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   Avant-propos 

Cette collection destinée à la préparation aux épreuves classantes nationales 

(ECN) tient compte du programme de DCEM2-DCEM4. 

Les nouvelles éditions de cette collection ont été revues, augmentées et mises à jour.

Cette collection suit un découpage par spécialité, chaque ouvrage traitant l’en-

semble des items fi gurant au programme de la spécialité.

Nous avons souhaité rendre les plus synthétiques et les plus pratiques possibles,

ces ouvrages pour faciliter le travail de mémorisation de l’étudiant :

■ Synthétiques : les auteurs, proches de la réalité des épreuves classantes nationa-

les, ont privilégié un style et une structure qui permettent non seulement de lire et 

d’acquérir facilement les items mais aussi de retenir rapidement le contenu grâce à 

la fi che « Dernier tour ».

■ Pratiques : chaque chapitre commence systématiquement par un encadré qui 

récapitule les objectifs de l’item, les liens transversaux, les conférences de consen-

sus, les sujets tombés avec leur date et le résumé des Annales.

Par rapport aux ouvrages existants, des innovations originales ont été apportées :

■ Pour comprendre. Il s’agit d’une introduction expliquant les notions essentielles 

qui permettent de mieux appréhender l’item.

■ Les conférences de consensus ou d’experts. Elles font le point sur un problème 

d’actualité. Ces conférences sont importantes car elles font appel aux meilleurs spé-

cialistes de la question, dont elles soulignent l’intérêt. Le consensus évite des attitudes 

différentes entre auteurs. La présence d’une conférence de consensus rend un sujet 

plus facilement « tombable » aux ECN car la correction est moins sujette à discussion.

Les conférences sont référencées pour qu’on puisse les consulter à part. Un enca-

dré de l’énoncé et du contenu des conférences permet de les repérer aisément.

Ces conférences sont rappelées en début de chapitre et s’il n’en existe aucune sur 

le sujet, cela est également précisé.

■ Les items « tombés » au concours de l’Internat ou aux ECN au cours des 

quinze dernières années sont signalés face au texte concerné mais sont résumés 

avec leur énoncé et leurs questions en début de chapitre.

■ Les liens transversaux renvoient aux     ITEM     qui traitent les mêmes sujets 

au sein du programme mais sous un angle différent. Ils sont signalés dans le texte 

mais sont également récapitulés en début de chapitre.

Sujets tombés
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■ Les zéros  marquent la note nulle obtenue à l’ensemble de la question dans le 

cadre des dossiers des ECN en cas d’oubli de la notion ainsi signalée. Ils fi gurent 

à deux endroits : dans la marge, en regard du texte concerné pour qu’on puisse 

facilement les repérer et les compter, ainsi que dans la fi che « Dernier tour ».

■ La fi che « Dernier tour » permet en un instant de se remémorer le contenu de 

l’item. Elle peut comporter un arbre décisionnel si cela est nécessaire.

■ Les images. Nous avons placé au fi l du texte, les images les plus caractéristi-

ques, sachant qu’elles valent mieux qu’un long discours.

Telle qu’elle est, cette collection est incontournable pour l’étudiant en médecine.

Nous souhaitons qu’elle devienne une référence pour le médecin.

Gabriel PERLEMUTER

David MONTANI

Léon PERLEMUTER

ORL – Stomatologie
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   Liste des abr éviations
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march é  

 ATM    articulation   

temporo-mandibulaire 

 AVC    accident   vasculaire c érébral
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 CA    conduction   a érienne
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inhibitrice

 CO    conduction   osseuse 

 CRP     C  reactive protein  (prot éine

C r éactive)

 EBV     Epstein -Barr virus   

 EMG       é lectromyographie 

 Gy    gray    

 HPV     human  papillomavirus   

 HSV     herpes  simplex virus   

 IDR    intradermor   é action

 INR     international   normalized ratio   

 IRM    imagerie   par r ésonance
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 IM    intramusculaire    

 IV    intraveineuse    

 LES    laryngoscopie   directe en 
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 MNI    mononucl   é ose infectieuse 
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 OAP      œdème aigu du poumon 
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l’appareil manducateur 
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 TDM    tomodensitom   é trie

TP    taux   de prothrombine 

 UCNT     Undifferenciated   Carcinoma of 

Nasopharyngeal Type   

 VADS    voies   a érodigestives sup érieures 

 VIH    virus   de l’immunod éfi cience 

humaine

 VNG    vid   é onystagmométrie

 VPPB    vertige   paroxystique positionnel 

bénin

 VRS    virus   respiratoire syncytial 

VS    vitesse   de s édimentation

 VZV     varicella -zoster virus          
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 ITEM 35 

           D éveloppement
buccodentaire et anomalies 

                      OBJECTIFS      
          ●    D épister les anomalies du d éveloppement maxillofacial. 

      ●    Prévenir les maladies buccodentaires fr équentes de l’enfant.    

    LIENS TRANSVERSAUX 

                         ITEM 16       Grossesse normale. Besoins nutritionnels d’une femme enceinte. 

                     ITEM 23     Évaluation et soins du nouveau-n é à terme. 

                     ITEM 28       Interruption volontaire de grossesse. 

                     ITEM 31      Probl èmes pos és par les maladies g énétiques, à propos : d’une maladie chro-
mosomique : la trisomie 21 ; d’une maladie g énique : la mucoviscidose ; d’une 
maladie d’instabilit é : le syndrome de l’X fragile. 

                     ITEM 32      D éveloppement psychomoteur du nourrisson et de l’enfant : aspects normaux 
et pathologiques (sommeil, alimentation, contr ôles sphinct ériens, psychomo-
tricité, langage, intelligence). L’installation pr écoce de la relation m ère-enfant 
et son importance. Troubles de l’apprentissage. 

                     ITEM 33      Suivi d’un nourrisson, d’un enfant et d’un adolescent normal. D épistage des 
anomalies orthop édiques, des troubles visuels et auditifs. Examens de sant é
obligatoires. M édecine scolaire. Mortalit é et morbidit é infantile. 

                     ITEM 51      L’enfant handicap é : orientation et prise en charge. 

                     ITEM 94      Maladies  éruptives de l’enfant. 

                     ITEM 305      Douleur buccale.     

    CONSENSUS     

          ●    Utilisation du fl uor dans la pr évention de la carie dentaire avant l ’ â ge de 18 ans  –
Mise au point de l’Afssaps, novembre 2008 :  http://www.afssaps.fr/content/download/
16165/188702/version/2/fi le/fl uor-fi nal.pdf          

        POUR COMPRENDRE …      

Embryologie   du d éveloppement du massif facial

■      C’est entre la 4 e  et la 7 e  semaine  in utero  que s ’  é labore l’architecture faciale par fusion 

des diff é rents bourgeons embryonnaires faciaux entourant la cavit é  buccale primitive 

( fi g. 35-1)        ITEM 16     .
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■       Les anomalies de fusion ou d’accolement de ces bourgeons sont  à  l’origine des diff é -

rentes malformations faciales cong é nitales.  

■      La croissance du massif facial est li é e  à  celle du cerveau et des organes neurosenso-

riels (œil, langue, placodes olfactives et otiques).  

Développement dentaire   ( fi g. 35-2    )

■      Min é ralisation : 

     –      lact é ale : depuis le 4 e  mois  in utero  jusqu ’  à  la fi n de la premi è re ann é e de vie ;  

     –      d é fi nitive : de la naissance jusqu ’  à  15 ans (dents de sagesse).     

■      Denture : 

     –      lact é ale : 20 dents, dont le principe de num é rotation internationale est le m ê me que 

pour l’adulte : 

●      le premier chiffre, de 5  à  8, repr é sente l’h é miarcade maxillaire (5 et 6) ou mandi-

bulaire (7 et 8) ;  

●      le second chiffre correspond  à  la dent (1 en position m é diale pour l’incisive  à  5 

en position lat é rale pour la seconde molaire) ;     

     –      permanente : 32 dents       ITEM 256     .     

■      Chronologie dentaire (dentition) : 

     –      lact é ale : apparition des incisives (entre 6 mois et demi et 8 mois), puis des pre-

mi è res molaires, puis des canines puis des secondes molaires (entre 20 et 30 mois). 

ITEM 35

Palcode
oI factive

Bourgeon
maillaire
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Bourgeon
maxillaire
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frontal

Oeil
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nasal

Stomodœum
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nasal externe
Bourgeon
nasal interne

Fig. 35-1 .      Embryologie de la face  à 5 semaines puis à 6 semaines de d éveloppement.   
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Fig. 35-2 .      Formules dentaires et  âges d ’ é ruption.   
Source: Pathologie maxillo-faciale et stomatologie, par J.-P. Lézy et G. Princ, 3e édition, Masson, Paris, 2004, p. 55.
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 La  «  dent de 6 ans  »  (premi è re molaire d é fi nitive) est la premi è re dent d é fi nitive 

 à  appara î tre sur l’arcade. La deuxi è me molaire de lait est la derni è re dent de lait  à  

tomber (vers 11 ans) ;  

     –      permanente : apparition des premi è res molaires  à  6 ans, suivies par les incisives 

(6  à  9 ans) ; les canines, premi è res et deuxi è mes pr é molaires, deuxi è mes molaires sor-

tent  à  vers 12 ans ; enfi n, les dents de sagesses, ou troisi è mes molaires (inconstantes), 

vers 17  à  21 ans.     

■      Entre 6 ans et 12 ans, la denture est donc mixte.         

    I .   D ÉPISTAGE DES ANOMALIES DU D ÉVELOPPEMENT
MAXILLOFACIAL ET DENTAIRE 

    A .   Anomalies du d éveloppement cervicofacial, principaux syndromes 
 L ’ensemble de ces anomalies sont d épistées en ant énatal        ITEM 16      lors de l ’ é cho-

graphie morphologique du 6 e mois, ce qui permet lors d’une r éunion multidiscipli-

naire ant énatale de planifi er la prise en charge n éonatale pr écoce du nouveau-n é

(risque de d étresse respiratoire n éonatale, par exemple), mais aussi de pr éparer 

les parents au sch éma th érapeutique (chirurgie, r éanimation n éonatale, soutien 

psychologique parental).

          

      Aucune de ces anomalies du d éveloppement facial ne constitue une indication d’arr êt

thérapeutique de grossesse          ITEM 28      .      

    1 .   Fentes labiomaxillaires 

          ■    Les fentes labiomaxillaires sont les fentes faciales les plus fr équentes (un cas 

pour 800 naissances), en rapport avec un d éfaut de fusion du bourgeon nasal 

interne et du bourgeon maxillaire. Le diagnostic ant énatal r éalisé par échographie

permet de distinguer trois entit és cliniques : 
     –   fente labiale, compl ète ou partielle  ( photo 1    , voir cahier couleur) ; 

     –   fente labiomaxillaire, uni- ou bilat érale ( photo 2    , voir cahier couleur) ; 

     –   fente labio-maxillo-palato-v élaire.     

      ■    La prise en charge est multidisciplinaire            ITEM 23    : 

     –   orthodontique et orthophonique ; 

     –   maxillofaciale : planifi cation de la strat égie chirurgicale, qui comporte un 

temps n éonatal pr écoce pour fermer le voile du palais et la fente labiale, puis un 

temps de greffe osseuse en cas de fente maxillaire ; 

     –   ORL : il est imp ératif de diagnostiquer et traiter une otite s éromuqueuse, fr é-

quemment associ ée à une fente v élaire.     

      ■    L’alimentation orale est possible en position assise ; le recours  à une sonde naso-

gastrique ne se fait qu’en cas d ’ é chec de l’alimentation orale           ITEM 32      .     

    2 .   Fentes v élaires ou v élopalatines

          ■    Ces fentes r ésultent d’un d éfaut de fusion : 

     –   du voile : fente v élaire  (   photo 3    , voir cahier couleur) ; 

     –   et/ou du palais : fente v élopalatine.    

      

Développement buccodentaire et anomalies
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      ■     Il existe des formes isol ées ou syndromiques, comme dans la s équence de Pierre 

Robin ou la trisomie 21        ITEM 31      .

          3 .   Autres types de fentes faciales (rares) 

          ■    Fente macrostomique (commissure labiale). 

      ■    Fente colobomateuse (oculaire). 

      ■    Fentes faciales m édianes (labiale sup érieure ou inf érieure).     

    4 .   Syndrome de Franceschetti 

          ■    Anomalies de d éveloppement des bourgeons maxillaires et mandibulaires res-

ponsables d’un faci ès caract éristique ( photo 4    , voir cahier couleur) associ é à une 

hypoacousie, parfois s évère, par atteinte des osselets. 

      ■    La prise en charge est multidisciplinaire            ITEM 51      .      

ITEM 35

       S équence de Pierre Robin      

          ■    Incomp étence du carrefour pharyngolaryng é et trouble de la s équence succion-

déglutition par d éfaut de maturation du tronc c érébral.

      ■    Fente v élaire ou v élopalatine.

      ■    Glossoptose. 

      ■    Micror étrognathie. 

      ■    Troubles v égétatifs (hypertonie vagale, refl ux gastro-œsophagien).       

                   ■      L’ensemble de ces anomalies peuvent  être responsables de  détresse respiratoire 

néonatale majeure , avec diffi cult é à la ventilation au masque et à l’intubation oro-

trachéale          ITEM 23      .       

      

       Syndrome de Franceschetti      

          ■    Hypoplasie mandibulaire (r étrognatisme) et des muscles masticateurs. 

      ■    Hypoplasie de l’oreille externe et de l’oreille moyenne (surdit é de transmission). 

      ■    Hypoplasie des os zygomatiques et de leurs arcades (aplatissement des 

pommettes).

      ■    Anomalies des paupi ères inf érieures (donnant un regard triste) et des voies 

lacrymales. 

      ■    Fentes labiomaxillaire, v élaire ou macrostomique.       

    B .   Anomalies du d éveloppement dentaire 

    1 .   Anomalies d ’ é ruption
Le diagnostic est port é par comparaison entre la denture pr ésente et la denture 

théorique de l ’ â ge concern é. Il sera étayé par un panoramique dentaire (radiogra-

phie techniquement r éalisable à partir de 6 ans)            ITEM 33      . 

      ■    Dents natales ou n éonatales (dans le premier mois de vie) : formations odon-

toïdes surnum éraires. 
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      ■      É ruption pr ématurée : pubert é pr écoce, hyperthyro ïdie, chute pr ématurée d’une 

dent de lait. 

      ■    Retard d ’ é ruption (anomalie d ’ é ruption la plus fr équente) : 

     –   de cause locale faisant obstacle : dent incluse, kyste osseux, hyperplasie gingi-

vale, retrouv és par l’examen clinique et le panoramique dentaire ; 

     –   d’origine syst émique : signes d’hypogonadisme ou d’hypothyro ïdie à

rechercher ; 

     –   d’origine g énétique : dans un contexte de syndrome polymalformatif.     

      ■    En cas d’absence d ’ é ruption alors que la dent sur la radiographie est bien pr é-

sente et mature dans l’os alv éolaire, on parle de  dent incluse .     

    2 .   Anomalies de nombre 

          ■    Ag énésie dentaire : absence compl ète d’une dent, essentiellement d’origine g én-

étique ; si l’ag énésie est multiple, on parle d’oligodontie. 

      ■    Polyodontie : augmentation de la formule dentaire ; ces dents surnum éraires 

sont le plus souvent incluses.     

    3 .   Anomalies de forme ou de taille 
 Il  existe des formes isol ée ou syndromique. 

    4 .   Anomalies de structure 

          ■    Dysplasie de l ’ é mail : 

     –   fait rechercher une hypocalc émie ou une fl uorose ; 

     –   peut aussi  être d’origine g énétique.   

      ■    Dentinogen èse imparfaite isol ée ou dans le cadre d’une ost éogenèse imparfaite 

ou maladie de Lobstein.      

    C .   Dysmorphies dentomaxillaires 
          ■    La dysmorphie dentomaxillaire est due  à des anomalies des bases osseuses 

(maxillaire ou mandibulaire) de l’os alv éolaire ou du positionnement dentaire,  à

l’origine de d ésordres esth étiques (prognathie, r étrognathie, sourire dysharmo-

nieux) et/ou fonctionnels par d éfaut d’occlusion dentaire            ITEM 33      . 

      ■    Le bilan clinique (avec photographies) est compl été par de l’imagerie (panorami-

que dentaire et t éléradiographies de face et de profi l). 

      ■    La prise en charge est orthodontique, compl étée par une chirurgie orthognatique.     

    D .   Dysharmonie dentomaxillaire 
          ■    Place insuffi sante sur l’arcade dentaire pour aligner les dents permanentes, d’o ù

résultent des anomalies de positionnement. 

