut évoquer un RGO en cas d'aspect inflammatoire prédominant il

partie postérieure du larynx. ; ‘

| - Il s’agit souvent d’un stade initial réversible sous traitement rﬂe_di_‘i‘_';___‘_

rouges Les cordes vocales sont distendues par un cedér'ne sous muqueuf{ (dans Pespace
B v | de Reinke). Il va dés lors déformer la face supérieure et le bord libre de |3 corde

| vocale, créant un aspect boursuflé et translucide.

| Le traitement repose sur 'arrét du tabac, la rééducation orthophonique et la

| microchirurgie laryngée.

: g’l estla fom?e av:e: le'g risque de dégénérescence maligne le plus grantre_n_faﬁgf‘

| tion de importance de la kératose, 3 grades de Iésions s.ont décrits :

Leucoplasie : lésions blanchatres, voire grisatres, |ISSE'S et planes, généra.

lement légérement brillantes ou nacrées, pouvant étre unique ou myl.

Laryngites

tiples. . :
: we | - Pachydermie : kératose développée sur une épaisseur plus importante,
Laryngites [matih - | - Ppapillome cornée : kératose développée de fagon exophytique.
blanches f = .| Traitement : éviction des facteurs irritants, épluchage des cordes vocales par

| microchirurgie laryngée, et examen anatomopathologique pour dépister un car-
cinome in-situ.
Les laryngites chroniques blanches sont des états précancéreux
des carcinomes épidermoides laryngés

Les Iésions de laryngite blanche et de laryngite rouge peuvent étre présentes simultanément chez un méme patient.

Les laryngites chroniques spécifiques sont devenues relativement rares. On distingue essentiellement :
- Syphilis tertiaire : exceptionnelle, représentée pour la gomme (masse arrondie rouge sombre) évoluant vers I'ulcération.
- Tuberculose laryngée : peut se présenté sous plusieurs formes : forme diffuse inflammatoire avec ulcération, forme vé-
gétante, monocordite (corde vocale rouge, infiltrée et boudinée).

B. Traumatismes:

- Corps étrangers du larynx : peut s’enclaver au niveau de I'étage glottique et empécher I'adduction des
cordes vocales.
- Traumatisme: il peut étre :

Suite a un coup, accident de la circulation, pendaison... Le traumatisme peut s'accompagner d’une fracture
d’un cartilage laryngé ou d’un hématome laryngé : il faut alors rechercher un emphyséme sous-cutané
cervical, et la laryngoscopie indirecte est volontiers complétée par la TDM. S
U | Peut étre responsable de granulomes laryngés, d’ankylose ou luxation cri-
| coaryténoidienne, de synéchies ou d’ulcérations cordales. s
Réalise le « coup de fouet laryngé ». ’examen retrouve un hématome au
niveau d'une corde vocale. Le traitement associe repos vocal et corticoides.
| Responsable d’encoches cordales donnant une dysphonie par fuite d'air.__

Traumatisme
externe

Traumatisme
interne

C. Tumeurs:

- Tumeurs bénignes : il s'agit essentiellement de |a Papillomatose laryngée :
Pathologie virale, liée a I'infection par I'HPV types 6 et 11
Elle touche avec prédilection |’
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la laryngoscopie.
o llexiste un risque de dégénérescence maligne.

o Traitement : exérése chiru rgicale (les récidives sont fréquentes}

- Tumeurs malignes : il s’agit principalement du cancer du | fa o>
arynx, au vant touteé
phonie prolongée chez un home d’age mor alcoolo quel il faut penser de

-tabagique. ¢’ artageant 1
mémes caractéristiques générales cités dans le cou q est un cancer des VADS, p

rs des cancers des VADS.
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D. Malformations co énitales :

. sulcus glottidis : sillon longitudinal avec invaginati
in
gination de la muqueuse 3 I’

diagnostic repose sur la stroboscopie et I nterieur de la corde vocale. Le

examen au microscope de |
: i . e a laryngoscopie di
. intra-c : R opie d :
Kystes intra-cordaux : kystes épidermiques souvent bilatéraux, kystes muqueuxtju- lr:n.-c'mn
jours unilatéraux.