      ■    On distingue deux situations cliniques : 

     –   physiologique : c’est la dysharmonie dentomaxillaire de l’enfant lors de 

l’ é ruption des premi ères dents d éfi nitives ; elle est transitoire ; 

     –   pathologique : elle n écessite des avulsions dentaires pour  équilibrer l’aligne-

ment dentaire et conduire  à une occlusion fonctionnelle.         

Développement buccodentaire et anomalies
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    II .    D ÉPISTAGE DES MALADIES BUCCODENTAIRES FR ÉQUENTES
DE L’ENFANT 

    A .   Carie dentaire 
 Voir              ITEM 256      . 

    B .   Gingivostomatites infectieuses 
          ■    Les causes sont multiples            ITEMS 256, 305   . 

      ■    On retiendra, chez l’enfant : la candidose orale, la gingivostomatite herp étique,

le syndrome pieds-mains-bouche.     

    C .   Accidents d ’ é ruption dentaire 

         a)  Éruption des dents temporaires 

          ■    L’enfant est amen é par ses parents parce qu’il est grognon, avec une fièvre 

modérée et des douleurs surtout nocturnes. 

      ■     À  l’examen : 

     –   on note une infl ammation gingivale localis ée accompagn ée d’une hypersialorrh ée ; 

     –   l’examen clinique doit  être complet car il s’agit d’un diagnostic d ’ é limination.    

      ■    L’ é volution est rapidement favorable en quelques jours avec des antalgiques.     

    b) P éricoronarite 

          ■    Il s’agit d’une infl ammation du sac p éricoronaire lors de l ’ é ruption des dents de 

sagesse ou des molaires de 6  à 12 ans. 

      ■     À  l’examen endobuccal, on voit la dent partiellement sortie entour ée par une 

infl ammation gingivale sensible  à la palpation. 

      ■    Parfois, on met en évidence du pus à la pression du capuchon muqueux recou-

vrant la dent ; il existe alors un risque d’extension de l’infection aux autres dents.       

    D .   Stomatites infl ammatoires 
 Face à une stomatite dont l ’ é tiologie infectieuse n’est pas évidente, il faut penser 

au syndrome de Kawasaki  (photo   28, voir cahier couleur)           ITEMS 305      . 

ITEM 35

   

          ■    Vascularite du jeune enfant, de diagnostic clinique : 

     –    é nanthème ( �      �      �) : langue frambois ée, ch éilite douloureuse avec l èvres rou-

ges et fi ssur ées (photo 28, voir cahier couleur) ; 

     –   fièvre de plus de cinq jours ; 

     –   alt ération de l ’ é tat g énéral ; 

     –   conjonctivite bilat érale ; 

     –   exanth ème scarlatiniforme ou morbilliforme ; 

     –   exanth ème avec atteinte palmoplantaire ( éryth ème desquamatif pathogno-

monique) au 4 e  jour, avec œd ème de la face dorsale des mains et des pieds ; 

     –   adénopathies cervicales.     

      ■     É liminer en urgence une atteinte cardiaque (an évrismes coronaires) par  écho-

graphie cardiaque. 

      ■    Traitement en urgence par immunoglobulines IV.     

      Maladie de Kawasaki   
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    E .    Tumeurs 
          ■    Les tumeurs sont rares et heureusement le plus souvent b énignes.

      ■    La forme la plus fr équente est repr ésentée par le kyste muco ïde d éveloppé

aux d épens des glandes salivaires accessoires ou sublinguales (d énommé « gre-

nouillette ») (photo   24, voir cahier couleur)           ITEM 270      .      

       

    III .   PRINCIPES D’HYGI ÈNE ET PR ÉVENTION DES MALADIES 
BUCCODENTAIRES 

    A .   Prévention de la carie dentaire 
Le brossage des dents permet d ’éliminer l’accumulation de la plaque dentaire. Il doit 

être r éalisé d ès l ’éruption des dents de lait (deux à trois fois par jour) par les parents 

puis par les enfants sous surveillance parentale. La brosse sera adapt ée à l ’ge.  

    B .   Autres mesures pr éventives
          ■    Limiter les apports en glucides simples (glucose, saccharose). 

      ■    Consultation annuelle d’un dentiste (avec un d étartrage r égulier).

      ■    Correction des dysharmonies dentomaxillaires (responsable d’accumulation de 

plaque dentaire).        

 Utilisation du fl uor dans la pr évention de la carie dentaire avant l ’ â ge de 18 ans 

(mise au point de l’Afssaps, novembre 2008)      
En l ’ é tat actuel des donn ées, les fl uorures auraient une effi cacit é sup érieure lorsqu’ils 
sont administr és en p ériode post- éruptive (action par voie topique essentiellement) 
en comparaison avec leurs effets en p ériode pr é-éruptive (action par voie syst émique
essentiellement).

 L  ’effi cacit é carioprotectrice maximale est obtenue gr âce à des apports faibles mais 
réguliers de fl uorures dans la cavit é buccale assurant la pr ésence continue d’ions fl uo-
rures  à la surface de l ’ é mail.

 Quel  que soit le niveau de risque carieux de l’enfant, la mesure la plus effi cace de pr é-
vention des l ésions carieuses repose sur un brossage au minimum biquotidien des 
dents avec un dentifrice fl uor é ayant une teneur en fl uor adapt ée à l ’ â ge : 
      ■    Un apport de fl uorures est recommand é d ès l’apparition des premi ères dents (  à 
environ 6 mois) à l’aide d’une brosse  à dents impr égnée d’une quantit é tr ès faible de 
dentifrice fl uor é inf érieur ou égal à 500 ppm. 
      ■    D ès l’apparition des premi ères molaires temporaires (vers 12-18 mois), un brossage 
au moins quotidien avec un dentifrice fl uor é inf érieur ou égal à 500 ppm est recom-
mandé. La quantit é de dentifrice à utiliser doit être de la grosseur d’un petit pois. 
      ■     À  partir de 3 ans, un dentifrice  à 500 ppm est recommand é.
      ■    Les enfants de plus de 6 ans doivent utiliser des dentifrices dos és entre 1 000 et 
1 500 ppm de fl uor. 
      ■    Si n écessaire, un dentifrice  à plus forte teneur en fl uor peut  être prescrit ( risque
carieux élevé )  à partir de 10 ans.    

 La  dose à ne pas d épasser pour éviter tout risque de fl uorose est de 0,05 mg/j par kg 
de poids corporel, tous apports confondus, sans d épasser 1 mg/j (donn ée OMS).    

       CONSENSUS     
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ITEM 35

       Fiche Dernier tour

  D éveloppement buccodentaire et anomalies      
    Malformations faciales cong énitales
          ■    L’embryogen èse maxillofaciale s’ach ève à la 7 e  semaine  in utero . 
      ■    Les anomalies de fusion ou d’accolement des bourgeons embryonnaires faciaux sont 
 à  l’origine des diff érentes malformations faciales cong énitales.
      ■    Le diagnostic ant énatal se fait lors de l ’ é chographie morphologique du 6 e  mois, afi n 
de d épister et prendre en charge les anomalies maxillofaciales. 
      ■    Le soutien parental est imp ératif pour expliquer la prise en charge th érapeutique mul-
tidisciplinaire (chirurgicale, orthophonique). 
      ■     Ces malformations ne sont pas une indication à une interruption th érapeutique de 
grossesse    . 
      ■    Les formes les plus fr équentes (1/800 naissances) sont : 

     –   les fentes labiomaxillaires uni- ou bilat érales ; 
     –   les fentes v élaires ou v élopalatines.    

      ■    Le syndrome (ou s équence) de Pierre Robin est  à conna ître : incomp étence du carre-
four pharyngolaryng é et trouble de la s équence succion-d églutition (d éfaut de matura-
tion du tronc c érébral), fente v élaire ou v élopalatine, glossoptose, micror étrognathie, 
troubles v égétatifs (hypertonie vagale, refl ux gastro-œsophagien). 
      ■    L’ensemble de ces anomalies peut  être responsable de  détresse respiratoire n éonatale
majeure     avec diffi cult é à la ventilation au masque et à l’intubation orotrach éale.    

    Au niveau dentaire 
          ■    On peut voir des anomalies de nombre, de forme, de structure mais, le plus souvent, 
un simple retard d ’ é ruption.
      ■    La radiographie panoramique dentaire (orthopantomogramme) permet de poser un 
diagnostic et de suivre l ’ é volution.
      ■    La dysharmonie dentomaxillaire se pr ésente cliniquement comme un d éfaut d’occlu-
sion (caries, usure pr ématurée des dents) avec un retentissement esth étique (r étro-
gnathie ou prognathie). 
      ■    Les deux piliers de la pr évention de la carie dentaire sont le brossage des dents et la 
fl uoration (syst émique et, surtout, locale). 
      ■    On y associe une limitation des apports en glucides simples, une consultation 
annuelle chez un confr ère dentiste et la correction d’une  éventuelle dysharmonie 
dentomaxillaire.        
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 ITEM 77 

              Angines et pharyngites 
de l’enfant et de l’adulte 

                      OBJECTIFS      
          ●    Diagnostiquer une angine et une rhinopharyngite. 

      ●    Diagnostiquer une mononucl éose infectieuse. 

      ●    Argumenter l’attitude th érapeutique (posologies) et planifi er le suivi du patient.    

    LIENS TRANSVERSAUX 

                  ITEM 84      Infections  à herp ès virus de l’enfant et de l’adulte immunocomp étents.

              ITEM 85      Infection  à VIH. 

              ITEM 90       Sinusites chez l’enfant et l’adulte. 

              ITEM 95       Infections sexuellement transmissibles : gonococcies, chlamydiose, syphilis. 

              ITEM 98       Otalgies et otites chez l’enfant et chez l’adulte. 

              ITEM 145       Tumeurs de la cavit é buccale et des voies a érodigestives sup érieures. 

              ITEM 170      La d écision th érapeutique personnalis ée. Observance m édicamenteuse.

              ITEM 172      Autom édication.

              ITEM 173       Prescription et surveillance des antibiotiques. 

              ITEM 203      Fi èvre aigu ë chez l’enfant et chez l’adulte. Crit ères de gravit é d’un syndrome 
infectieux.

              ITEM 252      Insuffi sance r énale aigu ë – Anurie. 

              ITEM 291      Ad énopathie superfi cielle. 

              ITEM 305      Douleur buccale. 

              ITEM 308      Dysphagie. 

              ITEM 328      Prot éinurie et syndrome n éphrotique chez l’enfant et chez l’adulte. 

              ITEM 332      Spl énomégalie.

              ITEM 334      Syndrome mononucl éosique.

              ITEM 343      Ulc érations ou érosions des muqueuses orales et/ou g énitales.   

    Sujets tomb és aux concours de l’Internat et aux ECN : 1996, 2000, 2002, 2004, 2007

            ●   1996 : Vous  êtes amen é à voir à votre consultation un enfant de 8 ans. Les parents 
sont inquiets car, en d épit d’un traitement par gentalline, l’enfant reste f ébrile, abattu, se 
plaint d’une dysphagie douloureuse et de douleurs abdominales. Les amygdales rouges 
et oed ématiées sont recouvertes par un enduit que votre abaisse-langue enl ève ais ément.

Sujets tomb és  Sujets tomb és  

➤
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Il existe un purpura du voile du palais. Vous palpez des ganglions sous-maxillaires sensi-
bles. Vous  évoquez une angine.

    1)   Vous effectuez un pr élèvement de gorge. Quelle est la recherche pr écise que vous demandez au labora-
toire ? 

    2)   Quelles sont les deux complications redout ées qui vous feront prescrire un antibiotique ? 
    3)   Quel antibiotique prescrivez-vous ? 
    4)   Vous revoyez cet enfant 15 jours plus tard. Le pr élèvement de gorge est n égatif. Quel examen demandez-

vous pour établir le diagnostic de cette angine, et quel en est le r ésultat?
    5)   Si cet enfant avait pr ésenté une angine à fausses membranes, quelle recherche auriez-vous demand ée

au laboratoire de microbiologie ( étiologies virales exclues) ? 

     ●  2000 : Un malade de 65 ans, migraineux depuis de nombreuses ann ées, se pr ésente aux 
Urgences avec une angine ulc éro-n écrotique, une fièvre  à 39°C et des frissons. La tension 
art érielle est mesur ée à 120-70 mmHg ; la fr équence cardiaque est  à 140/mn. L’examen 
clinique est par ailleurs n égatif (il n’existe notamment ni ad énopathies ni h épatospléno-
mégalie). L’h émogramme montre : Hb 14    g/dl, plaquettes 450 000/mm 3, GB 2 100/mm 3 (lym-
phocytes 85 %, polynucl éaires 1 %). Il vous dit prendre de nombreux m édicaments pour ses 
crises migraineuses et avoir r écemment essay é un nouveau m édicament sur les conseils 
d’un ami : la Visc éralgine Forte (association de noramidopyrine et d’un antispasmodique). 
Il ne prend aucun autre m édicament.

    1)   Commentez les r ésultats de l’h émogramme.
    2)   Quelle est votre conduite  à tenir en urgence ? 
    3)   Le lendemain, alors qu’il est hospitalis é en milieu sp écialisé, un my élogramme est r éalisé. Celui-ci mon-

tre : une richesse m édullaire normale, l’absence d’ éléments blastiques anormaux, une absence totale de 
lignée granuleuse alors que les lign ées érythroblastiques et m égacaryocytaires sont pr ésentes et norma-
les. Quel diagnostic pouvez-vous porter ? Sur les  éléments de l’anamn èse, quelle est la cause probable 
de cette affection h ématologique et quel est son m écanisme ? 

    4)   Après 8 jours d’hospitalisation l’h émogramme montre : Hb 14    g/dl, plaquettes 450 000/mm 3, GB 6 100/
mm3 (lymphocytes 40 %, polynucl éaires 10 %, monocytes 20 % ainsi que la pr ésence de promy élocytes
et de m étamyélocytes non dystrophiques circulants). Lors des derni ères 24 heures, le patient a pr ésenté
une pneumopathie focale, non hypox émiante, de la base pulmonaire droite. Commenter les r ésultats de 
l’hémogramme. Quelles sont les complications pulmonaires que vous devez redouter  à cette phase de la 
maladie ? 

    5)   Après 20 jours d’hospitalisation, le patient sort du service avec un h émogramme normal, apyr étique et 
avec une radiographie pulmonaire normale. Quelle recommandation  écrite lui faites-vous à la sortie ? 

      ●    2002 : Un homme de 30 ans, avec de nombreux ant écédents d’angine (cinq par an), 
consulte pour une douleur droite  à la d églutition évoluant depuis 48 heures, associ ée à
une fièvre  à 38 °C. L’examen ORL met en  évidence une angine éryth ématopultacée droite, 
avec une ad énopathie sous-digastrique homolat érale.

    1)   Quel germe évoquez-vous en premi ère intention ? 
    2)   Quel traitement prescrivez-vous ? 
    3)   Votre patient consulte trois jours plus tard avec une aphagie, une fièvre  à 40  °C et un trismus. À l’exa-

men, il existe un bombement du pilier ant érieur et du voile refoulant l’amygdale  [ou tonsille] droite en 
dedans et en bas, avec un œd ème de la luette. Quel est votre diagnostic ? 

    4)   Quelle est votre attitude th érapeutique ? 
    5)   Quel geste proposez-vous au patient  à distance de l ’ é pisode infectieux, et sur quels arguments ?     

      ●    2004 : Un jeune homme de 20 ans, 70 kg, vient vous consulter pour l’apparition depuis 
24 heures d’une douleur de gorge aggrav ée par la d églutition. Ce matin, il avait une tem-
pérature  à 38,5  °C. À l’examen vous constatez : un pouls  à 90/min, une pression art érielle
 à  110/60 mm Hg, des amygdales tum éfiées, rouges, plusieurs ad énopathies sous-digastri-
ques sensibles à la palpation. 

    1)   Quel diagnostic  évoquez-vous ? 
    2)   Vous r éalisez un test de diagnostic rapide (TDR). Ce TDR est positif. Quel traitement prescrivez-vous 

(avec la posologie) ? 
    3)   Vous le revoyez 48 heures plus tard pour intensifi cation de l’odynophagie et apparition d’une g êne res-

piratoire aggrav ée par la position couch ée. La reprise de l’interrogatoire vous apprend qu’il est ren-
tré il y a 4 jours d’Ukraine o ù il a s éjourné 3 mois dans le cadre d’un stage. Il se plaint d’une asth énie

ITEM 77
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depuis d éjà plusieurs jours. Sa voix est nasonn ée. Votre examen montre : une p âleur, une fièvre  à 39  °C,
des amygdales [ou tonsilles] volumineuses recouvertes d’un enduit blanc nacr é, facile à d écoller avec 
abaisse-langue, un purpura p étéchial sur le voile du palais, des ad énopathies occipitales, sous-digastri-
ques et axillaires bilat érales, une spl énomégalie palpable en inspiration profonde. Le diagnostic initial 
est remis en cause. Comment expliquez-vous le r ésultat du TDR il y a deux jours ? 

    4)   Argumentez les hypoth èses diagnostiques que vous évoquez. Au fi nal, laquelle retenez-vous ? 
    5)   Quel bilan compl émentaire proposez-vous en premi ère intention pour  étayer cette hypoth èse ? 
    6)   Un ict ère cutan é et conjonctival appara ît au 5 e jour, avec une coloration fonc ée des urines, sans d écolo-

ration des selles. Quelle complication évoquez-vous ? 
    7)   Comment la confi rmez-vous ? 
    8)   Comment traitez-vous cette complication ?         

      ●    2007 : Une petite fi lle  âgée de 18 mois, est n ée au terme d’une grossesse normale 
(poids de naissance_3,500    kg ; taille de naissance 50    cm ; p érimètre cr ânien de naissance 
35   cm). Le p ère  âgé de_28 ans est asthmatique. La m ère  âgée de 23 ans a un ecz éma de 
contact au Nickel. L’enfant est_gard ée en cr èche depuis l’ âge de 6 mois. Elle a eu de nom-
breux  épisodes de rhinopharyngites_et d’otites jusqu’ à l’ âge de 1 an ayant conduit à dif-
férents traitements antibiotiques. Elle a  été_hospitalisée 24 heures  à l’ âge de 6 mois pour 
un épisode de bronchiolite. Elle n’a pas d’autres ant écédents notables. Les vaccinations 
suivantes ont été pratiqu ées : 

     –   BCG  à la naissance ; 
     –   vaccin pentavalent  à 2, 3 et 4 mois (Pentacoq®) ; 
     –   vaccin contre l’h épatite B à 6 et 7 mois ; 
     –   vaccin contre Rougeole Oreillons et Rub éole effectu é à l’ âge de 1 an.     

 Le   vaccin antipneumococcique (Prevenar®) n’a pas  été effectu é.

A l’ âge de 18 mois, la m ère est inform ée lorsqu’elle vient reprendre sa fi lle le soir  à la 
crèche qu’elle est apparue plus fatigu ée qu’ à l’habitude et grognon. Sa temp érature est 
38,9°C. Elle a un écoulement nasal clair et tousse par intermittence. Il est également
signalé à la m ère qu’il existe une  épidémie de gastro-ent érites au sein de la cr èche.
L’enfant est alors conduite en consultation vers le m édecin traitant de la famille. Celui-ci 
trouve  à l’auscultation pulmonaire, quelques ronchus. Il n’y a pas de polypn ée. L’examen 
ORL montre des tympans normaux et des amygdales hypertrophi ées et éryth émateuses.
Le poids est de 11 kg et la taille de 80 cm. Le m édecin porte un diagnostic d’angine et 
prescrit de la josamycine (Josacine®) et un traitement antipyr étique.

    1)   Cette prescription antibiotique  était-elle justifiée ? Argumentez votre r éponse.
    2)   Quelle est la justifi cation de la prescription antipyr étique ? En pr éciser les modalit és avec les posologies 

en mg/kg/jour et le nombre de prises. 
    3)   Les parents conduisent  à nouveau l’enfant à la cr èche le lendemain. Le soir, il est sugg éré à la famille 

de consulter à nouveau le m édecin traitant devant la persistance de la fièvre (38,5°C), l’apparition de 
sécrétions nasales verd âtres et d’un vomissement au moment d’un acc ès de toux. L’ état g énéral de l’en-
fant est conserv é. Ce tableau clinique justifi e-t-il une nouvelle consultation m édicale ? Argumentez votre 
réponse.

    4)   L’enfant est reconduit 24 heures plus tard aupr ès du m édecin traitant. Il constate la persistance de l’hy-
pertrophie amygdalienne et des ronchus, et il pr écise l’absence de r âles sibilants à l’auscultation thora-
cique. En revanche il constate l’apparition d’un tympan gauche congestif et d’un tympan droit congestif, 
bombé et opaque. Selon les propos du m édecin, le contexte allergique familial et le risque d’induire des 
résistances microbiennes par des modifi cations antibiotiques trop rapides doivent conduire au maintien 
de l’antibioth érapie par macrolides. Estimez-vous cette attitude l égitime ? Argumentez votre r éponse.

    5)   Le lendemain, (soit 3 jours apr ès le d ébut de la fièvre) la m ère consulte aux urgences hospitali ères car la 
fièvre persiste  à 39°C. L’enfant est devenue geignarde et algique  à la mobilisation. Les examens compl é-
mentaires demand és en urgence montrent : 
    –    NFS : 20 109/l ; 50 % de PNN ; 45 % de lymphocytes ; 5 % de monocytes ; 
    –    CRP 100     mg/l ; Procalcitonine : 5      μg/l [Normale �  0,5      μ g/l] ; 
    –    Radiographie de thorax de face : majoration des opacit és p éribronchovasculaires, sans foyer de 

condensation ; 
    –    Bandelette urinaire : absence de leucocytes, nitrites n égatifs ; 
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    –     Examen du LCR : 80 éléments/mm3 ; 80 % de PNN ; 20 % de Lymphocytes ; 0,30    g/l d’albumine; glyco-
rachie 2    mmol/l (glyc émie 5    mmol/l) ; nombreux cocci Gram positif  à l’examen direct. Quel est votre 
diagnostic à ce stade et quel traitement antibiotique proposez-vous (sans les posologies) ? Une anti-
bioprophylaxie de l’entourage est-elle justifiée ? Si oui, laquelle ?     

    6)   Quels seront les  éléments essentiels de suivi au cours des 3 premiers jours, en dehors de toute compli-
cation ? Justifi ez chacune de vos r éponses.

   7) Quinze jours plus tard, l’enfant  étant gu érie la m ère demande quelles vaccinations vous recommandez 
au cours des 6 mois à venir. Quelle est votre r éponse ?

    CONSENSUS     

          ●    Antibioth érapies locales en ORL – Afssaps, juillet 2004 : 
http://www.afssaps.fr/var/afssaps_site/storage/original/application/57fec7960c33dcc-
2f27a83e9d5b0c7cd.pdf  

      ●    Antibioth érapie par voie g énérale dans les infections respiratoires hautes de l’adulte 
et de l’enfant – Afssaps, octobre 2005 : 

http://www.afssaps.fr/var/afssaps_site/storage/original/application/e7545c16eaf2690369
c724cf863f9c65.pdf  

      ●    Complications des angines et des pharyngites. SFORL, octobre 2008.         

ITEM 77

        POUR COMPRENDRE …      

■      L’examen clinique de l’oropharynx avec un abaisse-langue et un bon  é clairage permet 

de voir les amygdales (d é sormais d é nomm é es  «  tonsilles palatines  » ), le voile du palais et 

la paroi pharyng é e post é rieure  ( photo   5 , voir cahier couleur) .

■      L’apophyse stylo ï de et les muscles styliens constituant le  «  rideau  »  stylien sont une v é ri-

table barri è re anatomique vis- à -vis des infections, qui lorsqu’elle est franchie, conduira  à  

un tableau clinique de cellulite cervicale.  

■      D’un point de vue anatomique, on distingue : 

     –      l’espace r é trostylien (en arri è re du  «  rideau  »  stylien), qui communique avec l’es-

pace r é tropharyng é  (ganglions r é tropharyng é s) et l’espace carotidien, ce qui explique 

la diffusion vers le cou de l’infection le long de l’axe carotidien (cellulite cervicale) ;  

     –      l’espace pr é stylien, en avant de l’apophyse stylo ï de, au contact de la loge amygda-

lienne et proche des muscles masticateurs internes (muscles pt é rygo ï diens) ; cette 

promiscuit é  explique le trismus lorsque ceux-ci sont au contact d’un abc è s de la loge 

amygdalienne (phlegmon)  ( fi g.  77-1 ) .     

■      Les amygdales (ou tonsilles) palatines sont des organes lympho ï des (participant, avec 

les amygdales pharyng é es, linguales et tubaires,  à  l ’  «  anneau de Waldeyer  » ) appartenant 

au syst è me lymphatique p é riph é rique : 

     –      elles jouent un r ô le immunitaire lors de la petite enfance dans la pr é sentation 

d’antig è ne ;  

     –      elles peuvent  ê tre le si è ge d’obstruction oropharyng é e chez le petit enfant ;  

     –      puis elles peuvent  ê tre le si è ge d’infections it é ratives (angine et amygdalite chroni-

que) chez l’enfant et l’adulte.            
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     Angines    

    I .    É PIDÉMIOLOGIE, ÉTIOLOGIE
          ■    Affection fr équente (environ 9 millions d’actes par an), l’angine est d’un diagnos-

tic facile. Ce sont les complications, rares mais parfois redoutables, qu’il faudra 

connaître pour les d épister et les traiter à temps. 

      ■    Les complications post-streptococciques ont quasiment disparu depuis la pres-

cription de l’antibioth érapie et l’utilisation du test de d épistage rapide des angines 

bactériennes.

      ■    Ce test est justifi é par le fait que la grande majorité des angines sont d’origine 

virale.   

    A .   Angines virales 
          ■    L’angine est souvent associ ée à une rhinopharyngite. 

      ■    Les virus ne sont pas recherch és par pr élèvement.

      ■    On citera les plus fr équents : 

     –   ad énovirus ; 

     –   HSV-1 ( herpes simplex virus  de type 1)            ITEM 84       ; 

     –   EBV ( Epstein-Barr virus, virus de la mononucl éose infectieuse)           ITEM 84       ; 

     –   RSV (virus respiratoire syncitial) ; 

     –   myxovirus.       

Angines et pharyngites de l’enfant et de l’adulte

Amygdale
(tonsille)

Muscles
pharyngés

Espace rétropharyngé Gouttière jugulocarotidienne
(artère carotide en dedans et veine
jugulaire en dehors) 

Styloïde et rideau 
musculaire stylien 

Parotide 

Muscle ptérygoïdien
interne

Espace préstylien 

Antérieur 

Latéral 

Angle de la
mandibule 

Muscle
masséter

Fig. 77-1 .      Sch éma anatomique (coupe horizontale de la r égion amygdalienne droite) 
montrant les rapports de l’amygdale (tonsille) et des espaces pr é- et r étrostyliens. 
Une infection peut se diriger vers l’espace pr éstylien ou vers la r égion r étrostylienne, 
atteignant la r égion jugulocarotidienne et/ou la r égion r étropharyng ée.  
 Source: d’apr és ORL-Pathologie cervico-faciale,  par F. Legent, P. Narcy, C. Beauvillain de Montreuil, P. Borduce, 
collection “Abrégés Connaissances et pratique ”, 6 e édition, Masson, Paris, 2003.   
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    B .    Angines bact ériennes

             
     Une angine bact érienne justifi e une antibioth érapie probabiliste en raison des  com-

plications potentielles aigu ës (phlegmon) ou à distance (post-streptococciques)  .      

      ■    Streptocoque du groupe A  β -h émolytique (SBHA) : 

     –   pas d’infection  à SBHA avant l ’ â ge de 3 ans ; 

     –   un pic entre 5 et 15 ans.     

      ■     Haemophilus infl uenzae.   

      ■    Staphylocoque. 

      ■     Fusobacterium necrophorum.   

      ■     Mycoplasma pneumoniae.   

      ■     Corynebacterium diphteriae.   

      ■    Les germes anaérobies  ont souvent une action pathog ène associ ée.     

    II .   DIAGNOSTIC D’UNE ANGINE 
    A .   Clinique 

          ■    Signes fonctionnels : 

     –   douleur pharyng ée et odynophagie (douleur oropharyng ée lors de la d églu-

tition)           ITEM 305       ; 

     –    dysphagie  (diffi cult és à la d églutition) aigu ë          ITEM 308       ; 

     –   otalgie r éfl exe            ITEM 98      .     

      ■    Signes g énéraux : 

     –    fièvre  mod érée ; 

     –   parfois, état g énéral alt éré : on doit alors rechercher une mononucl éose infec-

tieuse ou une dipht érie (qui reste rare)            ITEM 308      .     

      ■    Signes physiques : 4 formes cliniques possibles :    

    1 .   Angine  érythémateuse

          ■    Les deux amygdales sont augment ées de volume, infl ammatoires et parfois jointives. 

      ■    La paroi pharyng ée post érieure peut aussi  être infl ammatoire, ainsi que les piliers 

antérieurs des loges amygdaliennes. 

      ■    La luette est normale dans son aspect et sa position.     

    2 .   Angine  érythématopultacée
 M   ê me aspect des amygdales, mais elles sont en plus recouvertes d’un enduit fi bri-

neux blanch âtre  (   photo   6     , voir cahier couleur) . 

    3 .   Angine ulc éron écrotique 

          ■    Souvent unilat érale.

      ■    Ulc ération creusant l’amygdale, souvent recouverte par un d épôt gris âtre. 

      ■    Trois causes  à évoquer : angine de Vincent, mononucl éose infectieuse, h émo-

pathie (leuc émie aigu ë ou neutrop énie).    

      

ITEM 77
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    4 .    Angine pseudomembraneuse 

          ■    Plaques blanch âtres molles recouvrant les amygdales. 

      ■      Deux causes  à évoquer : mononucléose infectieuse et dipht érie.    

    5 .   Adénopathies cervicales 

          ■    Sensibles  à la palpation. 

      ■    Pr édominantes dans la r égion sous-digastrique (sous l’angle mandibulaire) 
         ITEM 291      .   

                L’aspect des amygdales ne permet pas de pr éjuger de l ’étiologie virale ou bact érienne.        

       B .   Paraclinique 
          ■    Test de d étection rapide (TDR) des angines streptococciques :             

                           –    le TDR est recommand é dans les angines éryth émateuses ou éryth ématopul-

tacées chez l’adulte et l’enfant de plus de trois ans (les angines sont virales chez 

l’enfant de moins de 3 ans) ;            

                        ●      la fi nalit é du TDR est de d éterminer en consultation la pr ésence de streptoco-

ques lors d’une angine éryth émateuse ou éryth ématopultacée, afi n de  traiter par 

antibiothérapie lorsque le test est positif  ; 

      ●      che z un sujet sans facteurs de risque de rhumatisme articulaire aigu (ant écédent

de RAA, provenance d’une zone d’end émie de RAA), un TDR n égatif ne n écessite

pas de pr élèvement bact ériologique ni d’antibioth érapie.  

        Test de d étection rapide des angines streptococciques      

          ■    Sp écifi cit é : 98 %. 

      ■    Sensibilit é : 90 %. 

      ■    R ésultats obtenus lors de la consultation en 3 minutes (mise en  évidence des anti-

gènes de la paroi du streptocoque  β -h émolytique A par analyse immuno-chromato-

graphique de l ’ é couvillonnage de l’amygdale). 

      ■    Un test positif justifi e une antibioth érapie active sur le streptocoque. 

      ■    Un test n égatif impose des recommandations explicites (surveillance de la temp é-

rature, nouvelle consultation en cas d’aggravation des sympt ômes).        

      ■    Biologie (non syst ématique) : 

     –   NFS objectivant une polynucl éose neutrophile ; 

     –   CRP  élevée.    

      ■       Pr élèvement bact ériologique  demand é en cas de : 

     –   complication ou  évolution atypique ; 

     –   suspicion de germes particuliers ( Fusobacterium necrophorum, Corynebacterium 

diphteriae ) ; 

     –   terrain particulier (immunod éprimé, porteur d’une valvulopathie cardiaque, 

antécédents de complication post-streptococcique ou de RAA).     

      

      

      

      

      

Angines et pharyngites de l’enfant et de l’adulte
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      ■     MNI test : en cas de suspicion de mononucl éose infectieuse. 

      ■    S érologie EBV : s’il y a n écessité de confi rmer le diagnostic de MNI ;  à compl éter

par un bilan h épatique (cytolyse). 

      ■    S érologie VIH : en cas de suspicion de primo-infection VIH (rarement symptoma-

tique par une angine)           ITEM 85      .      

       C .   Diagnostic diff érentiel 

    1 .   Cancer de l’amygdale            ITEM 145       
          ■    Le patient pr ésente g énéralement une intoxication éthylotabagique.

      ■    L’atteinte est unilat érale avec principalement un aspect n écrotique et indur é à la 

palpation.

      ■    La palpation retrouve bien souvent une ad énopathie suspecte cervicale haute 

homolatérale.

      ■    Le traitement antibiotique est évidemment ineffi cace sur la l ésion n éoplasique,

qui évolue.

      ■      La  biopsie  et le bilan adapt é seront r éalisés rapidement.    