- Palmure laryngée : brides muqueuses siégeant au niveau de la commissure antéri
rieure,

I
pimmobilite laryngée peu.t étre due a un blocage de ['articulation cricoaryténoidienne, ou & une paralysi i
commﬂﬂde motrice. Il est important de préciser que la position de la corde vocale immobilisée déterminye |Z par attemtf de la
tance des symptomes : nature et I'impor-

Immobilité laryngée unilatérale :

o Enfermeture (adduction) : peu symptomatique.

o Enouverture (abduction) : voie soufflée, faible, bitonale et parfois fausses routes.
jmmobilité laryngée bilatérale :

o Enfermeture : dyspnée inspiratoire.

Cordes vocales morphologiquement normales, mais anomalie de la mobilité larynge
gée:

o Enouverture : accentue les symptémes de I'immobilité unilatérale en ouverture

A. Paralysies laryngées:
Rappel

Tous les muscles intrinséques du larynx sont innervés par le nerf laryngé récurrent (ou inférieur), a I'exception
du muscle crico-thyroidien (tenseur des cordes vocales), qui est innervé par le nerf laryngé supérieur. Ces deux
nerfs sont des branches du nerf vague.
Les nerfs laryngés supérieurs naissent du ganglion vagal inférieur a la partie haute du cou.
Les nerfs laryngés récurrents naissent du nerf vague :

. Adroite au-dessous de I'artére sous-claviére dans la racine du cou.

- Agauche au-dessous de la crosse de I'aorte, au niveau du thorax.
Les deux nerfs récurrents montent dans le cou vers le larynx dans le sillon entre I'cesophage et la trachée.
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Les paralysies laryngées sont le plus souvent dues a I'atteinte du nerf récurrent, on parle alors de paralysie récurrentielle.

Celles-ci peuvent &tre uni- ou bilatérale.

La laryngoscopie trouve une course vocale souvent fixée en position paramédiane, intermédiaire entre I'ad-

duction et I'abduction. Cest |a forme la plus commune de paralysie laryngée.
Paralysie Clinigue : o iblei i

unilatérale . Dysphonie, parfois a type de diplophonie (voix bitonale) et de falb’le intensité. ‘

- Dysphagie avec fausses routes fréquente les premiers jours puis s estowpe spontaRCmeNt

- Dyspnée laryngée exceptionnelle.

Celles-ci sont plus rares. On distingue 3 types selon la positf
jon parame

on de fixation des cordes vocales :
i H e oA "

: i iti diane avec une certaine capacite a 'adduction.

. Syndrome de Gerhardt : fixation en posl _ ité
C? st |a paralysie des dilatateurs de la glotte. Cliniquement, la phonation est peu altérée, contr‘astant
; |a ? : e:ce d'une dyspnée laryngée. Ceci s'explique par le fait que les cordes vocales, qui n'ont

i .
zveiananl:;is\;ement d’abduction lors de linspiration, conservent leur mouvement d’adduction lors de
uc

Paralysie

bilatérale era de diplégie laryngée globale. Dans

aphanaces. osition d’adduction, on parl ;
le patient présentera donc une

- Syndrome de Riegel : fixation en P ; - : -
c: cas, il n'y @ ni mouvement d’adduction ni d'abduction possible,
dyspnée inspiratoire et une dysphonie lmpor‘tlan;i-aﬁon -

- Syndrome de Ziemssen : beaucoup plus rare: B 175 L osti
dyspnée, mais |2 dysphonie est trés importante, etlep

fait en position d’abduction. Il n’y a pas de
¢ est dominé par les fausses routes.

et toxiques.

i ires
_ Etiologie virales, anoxiques, vasculaires;

- Syphiliset tabés.

. Affections du neuro

- Lésions cérébelleuses e

. Sclérose en plagues, synd rorrfe post-poli
At e Wallenberg].

- Malformation d’Arno
. Infarctus du tronc cérébral (syndrome d

ne moteur.