    2 .   H émopathie

          ■    Compliquant l ’ é volution d’une neutrop énie.

      ■    Symptomatique d’une leuc émie aigu ë.

      ■    Dans ces deux cas, l’analyse de la NFS en urgence fera le diagnostic.     

    3 .   Zona pharyngien            ITEM 343       
 Le  tableau clinique est domin é par la douleur oropharyng ée lat éralisée, avec 

une l ésion infl ammatoire et, parfois, des bulles muqueuses sur la paroi pharyng ée

ou le voile. 

    4 .   Aphtose            ITEM 343       
 L  ’ulc ération arrondie avec son fond atone et une p ériphérie infl ammatoire entou-

rée d’une muqueuse saine posent le diagnostic. 

    5 .   Infections sexuellement transmissibles 
 Plus  rarement de nos jours, mais en recrudescence avec le VIH            ITEM 85  , une 

infection sexuellement transmissible           ITEM 95      peut se manifester avec un tableau 

d’angine ou d’ulc ération amygdalienne (unilat érale souvent). Les germes patho-

gènes sont le gonocoque, la Chlamydia  et le tr éponème syphilitique           ITEM 343      .    

    III .    É VOLUTION, COMPLICATIONS LOCOR ÉGIONALES
 L   ’  é volution d’une angine est simple dans la majorit é des cas.  

      

ITEM 77

  Complications locor égionales (recommandations SFORL, 2008)      

 Les  complications locor égionales des angines sont rares mais doivent  être connues car 
tout retard diagnostique et th érapeutique menace le pronostic vital.    

       CONSENSUS    
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       A .    Phlegmon p éri-amygdalien
 Le  phlegmon p éri-amygdalien est un abc ès dans la loge amygdalienne entre la cap-

sule amygdalienne et la paroi musculaire pharyng ée.

    1 .   Clinique 

          ■     Tuméfaction unilat érale de la r égion amygdalienne faisant bomber le voile du 

palais dans sa partie externe au-dessus de l’amygdale. 

      ■    Refoulement de la luette vers l’amygdale saine. 

      ■     Trismus.   

      ■     Voix nasonn ée  ( « patate chaude dans la bouche »).

      ■     Dysphagie  majeure            ITEM 308      . 

      ■     Adénopathies cervicales homolat érales (sous-digastriques) volumineuses et 

sensibles à la palpation           ITEM 291      . 

      ■     Fièvre   é levée           ITEM 203      . 

      ■     É tat g énéral souvent alt éré.    

    2 .   Examens compl émentaires 

          ■    Biologie : NFS et CRP, montrant une polynucl éose neutrophile et un syndrome 

infl ammatoire biologique majeur. 

      ■    Imagerie : un  scanner inject é cervicofacial  est demand é en cas de : 

     –   trismus rendant l’examen endobuccal impossible ; 

     –   recherche de signes d’infection pr éstylienne ou de cellulite cervicofaciale ; 

     –    é chec des ponctions et aggravation de l ’ é tat clinique.      

Angines et pharyngites de l’enfant et de l’adulte

Phlegmon péri-
amygdalien droit

Cellulite nécrotique atteignant la
gouttière jugulocarotidienne et
thrombosant la veine jugulaire
interne

Veine
jugulaire interne

Artère carotide
interne

Fig. 77-2 .     Scanner cervical inject é en coupe horizontale passant par la r égion amygdalienne 
(patiente de la fi gure 77-4 ). Le phlegmon amygdalien s’est étendu vers la r égion r étrostylienne et 
fi le dans la goutti ère jugulocarotidienne. La veine jugulaire interne est thrombos ée. Des plages de 
nécrose dans les diff érentes r égions cervicales (zones hypodenses) confi rment la cellulite extensive 
et justifi ent la mise à plat chirurgicale de la r égion cervicale droite (urgence m édico-chirurgicale).    
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      3.        Évolution

Elle peut se faire vers la cellulite cervicale et la m édiastinite, en particulier 

si le patient a pris des AINS           ITEMS 170, 172   .       

       B .   Infections pr éstyliennes
    À  partir d’une angine ou d’un phlegmon p éri-amygdalien, l’infection traverse la 

paroi pharyng ée et atteint l’espace cellulograisseux pr éstylien.

    1 .   Clinique 

          ■     Fièvre persistante  et alt ération de l’ état g énéral.

      ■     Trismus, signant la localisation pr éstylienne (irritation des muscles masticateurs 

ptérygo ïdiens).

      ■     Cervicalgies et, parfois, torticolis r éfl exe. 

      ■     Tuméfaction lat érocervicale infl ammatoire (sensible à la palpation, éryth ème

en regard) qui va se collecter puis se fi stuliser  à la peau.     

    2 .   Examens compl émentaires 

          ■    Biologie : NFS et CRP ; bilan pr é-opératoire. 

      ■    Imagerie : le  scanner cervicofacial inject é pr écise l’extension de l’infection et 

confi rme la localisation pr éstylienne.     

    C .   Cellulites cervicales profondes extensives 
          ■    Infection des espaces cellulograisseux du cou à point de d épart pharyng é (phleg-

mon amygdalien, cellulite pr éstylienne) (   photo   7     , voir cahier couleur) . 

      ■    L’extension se poursuit dans les espaces submandibulaire, r étrostylien et r étro-

pharyng é, le long de l’axe carotidien puis vers le m édiastin.   

    1 .   Clinique              

          ■      Facteurs favorisants : prise d ’ AINS  , immunod épression (VIH, diab ète).        

      ■     Fièvre  élevée et alt ération de l ’ é tat g énéral.   

      ■    Tum éfaction et empâtement cervical infl ammatoire avec œd ème et éryth ème

cutané douloureux. 

      ■      Le signe de gravit é est l ’ emphys ème sous-cutan é  (forme gangreneuse). 

      ■    Rapidement, en quelques heures, on observe une  nécrose cutan ée et sous-cutan ée

(placards noirs et cartonn és). Il est important de d élimiter ce placard infl amma-

toire (en notant l’heure), afi n de pouvoir contr ôler l’effi cacit é th érapeutique.            

      

      

ITEM 77

  Complications locor égionales (recommandations SFORL, 2008)      

 L ’imagerie est inutile si le diagnostic de phlegmon p éri-amygdalien est évident et que 
la ponction ram ène du pus.    

       CONSENSUS    
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         ■   Urgence m édico-chirugicale

      ■    L’ é volution peut être rapidement dramatique : 

     –   d étresse respiratoire par extension de l’infection vers le pharyngolarynx puis 

la trach ée ; 

     –      m édiastinite ; 

     –   septic émie.              

      2 .   Examens compl émentaires 

          ■          Bilan infectieux :  NFS CRP, h émocultures , ponction d’une collection   devant une 

forme collect ée, avec analyse bact ériologique.

      ■       Bilan pr éopératoire en urgence  : NFP, TP-TCA, groupe et RAI. 

      ■           Scanner cervicothoracique inject é    syst ématique et en urgence    ( fi g.  77-2     , p. 17) 

avec coupes m édiastinales  ( à la recherche d’une m édiastinite) : il guidera le drai-

nage cervical (et m édiastinal si n écessaire).      
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Fig. 77-3 .      Scanner cervical inject é avec reconstructions coronales. On peut suivre la coul ée
nécrotique (hypodensit és indiqu ées par les flèches rouges) le long de l’axe carotidien droit, 
avec thrombose de la veine jugulaire interne droite. Un scanner thoracique associ é a permis de 
montrer que la cellulite atteignait le m édiastin ant érieur et sup érieur.    

    D .   Syndrome de Lemierre 
          ■      Cette affection du sujet jeune bien portant est rare (incidence annuelle de 0,8 

pour un million) mais peut engager le pronostic vital   (mortalit é entre 4 % et 15 %).             

          ■    Le syndrome de Lemierre associe classiquement une  angine ulc éron écrotique  

compliquée d’une thrombose de la veine jugulaire interne homolat érale avec des 

métastases septiques , le plus souvent pulmonaires. 

      ■      Il s’agit d’une  urgence diagnostique et th érapeutique .        

      ■    Le germe responsable est un ana érobie :  Fusobacterium necrophorum .      

    1 .   Clinique 

          ■    Classiquement, une angine ulc éron écrotique pr écède de 6 à 8 jours la throm-

bose jugulaire et la septic émie.
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      ■     Le diagnostic est souvent tardif, suspect é devant la persistance d’un état haute-

ment f ébrile, de frissons, mais, en g énéral, sans signe d’instabilit é h émodynamique.

      ■    L’examen met en  évidence des ad énopathies cervicales et, parfois, un cordon 

palpable de la r égion jugulocarotidienne associ é à une douleur localis ée en avant 

du muscle sternocl éidomastoïdien, avec g êne à la rotation de la t ête, correspon-

dant à la veine jugulaire thrombos ée.

      ■    Une CIVD se d éveloppe dans 20 % des cas. 

      ■    Une cytolyse hépatique est retrouv ée dans 50 % des cas, avec une bilirubine 

 é levée (probable effet des endotoxines). 

      ■    Le tableau clinique est compl été par l’association secondaire de signes res-

piratoires dans un contexte septique syst émique qui traduisent l’apparition de 

métastases pulmonaires septiques, dont le point de d épart est la thrombose infec-

tieuse de la veine jugulaire interne. 

      ■    Des emboles septiques sont possibles pratiquement dans tous les organes 

(cerveau, m éninges, os, muscle, articulation, foie, p éricarde, endocarde, rein, rate).     

    2 .   Examens compl émentaires 

          ■     Bilan infectieux  :  NFS, CRP, h émocultures a éro et anaerobies. 

      ■    L’ é chographie-Doppler des vaisseaux du cou ou le scanner cervical inject é  

permettent le diagnostic de la thrombose et de son extension. 

      ■    La d écouverte d’une thrombose de la veine jugulaire interne dans un contexte 

infectieux ORL doit : 

     –   faire rechercher des localisations septiques m étastatiques, en particulier 

pulmonaires, par la r éalisation d’une radiographie thoracique et d’un scanner

thoracique en coupes fi nes avec injection de produit de contraste montrant de 

multiples nodules parenchymateux p ériphériques, excav és ou non ; 

     –   faire r éaliser des hémocultures pour isoler le germe responsable de ce syndrome.         

    E .   Amygdalite chronique et amygdalectomie 
          ■    Faisant suite à une s érie d’angines, le tissu amygdalien peut être le site d’une 

infection chronique  à bas bruit et évoluer vers un tableau d’amygdalite chronique. 

      ■    Les amygdales sont alors infl ammatoires et hypervascularis ées, avec une aug-

mentation mod érée de volume. Les piliers amygdaliens ant érieurs sont également

infl ammatoires et on note souvent des ad énopathies cervicales chroniques bilat é-

rales en regard de la r égion sous-digastrique           ITEM 291   . 

      ■    Le traitement est chirurgical (amygdalectomie).     

    F.   Complications post-streptococciques 

    1 .   Rhumatisme articulaire aigu 

          ■      Auparavant d énommé maladie de Bouillaud, le rhumatisme articulaire aigu    

(RAA) « l èche les articulations mais mord le cœur  » (atteinte articulaire r éaction-

nelle et valvulaire cardiaque). 

      

ITEM 77
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      ■     Il d ébute deux à trois semaines apr ès l’infection amygdalienne soit par une 

mono- ou une polyarthrite migratrice et asym étrique des grosses articulations soit 

par une cardite insidieuse associ ée à des arthralgies. 

      ■    Les manifestations articulaires s’amendent en un mois sans laisser de s équelles.

      ■    Le pronostic est li é à l’atteinte cardiaque : 

     –   aigu ë : insuffi sance cardiaque avec troubles de la conduction et du rythme ; 

     –    à  distance : atteinte valvulaire qui, initialement, est une insuffi sance (IM  �  IA) 

puis évoluera vers un r étrécissement avec calcifi cations des valves.     

      ■       Le suivi cardiologique et  échographique est imp ératif.    

    2 .   Glom érulonéphrite aigu ë

          ■      La  glom érulon éphrite aigu ë , parfois h ématurique, survient 10  à 20 jours apr ès

l’angine.

      ■    Elle est de bon pronostic chez l’enfant mais, parfois,  évolue vers l’insuffi sance 

rénale chez l’adulte           ITEMS 252, 328      .     

    3 .   Autres 
 Plus  rarement : fièvre au long cours avec VS  élevée, éryth ème noueux, chor ée de 

Sydenham.   

    IV .   MONONUCL ÉOSE INFECTIEUSE 
    A .    É pidémiologie

          ■    La mononucl éose infectieuse (MNI) est la primo-infection symptomatique à EBV 

(Epstein-Barr virus )            ITEM 84      . 

      ■    L’incubation est de 4  à 6 semaines. 

      ■    La transmission est salivaire ; elle est bien souvent asymptomatique chez l’en-

fant mais ne passe pas inaper çue chez l’adolescent ( « maladie du baiser »).    

    B .   Clinique 
          ■    Il s’agit d’une angine  « bruyante » : 

     –   douleurs importantes            ITEM 305       ; 

     –    dysphagie  majeure, pouvant aller jusqu ’ à  l’aphagie           ITEM 308       ; 

     –    fièvre  élevée            ITEM 203      pendant plusieurs jours, état g énéral parfois alt éré,

donnant un syndrome pseudogrippal            ITEM 334      .     

      ■    L’examen oropharyng é peut montrer trois aspects d’angine : 

     –    angine éryth émateuse avec œd ème de la luette et p étéchies du voile du palais ; 

     –       angine pseudomembraneuse   :

      ●    elle est l’aspect le plus  évocateur de MNI ; 

      ●    l’examen oropharyng é retrouve des plaques blanch âtres molles recouvrant 

les amygdales ;   

      ●      les fausses membranes se d écollent , contrairement  à la dipht érie, et r évèlent

une amygdale sous-jacente tr ès infl ammatoire ; 

      ●    la luette est épargn ée par les fausses membranes, contrairement  à la diph-

térie o ù elles sont confl uentes ;     
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     –     angine ulc éron écrotique : 

      ●    souvent unilat érale, elle peut parfois r évéler une mononucl éose infectieuse ; 

      ●    l’examen retrouve une ulc ération creusant l’amygdale, souvent recouverte 

par un d épôt gris âtre ; 

      ●    cette forme d’angine se retrouve aussi dans l’angine de Vincent ou peut 

révéler une h émopathie.       

      ■    La palpation cervicale retrouve de fa çon constante des polyadénopathies cervi-

cales sensibles à la palpation, pr édominantes dans la r égion sous-digastrique (sous 

l’angle mandibulaire) et occipitale            ITEM 291      . 

      ■    Une  splénomégalie  est pr ésente dans la moiti é des cas           ITEM 332      . 

      ■      Un exanthème maculeux ou maculopapuleux du tronc et de la racine des mem-

bres se retrouve dans 10 % des cas.  L’exanth ème peut être d éclenché (dans 90  % 

des cas) à la suite de la prise d’aminop énicilline  (rash cutan é qui n’est pas une 

allergie aux  β -lactamines)            ITEM 173      .     

    C .   Examens compl émentaires 
          ■    Biologie : 

     –   NFS objectivant un  syndrome mononucl éosique  : 

      ●    plus de 50 % de monocytes et lymphocytes         ITEM 334       ; 

      ●    neutrop énie mod érée et thrombop énie ;     

     –    CRP élevée  ; 

     –   bilan h épatique pour rechercher une  cytolyse h épatique (transaminases 3 à 4 

fois la normale).     

      ■    MNI test : test d’agglutination rapide (98 % sensibilit é) pour confi rmer le diagnos-

tic de mononucl éose infectieuse. 

      ■    S érologie EBV : s’il y a n écessité de confi rmer le diagnostic de MNI (sensible et 

spécifi que mais co ûteux).    

    D .   Complications 
          ■    La MNI s’accompagne d’une asthénie prolong ée pendant plusieurs semaines, qui sera 

atténuée dans son intensit é et dans le temps par une corticoth érapie orale pr écoce.            

          ■      Les  complications syst émiques  doivent être recherch ées : 

     –   anémie h émolytique (test de Coombs positif)          ITEM 334       ; 

     –   purpura thrombop énique ; 

     –   rupture de rate        ITEM 332       ; 

     –   myocardite ; 

     –   atteinte neurologique (enc éphalite, polyradiculon évrite, paralysie faciale) ; 

     –   atteinte h épatique.             

    V.   DIPHT ÉRIE
    A .    É pidémiologie

          ■    Il s’agit d’une pathologie rare depuis la vaccination obligatoire en France, mais 

potentiellement grave. 
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      ■     L’agent pathog ène est un bacille à gram positif : Corynebacterium diphteriae . 

      ■    Des formes b énignes peuvent être observ ées chez les sujets vaccin és. Certaines 

souches de C.  diphteriae  ne sont pas productrices de toxines. 

      ■    Des zones d’end émie persistent en Afrique et dans certains pays de l’Est. 

      ■    La p ériode d’incubation est de 2 à 7 jours. 

      ■    C’est une bact érie strictement humaine qui se transmet ais ément à partir des 

gouttelettes de Pflügge émises lors de la toux.             

      La dipht érie est une maladie à d éclaration obligatoire .       

       B .   Clinique 
          ■     Ce qui est le plus marquant dans la dipht érie est sans conteste l ’altération majeure 

de l ’état g énéral ( syndrome toxinique ) associ é à une angine pseudomembraneuse. 

      ■    La fièvre reste mod érée.

      ■     Angine pseudomembraneuse  : 

     –   l’examen oropharyng é retrouve des plaques blanch âtres ou gris âtres molles 

recouvrant les amygdales ; 

     –   ces plaques sont confl uentes et adh érentes, d ébordent sur le voile du palais et 

la luette ; 

     –   elles ne sont pas d écollables ( à l ’ é couvillon), contrairement  à la MNI.     

      ■     Adénopathies cervicales : volumineuses et sensibles  à la palpation, pr édomi-

nantes dans la r égion sous-digastrique (sous l’angle mandibulaire).     

    C .   Examens compl émentaires 
          ■    Biologie : 

     –   NFS objectivant une polynucl éose neutrophile ; 

     –   CRP  élevée.    

      ■       Pr élèvement bact ériologique : recherche par  écouvillonnage oropharyng é de 

Corynebacterium diphteriae  ( à pr éciser sur la demande d’examen).     

    D .   Complications 
          ■      La dipht érie est une maladie rare mais  redoutable par ses complications    pou-

vant engager rapidement le pronostic vital. 

      ■      Complication locale : l’extension de l’infl ammation et des fausses membranes 

conduit au tableau de laryngite aigu ë ( croup) et de détresse respiratoire aigu ë

nécessitant une intubation orotrach éale ou une trach éotomie. Le pronostic vital 

est nettement engag é.

      ■    Complication syst émique : 

     –     le syndrome toxinique   est responsable d’une p âleur, d’une adynamie, d’une 

tachycardie puis de troubles de la conduction et du rythme cardiaque, alors que 

la temp érature peut  être normale ; 

     –   il sera suivi en l’absence de traitement (et parfois sous traitement) de : 

      ●    syndrome h émorragique pr écoce : gingivite, épistaxis, purpura ; 
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      ●     myocardite et troubles de conduction ou du rythme cardiaque en quelques jours ; 

      ●    atteinte neurologique dans le mois avec un tableau de paralysie p ériphérique ;     

     –     le  décès survient dans 10  % des cas   malgr é la s éroth érapie.        

    VI.   TRAITEMENT DES ANGINES 
          ■     Le traitement symptomatique est syst ématique  dans tous les cas par antalgique et 

antipyrétique (parac étamol 60 mg/kg par jour, en trois prises),  éventuellement asso-

cié à de la cod éine selon la douleur (niveau 2 des paliers antalgiques selon l’OMS). 

      ■        É viter la prise d’AINS  , car ils risquent de masquer les signes cliniques d’une évo-

lution vers une complication, en particulier le phlegmon amygdalien et la cellulite 

cervicofaciale.    

    A .   Angine virale 
          ■    Traitement symptomatique (antalgiques) et surveillance. 

      ■    Les AINS, en d épit de leur qualit é antalgique au niveau de la sph ère ORL, ne sont 

pas indiqu és dans ce tableau car ils risquent de masquer une surinfection bact é-

rienne latente ou une complication. 

      ■    L’autom édication du patient devra être pr évenue           ITEMS 170, 172      .     

    B .   Angine bact érienne à streptocoque 
    

      

      

      

ITEM 77

 Prise en charge de l’angine aigu ë (Afssaps, octobre 2005)      
 Elle  est d’origine virale dans 50 à 90 % des cas. Il est recommand é de ne traiter par 
antibiothérapie que les angines document ées à streptocoque  β -h émolytique du groupe 
A (SGA), en raison du risque de complications (notamment rhumatisme articulaire 
aigu). Ceci implique de pratiquer un TDR (test de diagnostic rapide du SGA). 

 La  mise en route du traitement antibiotique jusqu’au 9 e jour apr ès le d ébut des signes 
n’altère pas l’effi cacit é de l’antibioth érapie sur la pr évention du rhumatisme articulaire 
aigu (RAA). 
      ■    En cas de TDR positif, l’antibioth érapie est recommand ée : 

     –      traitement recommand é  : amoxicilline (6 jours) ;  
     –   en cas d’allergie aux p énicillines sans contre-indication aux c éphalosporines : c éfu-
roxime-ax étil (4 jours), cefpodoxime-prox étil (5 jours) ; 
     –   si contre-indication aux  β-lactamines : azithromycine (3 jours), clarithromycine (5 
jours), josamycine (5 jours), t élithromycine  à partir de 12 ans (5 jours), pristinamy-
cine à partir de 6 ans (au moins 8 jours).     

      ■    En cas de TDR n égatif, aucune antibioth érapie n’est recommand ée ; sauf en pr ésence
de facteurs de risque de RAA : 

     –      ant é c é dents personnels de RAA ;  
     –    â ge entre 5 et 25 ans, associ é à des ant écédents d ’ é pisodes multiples d’angine à
SGA ou à la notion de s éjours en r égions d’end émie de RAA (Afrique, DOM-TOM) ; 
     –   dans ce contexte, un TDR n égatif peut être contr ôlé par une mise en culture. Si la 
culture est positive, le traitement antibiotique sera entrepris.       

    Antibioth érapies locales en ORL (Afssaps, juillet 2004) 
Arr  ê t d éfi nitif de la commercialisation des antibiotiques administr és par voies nasale 
et oropharyng ée à la suite de la r é é valuation de leur rapport b énéfi ce/risque. 

 Ils   ne sont donc pas recommand és dans les angines.     

       CONSENSUS     
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      ■     Traitement  antibiotique probabiliste    per os            ITEM 173      . 

      ■    La fi nalit é du traitement antibiotique est : 

     –   d’acc élérer la disparition des sympt ômes ; 

     –   de pr évenir les complications post-streptococciques (RAA surtout) ; 

     –   de r éduire les risques de suppuration locor égionale ; 

     –   de diminuer la diss émination du streptocoque  β -h émolytique A.     

      ■    Il repose  en premi ère intention sur une aminop énicilline, en seconde intention 

sur une c éphalosporine orale et, en cas d’allergie aux  β-lactamines, sur les macrolides.             

          ■    On privil égie des antibiotiques dont la dur ée d’administration est courte pour 

améliorer l’observance : 

     –   p énicilline A (amoxicilline, Clamoxyl) : adulte 1 g deux fois par jour et enfant 

50 mg/kg par jour (en deux prises) pendant 7 jours ; 

     –   macrolides ( Josamycine , par exemple) pendant 5 jours ; 

     –   c éphalosporine de 2 e ou 3 e g énération (cefpodoxime-prox étil, Orelox), pendant 

5 jours.              

       C .   Angine et mononucl éose
          ■    Le traitement est symptomatique avec des antalgiques. 

      ■    Repos au lit et arr êt de travail pr éconisé si besoin. 

      ■    Une corticoth érapie orale courte (8 jours)  à une dose de 1 mg/kg par jour est 

prescrite en cas d’asth énie importante ou de dysphagie invalidante. 

      ■     Pas d’antibioth érapie, en particulier  pas de p énicilline A (risque de rash cutan é).    

    D .   Angine de Vincent ( Fusobacterium necrophorum, Borrelia )              

          ■    Antibioth érapie orale : 

     –   par amoxicilline-acide clavulanique ( Augmentin ) pendant 10 jours ; 

     –   en cas d’allergie au  β -lactamines : m étronidazole ( Flagyl ).              

       E .   Syndrome de Lemierre 
        ■    Hospitalisation en milieu sp écialisé.

          ■    Le traitement repose sur une antibioth érapie initialement intraveineuse et active 

sur les ana érobies :  F. necrophorum est sensible dans 95 % des cas  à la p énicilline.

On recommande d’utiliser la  pénicilline   A associ ée au métronidazole (car risque 

de s écrétion de β -lactamases par la bact érie).

      ■    La dur ée de l’antibioth érapie intraveineuse est de 3 semaines, suivie d’un relais 

oral pour une dur ée totale de traitement de 6 semaines . 

      ■    Le traitement anticoagulant par HBPM est recommand é chez l’adulte en cas de 

thrombophl ébite de la veine jugulaire interne confi rm ée.    

    F.   Dipht érie
          ■     Hospitalisation en urgence  en service sp écialisé.

      ■       Isolement du malade .

      

      

Angines et pharyngites de l’enfant et de l’adulte
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      ■     Antibiothérapie parent érale puis per os pendant 14 jours par β-lactamine (p énicilline 

A, Clamoxyl, 50 mg/kg par jour) ou macrolides ( érythromycine 50 mg/kg par jour). 

      ■      S éroth érapie : injection en urgence de s érum dipht érique purifié puis vaccination

du patient et des sujets contacts .

      ■       Surveillance   et recherche de complications neurologiques et cardiaques. 

      ■       D éclaration obligatoire   aupr ès de la Ddass.     

    G .   Phlegmon p éri-amygdalien
          ■     Hospitalisation . 

      ■     Antibiothérapie parent érale jusqu ’ à  24 heures d’apyrexie puis orale (type amoxi-

cilline-acide clavulanique, Augmentin , 1 g trois fois par jour pendant 10 jours). 

      ■     Antalgiques.   

      ■     Ponction et drainage  de la collection sous anesth ésie (locale ou générale). 

      ■    Amygdalectomie  à chaud parfois n écessaire. 

      ■    Amygdalectomie conseill ée trois  à six mois plus tard devant un phlegmon 

récidivant.    

    H .   Infections pr éstyliennes
          ■     Hospitalisation  syst ématique.

      ■     Antibiothérapie parent érale puis orale active sur les streptocoques, le staphylo-

coque dor é et les ana érobies. 

      ■     Antalgiques.   

      ■     Drainage chirurgical  par voie oropharyng ée et cervicale si n écessaire.     

    I .   Cellulites cervicales profondes extensives 
          ■          Hospitalisation   en r éanimation m édico-chirurgicale .

      ■     Mesures de r éanimation g énérale adapt ées à l ’ é tat clinique ; intubation (souvent 

au fi broscope) en cas de dyspn ée.

      ■     Antibiothérapie parent érale double en urgence active sur les streptocoques, le 

staphylocoque dor é et les ana érobies. 

      ■     Anticoagulation par HBPM en cas de thrombose de la veine jugulaire interne 

chez l’adulte. 

      ■     Cervicotomie large en urgence, uni- ou bilat érale, pour contr ôler l’extension 

de l’infection et de la n écrose tissulaire dans les espaces submandibulaire, r étros-

tylien et r étropharyng é, carotidien et m édiastinal (photo 8 et 9, voir cahier couleur) . 

Une thoracotomie peut être n écessaire.        

    J .   Traitement des syndromes post-streptococciques 
          ■     Repos  au lit 3 semaines. 

      ■     Corticoth érapie  1 mg/kg par jour jusqu ’ à  normalisation de la VS. 

      ■    Antibioth érapie par p énicilline V ou A pour traiter le foyer infectieux pharyng é,

puis relais par  antibiothérapie au long cours par Extencilline pendant 1 an  à 5 ans 

selon les cas.      

      

      

      

      

ITEM 77
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     Rhinopharyngite aigu ë    

    I .    É PIDÉMIOLOGIE, ÉTIOLOGIE
          ■    Affection tr ès fr équente, la rhinopharyngite aigu ë est une v éritable pathologie 

d’adaptation du nourrisson de 6 mois à l’enfant de 7 ans. 

      ■    Favorisée par la vie en collectivit é (transmission a érienne avec forte contagiosit é). 

      ■    Pr édominance automno-hivernale. 

      ■    Si elle est paucisymptomatique chez l’adulte, la rhinopharyngite peut  être  à l’ori-

gine de complications infectieuses graves chez l’enfant. 

      ■    La rhinopharyngite est virale, essentiellement, avec plus de deux cents virus 

pouvant en être responsables, dont les principaux sont : rhinovirus, coronavirus, 

myxovirus ( infl uenzae et parainfl uenzae ), VRS, ad énovirus, ent érovirus. 

      ■    Une surinfection bact érienne est possible chez l’enfant par les germes commensaux 

du nasopharynx :  Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus, Haemophilus 

infl uenzae, Moraxella catarrhalis.  

      ■    Les facteurs favorisants sont les m êmes que ceux des otites s éromuqueuses 
         ITEM 98       : 

     –   la vie en collectivit é ; 

     –   l’hypertrophie des v égétations ad énoïdes ; 

     –   le tabagisme passif ; 

     –   une carence martiale ; 

     –   le refl ux gastro-œsophagien.        

    II .   CLINIQUE 
          ■    Signes fonctionnels : 

     –   rhinite avec  écoulement nasal mucopurulent et obstruction nasale ; 

     –   g êne pharyng ée ; 

     –   otalgie r éfl exe ou otite congestive associ ée           ITEM 98   .     

      ■    Signes g énéraux : 

     –   fièvre inaugurale souvent  élevée chez l’enfant et pouvant se compliquer de 

convulsions hyperthermiques            ITEM 203      ; 

     –    é tat g énéral parfois alt éré chez le nourrisson.     

      ■    Signes physiques : 

     –   muqueuse nasale congestive ; 

     –   paroi pharyng ée post érieure infl ammatoire ; 

     –   amygdales d’aspect et de volume normaux ; 

     –   ad énopathies cervicales hautes fr équentes.       

    III .   EXAMENS COMPL ÉMENTAIRES 
      Aucun examen compl émentaire en premi ère intention  .       

Angines et pharyngites de l’enfant et de l’adulte
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    IV .     É VOLUTION
          ■    Elle sera simple dans la tr ès grande majorit é des cas ; mais l’apparition de com-

plication devra être traqu ée d ès que l ’ é volution est tra înante ou qu’il y a une r éas-

cension thermique. 

      ■    Les complications surviennent chez l’enfant et sont le fait d’une surinfection bac-

térienne rhino- ou oropharyng ée.   

    A .   Otite moyenne aigu ë
 Voir              ITEM 98      . 

    B .   Sinusite 
          ■    Ethmo ïdite chez l’enfant           ITEM 90      . 

      ■    Sinusite maxillaire ou pansinusite chez l’adulte            ITEM 90      .     

    C .   Adénite et ad énophlegmon cervical 

    1 .   Clinique 

          ■    L’ad énite atteint surtout l’enfant. 

      ■     Fièvre  persistante. 

      ■     Tuméfaction lat érocervicale infl ammatoire sensible à la palpation, arrondie, 

correspondant au ganglion pathologique (ad énite).

      ■    L’ é volution se fait vers la collection (ad énophlegmon) puis vers la fi stulisation  

en l’absence de traitement. 

      ■    Un  torticolis  r éfl exe compl ète le tableau.     

    2 .   Examens compl émentaires 

          ■    Biologie : NFS et CRP. 

      ■    Imagerie : 

     –   l ’ é chographie cervicale confi rme le diagnostic et le caract ère collect é ou non 

de l’ad énite ; 

     –   le scanner cervical inject é (irradiant pour l’enfant) ne sera demand é que si l’on 

craint l ’ é volution vers une cellulite cervicale.         

    D .   Adénite r étropharyng ée ou r étrostylienne 

    1 .   Clinique 

          ■     Torticolis f ébrile  de l’enfant. 

      ■     Dysphagie , souvent importante, et  odynophagie.   

      ■     Bombement de la paroi pharyngée postérieure     

      ■    Si l’extension de l’infection se fait vers la r égion pr éstylienne : apparition d’un 

trismus.      

    2 .   Examens compl émentaires 

          ■    Biologie : NFS, CRP, bilan pr éopératoire. 

      ■    Imagerie :  scanner cervical inject é qui confi rme le diagnostic et pr écise la locali-

sation de l’infection, ce qui permet de poser l’indication de drainage chirurgical si 

on retrouve une collection r étropharyng ée.      

ITEM 77
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    V.    TRAITEMENT 
    A .   Rhinopharyngite simple        

    1 .   Traitement g énéral

          ■       Pas d’antibiotique .

      ■    Antipyr étiques de type parac étamol 60 mg/kg par jour en 4 prises. 

      ■    AINS et cortico ïdes n’ont pas fait la preuve de leur effi cacit é.    

    2 .   Traitement local 

          ■    D ésinfection rhinopharyng ée au s érum physiologique ou autre solution saline 

iso- ou hypertonique. 

      ■    Surveillance clinique.      