Etiologies
Centrales

omyélite, svringomvélle.
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- Chirurgie : étiologie la plus fréquente, en particulier lors de la chirurgie thyroidulenne. e
- Tumeurs infiltrantes cervicales basses ou médiastinales hautes : cancers thyroidiens, OESOPhagiensj
de 'hypopharynx, de la trachée, les adénopathies malignes du cou, les cancers br‘{"CﬁODUImonalres_

Etiologies - Pathologie cardiaque : hypertrophie/dilatation atriale gauche, cardiomégalie, anévrisme aortique,

GEULLEUGITE - Névrites infectieuses.

- Sarcoidose.

- Paralysie laryngée idiopathique.

- Traumatisme du larynx, ou sur le trajet du nerf récurrent.

B. Ankylose cricoaryténoidienne :
Il sagit du blocage de I'articulation cricoaryténoidienne suite 3 un traumatisme externe, ou le plus souvent interne {intuhaticn]‘
La corde vocale est alors immobile, mais & la différence des paralysies laryngées, la vibration stroboscopique est conseryge,

. Cordes vocales normales et mobiles:
A. Dysphonies dysfonctionnelles :

C’est une dysphonie ou une fatigabilité vocale 2 I'effort, dd au forgage vocal, qui peut‘étre de d‘_*"" types:

Définition - Malmenage vocal : aspect qualitatif, le sujet utilise sans modération la voix d'insistance qui est fatigable,
- Surmenage vocal : aspect quantitatif, le sujet ne dispose pas d’un temps de repos vocal suffisant.

En laryngoscopie, on retrouve un défaut d’accolement des cordes vocales (laissant un triangle postérieur, oy

une glotte ovalaire). L'évolution de la dysphonie dysfonctionnelle simple (sans lésions organiques) peut se

2 faire vers la constitution de lésions laryngées organiques dites dysfonctionnelles :
%‘ - Nodules (kissing nodule) : 1ésions les plus fréquentes, touchant essentiellement les femmes :
= o Aspect : petites tuméfactions, souvent bilatérales, qui déforment le bord libre de la corde vo-
i cale, a la jonction du 1/3 moyen et du 1/3 antérieure.
= o Prise en charge : rééducation orthophonique en 1% lieu, la chirurgie n’étant indiquée qu’en cas
E‘ Cliniue de non-amélioration de la dvs_phonie apré‘s 102 1§ séances‘d’.unej rééd’ucation bien cor?duitg.
o - Polypes: le plus souvent unilatérales, ils peuvent étre sessiles ou pédiculées, d’aspect translucides, ils
sont dits cedémateux ; d'aspect rougeétre, ils sont dits angiomateux. C'est une pathologie de 'homme.
T, - Cordite vasculaire.
u‘}_?h’?"ﬁ - Coup de fouet laryngé : phonotraumatisme aigu, se manifestant par une inflammation de la muqueuse

cordale avec ou sans hématome sous-muqueux.

- Ulcére vocal : lésion bilatérale et symétrique siégeant sur les aryténoides, plus fréquente chez I'homme
adulte, qui est probablement favorisée par la présence d’un RGO, une toux chronique ou un hemmage.
Le malmenage vocal est la cause la plus fréquente d’ulcére de contact des cordes vocales.

Prise en Repose sur 'association de la rééducation orthophonique, et I'exérése chirurgicale (les indications dépendent

charge de |a nature de la Iésion), et la correction des facteurs irritant du larynx, en particulier le RGO.

B. Autres:
- Dysphonie spasmodique : dystonie laryngée parfois associée 3 d’autres dystonies cervico-faciales, quiest
a l'origine d'une voix serrée, étranglée, spasmée, sans trouble de la déglutition associée.
- Remaniements des cordes vocales en rapport avec I'age (puberté masculine) ou avec certains troubles
hormonaux (thyroidiennes, surrénaliennes, hypophysaires, et gonadiques).
- Troubles de la voix d'origine psychique (dysphonie psychogene).
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Le Résume

| ngrodudim

gysphonie estune altération de I"émission vocale, enrapport avec
Laghmitaﬂﬂ“ de la mobilité laryngée, ou avec la présence d'une |é-
un

cion de corde vocale.