    B .   Rhinopharyngite associ ée à une ad énite
          ■    Traitement en ambulatoire. 

      ■     Antalgiques . 

      ■     Antibiothérapie orale active sur le Streptococcus pyogenes et sur le staphyloco-

que dor é pendant 10 jours.     

    C .   Rhinopharyngite compliqu ée d’un ad énophlegmon cervical ou 
rétropharyng é

          ■     Hospitalisation  syst ématique en service sp écialisé.

      ■     Antalgiques . 

      ■     Antibiothérapie intraveineuse  : 

     –   probabiliste active sur  Streptococcus pyogenes  et sur le staphylocoque dor é ; 

     –   puis adapt ée au pr élèvement.    

      ■     Drainage chirurgical en cas de collection cervicale ou r étropharyng ée apr ès

autorisation parentale d’op érer et bilan pr éopératoire.         

      

Angines et pharyngites de l’enfant et de l’adulte

 Rhinopharyngite et antibioth érapie (Afssaps, octobre 2005)      

 L  ’antibioth érapie n’est pas recommand ée. D’origine virale, la rhinopharyngite gu érit
habituellement spontan ément en 7 à 10 jours. 

    Antibioth érapies locales en ORL (Afssaps, juillet 2004) 
Arr  ê t d éfi nitif de la commercialisation des antibiotiques administr és par voies nasale 
et oropharyng ée à la suite de la r é é valuation de leur rapport b énéfi ce/risque. 

 Ils  ne sont donc pas recommand és dans les rhinites et rhinopharyngites aigu ës et chro-
niques, dans les rhinosinusites infectieuses bact ériennes aigu ës.   

       CONSENSUS     
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ITEM 77

        Fiche Dernier tour      

    Angines 
          ■    Affection fr équente, g énéralement d’origine virale ; bact érienne dans 20 % des cas. 
      ■    Quatre formes cliniques d’angine sont possibles :  voir    tableau   77-1    . 

      ■     L’aspect des amygdales ne permet pas de pr éjuger de l ’ é tiologie virale ou bact érienne    . 
      ■    Examens compl émentaires : le diagnostic clinique est aid é du test de d épistage rapide 
(TDR), guidant le traitement des angines streptococciques par antibioth érapie, afi n de pr é-
venir l’apparition de complications post-streptococciques (RAA). 
      ■    Traitement de l’angine non compliqu ée : 

     –   traitement antalgique et antipyr étique par parac étamol (60 mg/kg par jour chez l’en-
fant et 3 g par jour chez l’adulte) ; 
     –   antibioth érapie (angine à TDR positif) active sur le streptocoque (amoxicilline pendant 
7 jours), afi n de pr évenir l’apparition d’un syndrome post-streptococcique.     

      ■    Complications :  voir    tableau  77-2    .    

▼

Tableau 77-1 .      Formes cliniques d’angine 

Virale  Bactérienne (SBHA)  Diagnostic diff érentiel 

     É rythémateuse    �  �  � �  

     É rythématopultacée    �  �  �  (MNI)  �  

    Ulcéron écrotique 
(unilatérale)  

 MNI  Angine de Vincent  à  
Fusobacterium  

 H émopathie
 Cancer amygdaline 
 Syphilis 

    Pseudomembraneuse MNI   Dipht érie     

Tableau 77-2 .      Complications des angines 

 Signes cliniques 
spécifi ques 

Imagerie Biologie Traitement 

    Phlegmon 
amygdalien

 Trismus 
 Bombement 
unilatéral
oropharyng é

 Non  NFS, CRP 
  �  H émocultures 

Hospitalisation 
Antibiothérapie 
IV puis per os
(amoxicilline-acide. 
clavulanique, 10 jours) 
Ponction-drainage 
sous anesth ésie locale 

    Infection 
rétrostylienne et 
rétropharyng ée

 Torticolis f ébrile
 Ad énophlegmon
cervical

Scanner inject é
cervical

 NFS, CRP 
  �  H émocultures 

 Hospitalisation 
 Antibioth érapie IV 

    Infection 
préstylienne

 Trismus 
 Ad énophlegmon
cervical

Scanner inject é
cervical

 NFS, CRP 
 H émocultures 

 Hospitalisation 
 Antibioth érapie IV 
 Drainage chirurgical 
par voie buccale 
�  voie cervicale 

    Cellulite 
cervicale
extensive

 Placard cervical 
infl ammatoire 
 Emphys ème
sous-cutané
(forme
gangreneuse) 

 Scanner 
injecté cervico-
thoracique en 
urgence 

 NFS, CRP 
 H émocultures 
 Bilan 
préopératoire 

  Hospitalisation en 
réanimation    
 Antibioth érapie IV en 
urgence 
 Cervicotomie et 
drainage en urgence 
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▼

Fiche Dernier tour

     Mononucl éose infectieuse 
          ■    Clinique : la primo-infection symptomatique  à l’EBV peut se manifester sous la forme 
d’une angine intense et prolong ée avec trois aspects possibles : 

     –   angine  éryth émateuse avec œd ème de la luette et p étéchies du voile du palais ; 
     –    angine pseudomembraneuse     : aspect le plus  évocateur de MNI ; plaques blan-
châtres (fausses membranes) recouvrant les amygdales,  se d écollant     (contrairement 
 à  la dipht érie) ; 
     –   angine ulc éron écrotique : souvent unilat érale pouvant parfois r évéler une mononu-
cléose infectieuse ; ulc ération creusant l’amygdale, souvent recouverte par un d épôt gri-
sâtre (forme d’angine se retrouvant aussi dans l’angine de Vincent ou pouvant r évéler
une h émopathie) ; 
     –   polyad énopathies cervicales sensibles  à la palpation constantes, pr édominantes dans 
la r égion sous-digastrique et dans la r égion occipitale.     

      ■    Examens paracliniques : NFS (syndrome mononucl éosique), CRP ( élevée), MNI-test, s éro-
logie EBV. 
      ■    Th érapeutique : 

     –   traitement symptomatique : antalgiques, repos au lit ; 
     –   corticoth érapie orale courte (8 jours, 1 mg/kg par jour) en cas d’asth énie importante 
ou de dysphagie invalidante ; 
     –   pas d’antibioth érapie, en particulier  pas de p énicilline A (risque de rash cutan é)    .        

    Dipht érie
          ■    Rare depuis la vaccination obligatoire en France mais urgence diagnostique et th érapeu-
tique (avec déclaration obligatoire et isolement     ). 
      ■    Clinique : 

     –   alt ération majeure de l ’ é tat g énéral ( syndrome toxinique     ) ; 
     –   angine pseudomembraneuse : plaques blanch âtres confl uentes et adh érentes cou-
vrant les amygdales et sur le voile du palais et la luette ; non d écollables à l ’ é couvillon
(contrairement  à la MNI) ; 
     –   ad énopathies cervicales : volumineuses et sensibles  à la palpation, pr édominantes
dans la r égion sous-digastrique.     

      ■    Complications locales : fausses membranes envahissant le larynx et la trach ée responsa-
bles d’une d étresse respiratoire majeure. 
      ■    Complications g énérales : syndrome toxinique aigu puis complications cardiaques (trou-
bles du rythme et de la conduction) et complications neurologiques ; d écès dans 10 % des 
cas malgr é le traitement. 
      ■    Th érapeutique : 

     –   hospitalisation en urgence en service sp écialisé ; 
     –    isolement du malade     ; 
     –   antibioth érapie parent érale puis per os pendant 14 jours par β-lactamine (p énicilline A 
50 mg/kg par jour) ou macrolides ( érythromycine 50 mg/kg par jour) ; 
     –   s éroth érapie : injection en urgence de s érum dipht érique purifié puis vaccination du 
patient et des sujets contacts    ; 
     –    surveillance      et recherche de complications ; 
     –    d éclaration obligatoire      aupr ès de la Ddass.         

    Rhinopharyngite 
          ■     É tiologie virale, pathologie d’adaptation chez l’enfant. 
      ■    Surinfection par les bact éries commensales du nasopharynx. 
      ■    Clinique : rhinite mucopurulente et fièvre parfois  élevée, ad énopathies cervicales, otite 
congestive.
      ■    Examen paraclinique : aucun en l’absence de complication. 
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      ■     É volution rapidement favorable en 3 à 4 jours ; si la fièvre et les sympt ômes persistent 
au-delà de 4 jours, il faut r é é valuer le diagnostic et chercher une complication. 
      ■    Complications : otite, ethmo ïdite, ad énite et ad énophlegmon cervical, phlegmon 
rétropharyng é.
      ■    Traitement de la rhinopharyngite simple : 

     –    pas d’antibioth érapie    ; 
     –   traitement symptomatique : d ésinfection rhinopharyng ée au s érum physiologique ; 
     –   antalgiques et antipyr étiques de type parac étamol 60 mg/kg par jour en 4 prises.     

      ■    Traitement des surinfections bact ériennes cervicales ou pharyng ées : 
     –   hospitalisation ; 
     –   antalgiques ; 
     –   antibioth érapie probabiliste active sur le  Streptococcus pyogenes et le Staphylococcus
aureus  puis adapt ée au pr élèvement ; 
     –   drainage chirurgical de l ’ é ventuelle collection cervicale ou r étropharyng ée.          
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 ITEM 90 

                    Infections naso-sinusiennes 
de l’enfant et de l’adulte 

                      OBJECTIFS      
          ●    Diagnostiquer une rhinosinusite aigu ë.

      ●    Argumenter l’attitude th érapeutique et planifi er le suivi du patient.    

    LIENS TRANSVERSAUX 

                  ITEM 31      Probl èmes pos és par les maladies g énétiques à propos : d’une maladie chro-
mosomique : la trisomie 21 ; d’une maladie g énique : la mucoviscidose ; d’une 
maladie d’instabilit é : le syndrome de l’X fragile. 

              ITEM 77       Angines et pharyngites de l’enfant et de l’adulte. 

           ITEM 96      M éningites infectieuses et m éningo-encéphalites chez l’enfant et chez l’adulte. 

              ITEM 145       Tumeurs de la cavit é buccale et des voies a érodigestives sup érieures. 

              ITEM 173       Prescription et surveillance des antibiotiques. 

              ITEM 187      Anomalie de la vision d’apparition brutale. 

              ITEM 188      C éphalée aigu ë et chronique. 

              ITEM 201     Évaluation de la gravit é et recherche des complications pr écoces : chez un 
brûlé, chez un polytraumatis é, chez un traumatis é abdominal, chez un trau-
matisé craniofacial, chez un traumatis é des membres, chez un traumatis é
thoracique, devant une plaie des parties molles. 

              ITEM 203      Fi èvre aigu ë chez l’enfant et chez l’adulte. Crit ères de gravit é d’un syndrome 
infectieux.

              ITEM 212       Œil rouge et/ou douloureux. 

              ITEM 226       Asthme de l’enfant et de l’adulte. 

              ITEM 256      L ésions dentaires et gingivales. 

              ITEM 262       Migraine et algies de la face. 

              ITEM 271       Pathologie des paupi ères. 

              ITEM 293      Alt ération de la fonction visuelle. 

              ITEM 304      Diplopie.    

    Sujets tomb és aux concours de l’Internat : 1998, 2003       
      ●    1998 : Un patient de 35 ans consulte pour une douleur cyclique augment ée par la 
position d éclive à type de n évralgie sous-orbitaire gauche avec irradiation dentaire. Il 
existe une rhinorrh ée ant érieure purulente et abondante. La temp érature est  à 38 °C et 
l’ é tat g énéral est bien conserv é. L’interrogatoire  élimine toute notion d’allergie et met en 

Sujet tomb é    Sujet tomb é    

➤
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  é vidence un épisode grippal survenu quelques jours auparavant. La rhinoscopie ant é-
rieure gauche confi rme la pr ésence de pus, montre une d éviation du septum nasal à
gauche et élimine tout polype nasal. La rhinoscopie post érieure montre des s écrétions
purulentes appendues au toit du cavum. Le reste de l’examen ORL est normal. 

    1)   Quel diagnostic avez-vous envisag é ? 
    2)   Si vous pratiquez un pr élèvement bact ériologique, quels sont les quatre germes les plus fr équemment

retrouv és ? 
    3)   Quel bilan radiographique allez-vous pratiquer ? 
    4)   Quelles sont les complications que vous devez redouter ? Citez-en au moins trois. 
    5)   Donnez les grandes lignes du traitement initial.     

      ●    2003 : Mme B.  âgée de 37 ans consulte pour de violentes douleurs de la r égion sus-orbitaire 
droite major ées lorsqu’elle penche la t ête en avant. Ces douleurs durent depuis 12 heures 
environ et n’ont pas  été calm ées par la prise de parac étamol. Il existe une obstruction nasale 
modérée mais la malade dit être enrhum ée depuis 15 jours. On note une fièvre  à 38 °C. Elle se 
plaint d’une rhinorrh ée bilat érale dominant à droite. Il s’agit du premier  épisode douloureux 
de ce type. La radiographie des sinus en incidence de face est pr ésentée ci-apr ès.   

                               1)   Quel est le premier diagnostic  à évoquer ? Quels sont les arguments en faveur de ce diagnostic ? 
    2)   Pratiquez-vous d’autres examens compl émentaires ? Si oui, lesquels ? 
    3)   Quel traitement instaurez-vous ? 
    4)   Au bout de 48 heures de traitement bien conduit, la c éphalée devient intol érable, la temp érature s ’ é lève

 à  39 °C. La rhinorrh ée a diminu é d’importance. Quel diagnostic suspectez-vous ? 
    5)   Quelle est alors votre attitude ?         

    CONSENSUS     
          ●    Antibioth érapie par voie g énérale dans les infections respiratoires hautes de l’adulte 
et de l’enfant – Afssaps, octobre 2005 :  http://www.afssaps.fr/var/afssaps_site/storage/
original/application/e7545c16eaf2690369c724cf863f9c65.pdf         

ITEM 90

        POUR COMPRENDRE …      

■      Les sinus sont des cavit é s a é riennes tapiss é es par une muqueuse respiratoire.  

■      Ils sont pairs et souvent asym é triques, avec de grandes variations dans leur forme et 

leur syst è me de drainage.  

■      On distingue les sinus maxillaires, les sinus ethmo ï daux, les sinus sph é no ï daux et les 

sinus frontaux ( fi g. 90-1 ) .    

Formes   aigu ës

■      Les rhinosinusites (du simple rhume  à  la sinusite) repr é sentent environ 20 % des 

 é pisodes infectieux de l’adulte.  
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■       L’infl ammation de la muqueuse nasale et sinusienne cr é e un dysfonctionnement aigu 

de la clairance sinusienne ; les s é cr é tions mucopurulentes s’accumulent jusqu ’  à  combler 

au moins partiellement la cavit é  sinusienne, qui peut se surinfecter.  

■      Les germes responsables sont identiques  à  ceux de l’otite moyenne aigu ë  (pneumoco-

que,  Haemophilus infl uenzae ).  

■      Les virus les plus fr é quents sont les rhinovirus, ad é novirus, myxovirus (grippe). Ils font 

le lit de la surinfection bact é rienne.  

■      Une rhinosinusite peut  é voluer vers une pharyngite       ITEM 77     .    

Formes   chroniques

■      La polypose naso-sinusienne est une maladie infl ammatoire de la muqueuse des sinus 

d’origine multifactorielle (facteurs locaux, immunitaires, g é n é tique). Les polypes obs-

truent partiellement ou totalement les orifi ces de drainage des sinus (ostiums, canaux), 

ce qui peut conduire  à  une surinfection des cavit é s sinusiennes.  

■      L ’  Aspergillus  se greffe g é n é ralement sur un corps  é tranger intrasinusien, le plus souvent 

une p â te dentaire ( gutta percha ) dans le sinus maxillaire       ITEM 256   ; le champignon 

donne une  «  truffe aspergillaire  »  qui sera la cause d’infections it é ratives de la cavit é  sinu-

sienne maxillaire, r é alisant une sinusite maxillaire chronique odontog è ne.  

■      Les traumatismes de la face       ITEM 201      peuvent se compliquer de fractures des cavit é s 

sinusiennes (ethmo ï dale, frontale, sph é no ï dale) et  é voluer vers une sinusite chronique 

ou une mucoc è le (formation kystique de muqueuse sinusienne). Ces formes de sinusites 

chroniques peuvent aussi  ê tre postchirurgicales.    

Particularit   é s chez l’enfant

■      Le d é veloppement des sinus est progressif pendant la petite enfance : ethmo ï de, maxil-

laire puis frontal et, enfi n, sph é no ï de.  

■      L’enfant pr é sente une pr é disposition anatomique et fonctionnelle pour l’ethmo ï dite, 

qui reste la complication classique des rhinopharyngites de l’enfant       ITEM 77     .

Infections naso-sinusiennes de l’enfant et de l’adulte

Sinus frontal droit 

Ethmoïde droit 

Sinus maxillaire droit 

Cornet nasal inférieur droit 

Origine du canal
fronto-nasal gauche  

Méat nasal moyen droit 

Fosse nasale droite 

Canal maxillo-nasal  

Canal fronto-nasal

S’abouchant
dans le méat moyen :

Ostiums des cellules
éthmoïdales moyennes  

Fig. 90-1 .      Sch éma anatomique des sinus de la face.  L’ensemble des cavit és sinusiennes 
communiquent entre elles et se drainent dans les fosses nasales (par le canal fronto-
nasal, le canal maxillo-nasal et les ostiums des cellules ethmo ïdales). Le sph énoïde
s’abouche à la face post érieure des fosses nasales.    
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■       Les sinusites frontales chez l’enfant sont rares et jamais avant 8 ans (le sinus frontal est 

fonctionnel entre 8 ans et 10 ans).  

■      Les sinusites maxillaires sont aussi anecdotiques chez l’enfant car l’ostium qui draine 

le sinus maxillaire dans le m é at nasal moyen est initialement tr è s large. Les pathologies 

de surinfection maxillaire sont donc quasiment inexistantes avant l ’  â ge de 12 ans.         

    I .   CLINIQUE 
    A .   Rhinite et rhinopharyngite (rhume)            ITEM 77      

          ■     É tiologie : virale (rhinovirus, ad énovirus, VRS, myxovirus). 

      ■    Signes fonctionnels : 

      –   prodromes associant asth énie, f ébricule et, parfois, myalgie ; 

      –    é coulement et prurit nasopharyng é ; 

      –   prurit oculaire et larmoiement ; 

      –    é ternuement, parfois toux s èche d’irritation laryng ée.    

      ■    Signes g énéraux : fièvre peu  élevée, asth énie.

      ■    Signes physiques : 

      –   rhinorrh ée claire puis mucopurulente ant érieure et, souvent, post érieure (cou-

lant dans l’oropharynx) ; 

      –   muqueuses des fosses nasales et de l’oropharynx infl ammatoires et 

congestives ; 

      –   amygdales de volume normal.     

      ■    Diagnostic diff érentiel : la r émanence annuelle de ces sympt ômes évoque une 

rhinite allergique et fait rechercher un terrain atopique.     

    B .   Sinusite maxillaire aigu ë
Forme la plus fr équente d’atteinte sinusienne chez l’adulte, la sinusite maxillaire 

aiguë est exceptionnelle chez l’enfant. 

      ■    Signes fonctionnels : 

      –   douleur d’allure infl ammatoire, parfois pulsatile, unilat érale, en regard de la 

pommette ; 

      –   mouchage purulent ; 

      –   parfois, obstruction nasale.     

      ■    Signes g énéraux : f ébricule (38 °C à 38,5 °C)           ITEM 203      . 

      ■    Signes physiques : 

      –   œdème de la pommette, parfois étendu à la paupi ère inf érieure, sensible  à la 

palpation ; 

      –   majoration de la douleur  à l’ant éfl exion du chef ; 

      –   rhinorrh ée purulente ant érieure faisant issue sous le cornet moyen avec 

muqueuse nasale congestive (visible au sp éculum nasal), et rhinorrh ée purulente 

postérieure (visible  à l’examen de l’oropharynx avec un abaisse-langue) ; l’ab-

sence de rhinorrh ée associ ée à des algies sinusiennes signe le caract ère bloqu é

de la sinusite (sinusite maxillaire aigu ë bloqu ée) ; 

      –   atteinte pr émolo-molaire sup érieure  à rechercher par un examen dentaire 

systématique (sinusite odontog ène).       

ITEM 90
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    C .   Sinusite frontale aigu ë
          ■    La sinusite frontale aigu ë est plus rare mais plus grave dans ses complications 

cérébrom éningées.

      ■    Elle peut se rencontrer chez l’enfant  à partir de 8 ans, alors souvent r évélée par 

une complication, comme un empy ème frontal  (   fi g. 90-2     )             ITEM 96      . 

      ■    Signes fonctionnels : 

      –   douleur intense infl ammatoire, unilat érale frontale et r étro-orbitaire, pouvant 

irradier à l’ensemble du cr âne comme une migraine           ITEMS 188, 262       ; 

      –   mouchage purulent ; 

      –   parfois, obstruction nasale unilat érale.    

      ■    Signes g énéraux : f ébricule (38 °C à 38,5 °C), voire fièvre  établie à 39 °C (une com-

plication endocr ânienne est alors à évoquer)           ITEMS 96, 203      . 

Infections naso-sinusiennes de l’enfant et de l’adulte

 Arguments en faveur d’une surinfection bact érienne d’une sinusite maxillaire 

aiguë justifi ant une antibioth érapie (Afssaps, 2005)      
          ■    Présence d’au moins deux des trois crit ères majeurs  suivants : 

      –   persistance ou aggravation des douleurs sinusiennes infraorbitaires malgr é un 
traitement symptomatique (antalgique et antipyr étique) prescrit pendant au moins 
48 heures ; 
      –   douleur sinusienne unilat érale pulsatile, augmentant à l’ant éfl exion de la t ête, à
caractère infl ammatoire (acm é en fi n de journ ée ou la nuit) ; 
      –   augmentation de la rhinorrh ée, qui devient purulente.     

      ■    La pr ésence de critères mineurs associ és aux pr écédents renforce la suspicion 
diagnostique : 

      –   persistance de la fièvre au troisi ème jour d ’ é volution ; 
      –   obstruction nasale, éternuements, g êne pharyng ée et toux persistant au-del à de 
10 jours.          

        CONSENSUS      

Fig. 90-2 .      Scanner c érébral inject é montrant un empy ème du lobe frontal compliquant une 
sinusite frontale aigu ë.   
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      ■     Signes physiques : 

      –   œdème cutan é infl ammatoire supraorbitaire, avec douleur  élective à la palpa-

tion et nette majoration de la douleur à l’ant éfl exion du chef ; 

      –   rhinorrh ée purulente provenant du canal fronto-nasal et s’ext ériorisant sous le 

cornet moyen.        

    D .   Ethmo ïdite aigu ë
          ■    L’ethmo ïdite aigu ë est fr équente chez l’enfant entre 3 ans et 8 ans . 

      ■    Signes fonctionnels : 

      –   douleur orbitaire et œd ème palp ébral constat é par les parents ; 

      –   mouchage purulent faisant suite à une rhinopharyngite banale ; 

      –   diplopie parfois d écrite par l’enfant.     

      ■    Signes g énéraux : 

      –   fièvre  élevée (38,5 °C, 39 °C)           ITEM 203       ; 

      –    é tat g énéral souvent alt éré.    

      ■    Signes physiques  ( photo 9     , voir cahier couleur) : 

      –   œdème palp ébral infl ammatoire sup érieur puis inf érieur, unilat éral, rendant 

parfois l’examen ophtalmologique diffi cile par occlusion de la fente palp ébrale ; 

      –   hyperh émie conjonctivale           ITEM 212       ; 

      –   œdème sensible à la palpation venant combler le canthus interne de l ’œil

(commissure palp ébrale m édiale) ; 

      –      l’examen ophtalmologique est imp ératif.            

ITEM 90

       Examen ophtalmologique      

          ■    On recherchera sp écifi quement : 

      –   une exophtalmie ; 

      –   une paralysie oculomotrice (droit m édial), donnant une diplopie dans le regard 

latéral          ITEM 304    ; 

      –   une baisse de l’acuit é visuelle et une asym étrie du r éfl exe photomoteur (le pro-

nostic fonctionnel de l ’œil est alors engag é)          ITEMS 187, 293, 304   .     

      ■          Selon l’adage « Si le mal est au sinus, le danger est à l ’œil », la pr ésence d’un 

de ces signes ophtalmiques indique qu’il existe un abcès sous-p ériosté de la 

paroi m édiale de l’orbite avec extension intraorbitaire, impliquant un drainage

chirurgical en urgence   apr ès bilan par imagerie avec un scanner injecté  des sinus 

de la face (   fi g. 90-3     ) .       

      

           

1

Canthus interne
comblé

Abcès
sous-périosté

Exophtalmie

Fig. 90-3 .      Scanner avec injection : ethmo ïdite aigu ë droite (enfant de la photo 9b).    
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      ■     On distingue classiquement cinq stades, dits stades de Chandler  (   tableau 90-1     ) . 

Infections naso-sinusiennes de l’enfant et de l’adulte

Tableau 90-1 .      Stadifi cation de l’ethmo ïdite aigu ë (Chandler) 

 Stade 1 
Ethmoïdite aigu ë
non ext ériorisée

 Stade 2 
Cellulite
orbitaire 

 Stade 3 
Abcès
sous-périosté

 Stade 4 
Abcès
intraorbitaire 

 Stade 5 
Thrombophl ébite
du sinus caverneux 

   Œd ème
infl ammatoire 
palpébral

  �  �  � �  �  � �  �  � �  �  � �  �  �  

   Exophtalmie  –   �  �  � �  �  � �  �  � �  �  �  

   Exophtalmie 
irréductible

  –  –  –   �  �  � �  �  �  

   Trouble de 
la motilit é
oculaire 

  –  –   � �  �  � �  �  �  

   Baisse de 
l’acuité visuelle 

  –  –  –   � �  �  �  

   Signes oculo-
orbitaires 
controlat éraux

  –  –  –  –   �  �  �  

      ■    Diagnostic diff érentiel            ITEMS 212, 271       : 

       –     dacryocystite aigu ë ; 

      –   conjonctivite aigu ë ; 

      –    é rysip èle de la face.        

    E .   Sph énoïdite aigu ë
   ( fi g. 90-4     )  

 Il  faut savoir penser à la sph énoïdite aigu ë devant des céphalées persistantes, 

rebelles aux antalgiques et, parfois, atypiques . 

      ■    Signes fonctionnels : 

      –   c éphalées avec localisation r étro-orbitaire ou au vertex            ITEMS 188, 262       ; 

      –   signes de complications : diplopie, photophobie, raideur cervicale.    

Fig. 90-4 .      Sinusite sph énoïdale aigu ë.  Scanner des sinus en coupe horizontale avec injection ; 
opacité compl ète du sinus sph énoïdal droit (flèches) sans complication endocr ânienne
associée.   
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      ■     Signes g énéraux : fièvre inconstante, souvent mod érée.

      ■    Signes physiques : 

      –   souvent pauvres : 

     ●    c éphalées major ées par la fl exion de la t ête ; 

     ●    parfois, rhinorrh ée purulente post érieure ;     

      –   examen neurologique  à la recherche de signes m éningés           ITEM 96       ; 

      –      examen ophtalmologique syst ématique           ITEM 187       ; 

      –   recherche d’une  paralysie oculomotrice  (III, IV ou VI) ; 

      –   recherche d’un  syndrome de l’apex orbitaire : atteinte des nerfs cr âniens III, 

IV, VI, de la branche ophtalmique du V (V1) et du nerf optique (II).        

    F.   Forme chronique 
 Les  formes chroniques sont suspect ées par l’anamn èse et l’examen clinique ; elles 

seront confi rm ées par un scanner des sinus sans injection.

          

      Le diagnostic diff érentiel d’une atteinte sinusienne chronique unilat érale est une 

lésion tumorale          ITEM 145      .      

    1 .   Chez l’enfant 
 Une  pathologie r écurrente rhinosinusienne avec des atteintes diffuses doit faire 

rechercher une mucoviscidose            ITEM 31       ou une dyskin ésie ciliaire. 

    2 .   Polypose naso-sinusienne 

          ■    Signes fonctionnels : les polypes faisant issue des cavit és sinusiennes donnent 

une symptomatologie évoluant à bas bruit, associant de fa çon variable : 

      –   obstruction nasale chronique ; 

      –   anosmie ou hyposmie ; 

      –   mouchage plus ou moins mucopurulent chronique.    

      ■    Signes g énéraux : aucun. 

      ■    Signes physiques : 

      –   polypes œd émateux et infl ammatoires  ( photo 10     , voir cahier couleur) comblant 

les deux fosses nasales, visibles à la rhinoscopie au sp éculum, dont la topogra-

phie (plus fr équents sous le cornet moyen) sera mieux pr écisée par l’examen à

l’optique des fosses nasales ; 

      –   rhinorrh ée ant érieure et post érieure mucopurulente ; 

      –   d éformation de la pyramide nasale dans les formes anciennes et non op érées.    

      ■    Le scanner des sinus confi rme le diagnostic et pr écise l ’ é tendue de la polypose 

(         fi g. 90-5 et 90-6       ) .      

      

      

ITEM 90

       Maladie de Widal      

          ■    La maladie de Widal est une triade symptomatique associant : 

         –   polypose naso-sinusienne ; 

         –   asthme (souvent s évère)           ITEM 226       ; 

         –   intol érance à l’aspirine et aux AINS.          
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Fig. 90-5 .      Polypose naso-sinusienne.   Scanner des sinus sans injection en coupe horizontale 
retrouvant des opacit és diffuses comblant l’ensemble des cavit és sinusiennes (ici ethmo ïdes
et sinus maxillaires). On peut voir encore un peu d’air (en noir) dans les sinus maxillaires. 
Le scanner permet de faire le bilan initial, de d écider et de guider un éventuel traitement 
chirurgical.    

Fig. 90-6 .      Polypose naso-sinusienne.   Scanner des sinus sans injection en coupe horizontale 
retrouvant un comblement bilat éral de l’ethmo ïde ant érieur et post érieur par des opacit és
respectant les structures anatomiques (trav ées osseuses de l’ethmo ïde).   

    3 .    Sinusite maxillaire chronique sur aspergillose (sinusite odontog ène)
 On  recherchera un ant écédent de soin dentaire, en particulier une d évitalisation,

sur les pr émolaires et molaires sup érieures            ITEM 256      . 

      ■    Signes fonctionnels : 

      –   cacosmie ou perception d’une odeur f étide par le patient, parfois par 

l’entourage ; 

      –   mouchage purulent unilat éral ; 

      –   obstruction nasale unilat érale.    

      ■    Signes g énéraux : aucun. 

      ■    Signes physiques : 

      –   rhinorrh ée purulente unilat érale issue du m éat moyen (o ù s’abouche le sinus 

maxillaire) sous le cornet moyen ; 

      –   muqueuse de la fosse nasale infl ammatoire du c ôté pathologique.        
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    4 .    Sinusite maxillaire chronique sur polype antrochoanal de Killian 

          ■    Il s’agit d’une sinusite maxillaire chronique unilat érale associ ée à une obstruc-

tion nasale par un volumineux polype b énin, comblant le sinus maxillaire et la 

fosse nasale adjacente. 

      ■    Le traitement est chirurgical  (   fi g. 90-7     ) .       

    II .   EXAMENS COMPL ÉMENTAIRES     

    A .   Biologie 
          ■    NFS : polynucl éose neutrophile. 

      ■    CRP : mod érément élevée en cas de sinusite maxillaire simple,  élévation plus 

importante dans les ethmo ïdites et les sinusites frontales. 

      ■    H émocultures : si la fièvre est sup érieure  à 38,5 °C. 

      ■       Pas de pr élèvement bact ériologique endonasal en premi ère intention , sauf cas 

particulier (chez le patient s évèrement immunod éprimé, par exemple).     

    B .   Imagerie 

    1 .   Radiographie des sinus de la face en incidence de Blondeau 
    a) En aigu 

On recherche une opacit é d’un sinus maxillaire  (   fi g. 90-8     ) ou frontal avec niveau 

hydroa érique, en corr élation avec la clinique. 

    b) Sinusite chronique 

          ■    Dans le cas d’une sinusite chronique maxillaire ou frontale, on recherche une 

opacité en cadre de la muqueuse sinusienne, parfois associ ée à une ost éoconden-

sation des parois osseuses du sinus (t émoin du caract ère chronique). 

      ■    En cas d’aspergillose du sinus maxillaire, on peut retrouver une opacit é arrondie 

 à  tonalit é calcique (p âte dentaire et concr étions calcaires de la truffe aspergillaire). 

On complète le bilan dentaire par un  panoramique dentaire   (   fi g. 90-9     ) .      

      

ITEM 90

Fig. 90-7 .      Polype antrochoanal de Killian (d éveloppé dans le sinus maxillaire et la fosse nasale 
adjacente) apr ès ex érèse chirurgicale par voie endonasale.    

               Aucun examen paraclinique n’est justifié pour étayer un tableau de rhinite ou de 

rhinopharyngite aigu ë .          
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    2 .    Scanner des sinus de la face 
    (                   fi g. 90-4, 90-5, 90-6 et 90-10   )      

      ■    En coupes axiales et coronales, le scanner est  sans injection . 