I physiopathologie
" Atteinte de lintensité : excessive ou trop faible.
Atteinte de fa fréquence : voix trop aigué ou trop grave.
Atteint du timbre : dysphonies les plus fréquentes, par at-
teinte des résonateurs supra-laryngés,

Diagnostic différentiel
' La dysphonie proprement dite représente les atteintes des cordes
vocales, les autres dysphonies par attente des résonateurs supra-la-
ryngées (cavités de résonance) doivent étre éliminées :
La rhinolalie : participation du nez au cours de la phonation :
o Larhinolalie fermé : obstruction rhinopharyngée.
o Llarhinolalie ouverte : déperdition de |'air par le nez lors
de la phonation (incontinence du voile du palais).
. lavoix pharyngée : obstacle pharyngée :
o Auniveau de I'oropharynx : voix de canard.
o  Auniveau de 'hypopharynx : voix étouffé.

i Diagnostic etiologique
Lésion confirmée des cordes voca les:

A. Laryngites:
- laryngites aigués:
o Voix étouffé en cas d’épiglottite.
o Voix rauque en cas de laryngite sous-glottique.
- laryngites chroniques: dysphonie 4 type de VOiX
rauque isolée, due a une irritation du larynx par:
o Tabagisme, fumées et vapeurs toxiques.
o Affections chroniques rhino-sinusiennes.
o Surmenage vocal, RGO.

Formes clinigues :

euse hvper\rascularisée, con-

s son ensemble.
si inflammation ala

- Muqu
gestionnée dan
RGO 3 évoquer
partie poster

Bl ibl
de initial réversl
= ueux des cordes vocales

oursuflé et tran-

(Edéme sous muq .
| - déformation : aspect
slucide.

] bac.
RT:arrétduta_ , 1€ .
-:lique et microchlrurgle |aryngee

Laryngites rouges

rééducation orthopho-

s et planes,

:llantes ou nacrées, unique

r:':e . kératose plus épaisse.
. kératose exophy-

papillome corne=”
tique- s jrritants, micro-

ancer.

cteur

Laryngites chroniques spécifiques : rares :
o  Syphilis tertiaire : la gomme (masse arrondie
rouge sombre) évoluant vers I'ulcération,
o Tuberculose laryngée : plusieurs formes.

B. Traumatismes:
- CE dularynx : dysphonie par enclavement dans I'étage
glottique (adduction des CV impossible).
- Traumatisme : il peut étre :

Coup, accident de la circulation, pendaison... Le trauma-

tisme peut s'accompagner d'une fracture d'un cartilage la-

ryngé ou d’un hématome laryngé —» rechercher un emphy-

séme sous-cutané cervical + laryngoscopie indirecte + TDM.
1tubi [ Granulomes laryngés, ankylose ou luxa-

tion cricoaryténoidienne, synéchies ou

ulcérations cordales.

« coup de fouet laryngé » : hématome

au niveau d'une CV.

| TRT: repos vocal + CTC.

Encoches cordales donnant une dys-

| phenie par fuite d'air.

Externe

Interne

- Tumeurs bénignes : papillomatose laryngée :
o Infection par I'HPV types 6 et 11.
o Touche I'enfant (2-4 ans) +++.
o Clinique : dysphonie, dyspnée laryngée en
fonction de I'extension des lésions.
o Diagnostic positif : touffes papillomateuses
laryngées (en grappes de raisin).
o Risque de dégénérescence maligne.
o IRT:chirurgie (récidives fréquentes).
. Tumeurs malignes : cancer du larynx (dysphonie pro-
longée chez un home d'age mdr alcoolo-tabagique).

D. Malformations congénitales :
. Suleus glottidis : sillon longitudinal avec invagination de
la muqueuse 3 'intérieur de la corde vocale.

- Kystes intra-cordaux : kystes épidermiques souvent bi-
latéraux, kystes muqueux toujours unilateraux.

- Palmure laryngée : brides muqueuses siégeant au ni-
veau de la commissure antérieure,

Cordes vocales morphologiquement normales, mais ano-

malie de la mobilité laryngée : la position de la CV détermine la
nature et I'importance des symptdmes :
- Immobilité laryngée unilatérale :
o Enfermeture : peu symptomatique.

o Enouverture : voie soufflée, faible, bitonale et parfois
fausses routes.

- Immobilité laryngée bilatérale :
o  Enfermeture : dyspnée inspiratoire.
o  En ouverture : accentue les symptdmes de I'immobi-
lité unilatérale en ouverture (pas de voix bitonale).

A.  Ankylose cricoaryténoidienne :

Blocage de I'articulation cricoaryténoidienne suite 3 un traumatisme

erterrte, ou le plus souvent interne (intubation) — CV immobile +
vibration stroboscopique conservée.

Chapitre VI Larynx
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B.

Unilatérale

Bilatérale

Etiologies
centrales

Etiologies
périphériques

L'Essentiel en Otorhinolaryngologie

Paralysies laryngées ; il s'agit le plus souvent de paralysie ré-

currentielle uni- ou bilatérale ;

CV fixée en position paramédiane, entre I'adduction et I'ab-
duction : forme la plus commune de paralysie laryngée.
Clinique ;

= Dysphonie : diplophonie (voix bitonale) faible.

- Dysphagie avec fausses routes fréquente les pre-
miers jours puis s’estompe spontanément.

- ___Dyspnée laryngée exceptionnelle.

Plus rares, on distingue 3 types :

- Sd.de Gerhardt : fixation paramédiane avec adduc-
tion possible = paralysie des dilatateurs de la glotte.
Clinique : phonation peu altérée + dyspnée laryngée.

- Sd. de Riegel : fixation en adduction.
Clinigue : dyspnée laryngée + dysphonie importante.

= Sd. de Ziemssen : rare, fixation en abduction.
Clinique : pas de dyspnée + dysphonie trés impor-
tante + fausses routes.

#  Etiologies :

Virales, anoxiques, vasculaires, et toxiques.
Syphilis et tabés,

- Affections du neurone moteur.

- Lésions cérébelleuses

- SEP,syndrome post-paliomyélite, syringomyélie.
Malformation d’Arnold-Chiari.

AVC du tronc cérébral (sd. de Wallenberg).
Chirurgie : étiologie la plus fréquente (chirurgie
thyroidienne +++).

Tumeurs infiltrantes cervicales basses ou mé-
diastinales hautes (poumon gauche ++).
Cardiopathies : hypertrophie/dilatation atriale
gauche, cardiomégalie, anévrisme aortique...
Névrites infectieuses, sarcoidose.

- Paralysie laryngée idiopathique.

Cordes vocales normales et mobiles :

A

Definition

o
=
|
1=
o

Dysphonie ou de fatigabilité vocale a I'effort, di) au forcage
vocal, qui peut étre de deux types :

- Malmenage vocal (qualitatif).

- Surmenage vocal (quantitatif).

Laryngoscopie : défaut d'accolement des CV.
Evolution : peut se faire vers la constitution de lésions la-
ryngées organiques dites dysfonctionnelles :
- Nodules : |ésions les plus fréquentes, le plus souvent
bilatérales, touchant la femme.
- Polypes : le plus souvent unilatérales, sessiles ou pé-
diculées, touchant I'homme.
- Cordite vasculaire.
- Coup de fouet laryngé : phonotraumatisme aigu.
- Ulcére vocal : |ésion bilatérale et symétrique sur les
aryténoides, plus fréquente chez 'homme adulte.
La cause la plus fréquente d'ulcére des CV est le
malmenage vocal,

Rééducation orthophonique + exérése chirurgicale des |é-
sions + correction des facteurs irritant du larynx (RGO ++),

Autres:
- Dysphonie spasmodique : dystonie laryngée — voix ser-
rée, étranglée, spasmée, sans trouble de la déglutition,
- Remaniements des CV en rapport avec 'age (puberté)
ou avec certains troubles hormonaux.
- Troubles de la voix d'origine psychique (psychogéne).