      ■    Il est demand é : 

      –   en cas de sinusites aigu ës ethmo ïdale, frontale ou sph énoïdale ; 

      –   dans les sinusites chroniques, quelle que soit leur localisation.     

      ■       Une sinusite maxillaire aigu ë ne justifi e pas un scanner des sinus .  

          

 Le  scanner des sinus sera demand é avec injection et en urgence en cas d’eth-

moïdite aigu ë   de l’enfant de stade II (exophtalmie) ou plus. 

L’injection permet de confi rmer l’existence d’un abc ès sous-p ériosté de la 

paroi m édiale orbito-ethmo ïdale et de pr éciser sa localisation avant le drainage 

chirurgical  .         

      

Infections naso-sinusiennes de l’enfant et de l’adulte

Fig. 90-8 .      Radiographie des sinus en incidence de Blondeau.   Opacit é du sinus maxillaire droit 
en rapport avec une sinusite maxillaire aigu ë droite.    

Fig. 90-9 .      Panoramique dentaire.   Sinusite maxillaire droite avec aspergillose d éveloppée sur 
pâte dentaire (sinusite odontog ène). Le sinus maxillaire droit pr ésente un niveau hydroa érique
centré par une opacit é dense à tonalit é calcique (p âte dentaire).    
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    III .     É VOLUTION
    A .    É volution simple 

Gu  é rison en 8 à 10 jours sous traitement bien conduit. 

    B .   Complications              

          ■       Sinusite maxillaire  :  cellulite de la face, extension vers les autres sinus 

(pansinusite) . 

      ■       Sinusite ethmo ïdale  :  cellulite orbitaire ou thrombophl ébite du sinus caverneux .

      ■       Sinusite frontale  :  empyème c érébral frontal, thrombophl ébite du sinus sagittal, 

méningite . 

      ■       Sinusite sph énoïdale  :  empyème de la base du cr âne, thrombophl ébite du sinus 

caverneux, ost éomyélite de la base du cr âne.          

      

      

      

      

ITEM 90

Fig. 90-10 .     Scanner des sinus sans injection, coupes coronales (m ême patient qu’en fi gure 90-9). 
  On note une hyperplasie en cadre de la muqueuse du sinus maxillaire droit centr é par la p âte
dentaire hyperdense.    

    IV .   TRAITEMENT 
    A .   Traitement m édical

    1 .   Rhinite 
      À  l’instar de la prise en charge d’une pharyngite, le traitement est  symptomatique   
      ITEM 77       : 

      ■    pas d’antibiotique ; 

      ■    antipyr étique et antalgique (parac étamol) ; 

      ■    d ésinfection rhinopharyng ée au s érum physiologique trois  à six fois par jour.     
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 Antibioth érapie et sinusite maxillaire aigu ë (Afssaps, 2005)      
          ■     Chez l’adulte , l’antibioth érapie est recommand ée en cas de : 

      –   symptomatologie typique, notamment unilat éralité des signes, douleurs infraorbi-
taires, rhinorrh ée… ; 
      –    é chec d’un traitement symptomatique initial ou complications (sinusite frontale, 
ethmoïdale, sph énoïdale) ; 
      –   association  à une infection dentaire homolat érale sup érieure.     

      ■     Chez l’enfant , l’antibioth érapie est recommand ée : 
      –   dans les formes aigu ës s évères ; 
      –   dans les formes prolong ées en pr ésence de facteurs de risque tels qu’asthme, car-
diopathie, dr épanocytose homozygote.          

       CONSENSUS      

      ■    Antalgiques et antipyr étiques : parac étamol 60 mg/kg par jour en trois prises. 

      ■    Antibioth érapie probabiliste simple : 

      –    Chez l’adulte  : 

     ●    amoxicilline-acide clavulanique 1 g deux fois par jour pendant 8 jours ; 

     ●    ou : c éphalosporine de 2 e g énération (c éfuroxime ax étil) : 500 mg par jour 

en deux prises pendant 5 jours ; 

     ●    ou : c éphalosporine de 3 e g énération (cefpodoxime prox étil) : 400 mg par 

jour en deux prises pendant 5 jours ; 

     ●    en cas d’allergie aux  β-lactamines : pristinamycine : 1 g deux fois par jour 

pendant 4 jours ; 

     ●    les fl uoroquinolones sont r éserv ées à l’antibiothérapie de deuxi ème ligne 

après documentation bact ériologique : l évofl oxacine 500 mg par jour en deux 

prises pendant 7 à 10 jours.     

      –    Chez l’enfant : 

     ●    en premi ère intention : amoxicilline-acide clavulanique (80 mg/kg par jour 

d’amoxicilline), cefpodoxime prox étil (8 mg/kg par jour) ; 

     ●    en cas de contre-indication aux  β-lactamines : pristinamycine (50 mg/kg par 

jour) à partir de 6 ans ; 

     ●    la dur ée du traitement est classiquement de 7 à 10 jours.        

      ■      Corticoth érapie orale en cure courte : prednisolone 1 mg/kg pendant 5 jours, 

seulement en cas de sinusite hyperalgique, bloqu ée ou r écidivante.

      ■    Traitement local : il est syst ématique et joue un r ôle majeur dans le drainage 

naso-sinusien : 

      –   d ésinfection rhinopharyng ée par s érum sal é isotonique trois  à cinq fois par 

jour pendant 10 jours ; 

      –   vasoconstricteurs locaux ( Aturgyl, 1 pulv érisation trois fois par jour pendant 

5 jours, contre-indiqu é chez l’enfant et chez le patient pr ésentant un glaucome) ;                
          –   il n’y a pas d’indication à l’instillation d’antibiotiques locaux pour le traite-

ment des rhinosinusites.         

      

    2 .    Sinusite maxillaire 
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      ■       Ponction du sinus maxillaire sous anesth ésie locale et pr élèvement bact ériolo-

gique :  uniquement  si la sinusite persiste  à l’issue d’un traitement bien conduit ou 

chez un patient immunod éprimé, pour adapter l’antibioth érapie.    

    3 .   Ethmo ïdite
 Les  principaux germes à couvrir sont le pneumocoque et le staphylocoque dor é.

    a) Formes r écentes (moins de 4 jours d ’ é volution) non compliqu ées (stade 1)              

          ■    Traitement ambulatoire par antibioth érapie double probabiliste.         

      ■    Association ceftriaxone ( Rocéphine) IM 50 mg/kg par jour et clindamycine 

(Dalacine )  per os  40 mg/kg par jour pour une dur ée de 5 jours . 

      ■    Antalgiques. 

      ■    Consultations ORL de contr ôle syst ématiques à J2 et J5. 

      ■     À partir de J6 et en cas d ’évolution favorable : relais par antibioth érapie per os pour 

une dur ée de 10 jours. Le choix de l’antibiotique oral prescrit en relais d épend des 

traitements oraux éventuellement prescrits initialement. En l’absence d ’éléments 

pouvant guider le choix d’une mol écule, on pourra prescrire un des trois antibioti-

ques suivants : 

      –   amoxicilline-acide clavulanique ( Augmentin ,  Ciblor  ou g énérique) ; 

      –   cefpodoxime prox étil ( Orelox  ou g énérique) ; 

      –   c éfuroxime ax étil ( Zinnat  ou g énérique).    

      ■     En l’absence d ’ é volution favorable : hospitalisation et prise en charge th érapeu-

tique selon le protocole d écrit ci-apr ès.    

    b) En dehors des ethmo ïdites aigu ës r écentes non compliqu ées             

          ■    Hospitalisation en urgence en milieu sp écialisé.       

      ■    Perfusion de solut é glucos é isotonique 100 ml/kg par jour chez les tout petits, 

pour pr évenir la d éshydratation, ou garde-veine chez les plus grands. 

      ■    Antibioth érapie double IV : association  ceftriaxone ( Rocéphine) IV 100 mg/kg par 

jour en une prise et clindamycine ( Dalacine) IV 40 mg/kg par jour en trois prises 

pour une dur ée de 5 jours . 

      ■    Antalgiques, antipyr étiques.

      ■           En l’absence d ’ é volution favorable apr ès 72 heures d’antibioth érapie IV ou d’em-

blée en pr ésence de signes faisant suspecter une complication ophtalmologique : TDM

craniofaciale en urgence avec injection de produit de contraste     pour faciliter le 

diagnostic des complications intracr âniennes, suivie d’une chirurgie de drainage  

(par voie endonasale ou par voie externe) avec pr élèvements bact ériologiques.

      ■     À partir de J6 et en cas d ’évolution favorable : sortie ; relais par antibioth érapie 

per os pour une dur ée de 10 jours. Le choix de l’antibiotique oral prescrit en relais 

dépend des r ésultats d ’éventuels pr élèvements bact ériologiques et des traitements 

oraux éventuellement prescrits initialement. En l’absence d ’éléments pouvant guider 

le choix d’une mol écule, on pourra prescrire l’un des trois antibiotiques suivants : 

      

      

ITEM 90
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       –      amoxicilline/acide clavulanique ( Augmentin ,  Ciblor  ou g énérique) ; 

      –   cefpodoxime prox étil ( Orelox  ou g énérique) ; 

      –   c éfuroxime ax étil ( Zinnat  ou g énérique).       

    4 .   Sinusites frontale ou sph énoïdale

          ■       Antibioth érapie probabiliste per os  : fl uoroquinolones pendant 10 jours. 

      ■    L’antibioth érapie parent érale (g énéralement double) sera utilis ée en cas d ’ é chec

de la th érapeutique per os , apr ès documentation bact ériologique.

      ■       Corticoth érapie orale en cure courte   : prednisolone 1 mg/kg pendant 5 jours. 

      ■    Soins locaux : 

      –   d ésinfection rhinopharyng ée au s érum physiologique ; 

      –   cortico ïdes locaux : ils peuvent  être administr és par a érosols matin et soir, 

1 ampoule de Célestène  injectable 4 mg par a érosol pendant 7 jours ; 

      –   vasoconstricteurs locaux.         

    B .   Traitement chirurgical 

    1 .   Ethmo ïdite (stade 3 et plus) 

          ■       Drainage chirurgical en urgence   sous anesth ésie g énérale de l’abc ès sous-

périosté (pr élèvement bact ériologique) par voie d’abord canthale interne. 

      ■    Mise en place d’une lame de drainage pour r éaliser des lavages antiseptiques en 

postopératoire pendant 2  à 3 jours.     

    2 .   Sinusite maxillaire ou frontale bloqu ée

      ■    Un drainage chirurgical est propos é en cas d’ échec du traitement antibio-corti-

coïde par voie parenterale. 

          ■    M éatotomie moyenne du sinus maxillaire avec pr élèvements bact ériologiques

sous anesth ésie g énérale ou ponction du sinus maxillaire sous anesth ésie locale. 

      ■    Ponction du sinus frontal avec pr élèvements bact ériologiques par voie externe 

et mise en place d’un syst ème de drainage (clou de Lemoine) ( photo 11     , voir cahier 

couleur).    

    3 .   Polypose naso-sinusienne 

          ■    La chirurgie endonasale est propos ée apr ès échec du traitement m édical bien 

conduit (cortioth érapie nasale au long cours). 

      ■    Ouverture dans les fosses nasales (nasalisation) des sinus atteints sous anes-

thésie g énérale : 

      –   maxillaire : m éatotomie moyenne ; 

      –   ethmo ïde : ethmo ïdectomie ant érieure ou ant éro-post érieure ; 

      –   sph énoïde : sph énoïdotomie ; 

      –   frontal : reperm éabilisation du canal fronto-nasal.     

      ■    En cas de contre-indication  à l’anesth ésie g énérale ou à une chirurgie lourde : 

polypectomie nasale sous anesth ésie locale.    

    4 .   Sinusite maxillaire aspergillaire 
 M   é atotomie moyenne et ex érèse de la truffe aspergillaire par voie endonasale 

(  photo 12    ,  voir cahier couleur ).          
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ITEM 90

        Fiche Dernier tour      

    Sinusite maxillaire aigu ë
          ■    Clinique : 

      –   douleur infl ammatoire de la r égion malaire et sous-orbitaire major ée par l’ant é-
fl exion de la t ête ; 
      –   f ébricule ; 
      –   rhinorrh ée purulente unilat érale sous le cornet moyen.     

      ■    Examens compl émentaires : radiographie des sinus en incidence de Blondeau (niveau 
hydroa érique intrasinusien). 
      ■    Traitement m édical : 

      –   traitement local par d ésinfection rhinopharyng ée au s érum physiologique et vaso-
constricteurs (sauf chez l’enfant ou en cas de glaucome) ; 
      –    antibioth érapie probabiliste per os        , type amoxicilline-acide clavulanique 2 g par 
jour en deux prises ; 
      –   corticoth érapie per os (1 mg/kg par jour en une prise) en cure courte (5 jours)  en
cas de sinusite hyperalgique ou bloqu ée    .     

      ■    Traitement chirurgical : 
      –   ponction du sinus maxillaire (sous anesth ésie locale) pour examen bact ériologique : 
devant la persistance de la symptomatologie apr ès un traitement bien conduit, ou 
patient immunod éprimé, ou sinusite maxillaire aigu ë bloqu ée ; 
      –    ou : drainage du sinus maxillaire et pr élèvement bact ériologique sous anesth ésie
générale par m éatotomie moyenne.        

    Ethmo ïdite aigu ë
          ■    Clinique : 

      –   pic de fr équence entre 3 ans et 5 ans ; 
      –   signes rhinologiques (rhinorrh ée purulente, obstruction nasale) et œd ème palp ébral ; 
      –    signes ophtalmologiques     : leur recherche est fondamentale et guide la th érapeu-
tique (classifi cation de Chandler,  voir    tableau 90-1  ).     

      ■    Examens compl émentaires : 
      –   bilan biologique : NFS, CRP, h émocultures ; 
      –    scanner des sinus avec injection en urgence    .     

      ■    Traitement m édical : 
      –   principaux germes à couvrir : pneumocoque et staphylocoque dor é ; 
      –    stade 1 : traitement ambulatoire par antibioth érapie double associant ceftriaxone en 
IM (100 mg/kg par jour) et clindamycine  per os (40 mg/kg par jour) pendant 5 jours ; 
relais  per os  par amoxicilline-acide clavulanique pendant 10 jours ; 
      –    stades 2 et plus (signes ophtalmiques) :  hospitalisation en urgence    , antibiothé-
rapie double     parent érale (ceftriaxone 100 mg/kg par jour, clindamycine 40 mg/kg 
par jour) pendant 5 jours puis relais  per os .     

      ■    Traitement chirurgical : 
      –   en cas d’abc ès sous-p ériosté orbitaire visible au scanner ou de d ébut d’ophtalmo-
plégie ( stades 3 à 5 ) :  drainage chirurgical en urgence     apr ès accord parental et bilan 
préopératoire ; 
      –   prélèvement bact ériologique r éalisé pendant l’op ération.       

    Sph énoïdite, sinusite frontale aigu ë
          ■    Clinique : 

      –   domin ée par des c éphalées de la r égion frontale, r étro-orbitaires ou du vertex 
(sphénoïdite) avec peu de signes infectieux (f ébricule) ; 
      –   rhinorrh ée purulente provenant du m éat du sinus atteint, visible par rhinoscopie 
(au fi broscope).     

▼



Infections naso-sinusiennes de l’enfant et de l’adulte

49

ITEM 90

Fiche Dernier tour

      ■    Examens compl émentaires : 
      –   bilan biologique : NFS, CRP ; 
      –   radiographie des sinus en incidence de Blondeau : niveau hydroa érique du sinus 
frontal ; 
      –   scanner des sinus de la face, sans injection (sauf si des complications endocr â-
niennes sont suspect ées), permettant d’analyser le sph énoïde et les sinus frontaux.     

      ■    Traitement m édical :  antibiothérapie probabiliste per os (fl uoroquinolones) pendant 
10 jours    . 
      ■    Traitement chirurgical : en cas d ’ é chec d’une antibioth érapie de premi ère intention 
ou complication.     

    Polypose naso-sinusienne 
          ■    Clinique : 

      –   obstruction nasale chronique ; 
      –   rhinorrh ée chronique ; 
      –   anosmie ou hyposmie ; 
      –   polypes œd émateux comblant les fosses nasales et faisant issue par les ostia des 
sinus, atteinte bilat érale.    

      ■    Examens compl émentaires : scanner des sinus sans injection retrouvant des opaci-
tés bilat érales comblant l’ensemble des cavit és sinusiennes et partiellement les fosses 
nasales.
      ■    Traitement m édical : 

      –   soins locaux par d ésinfection rhinopharyng ée au s érum physiologique ; 
      –   corticoth érapie locale quotidienne au long cours ; 
      –   traitement antibiocortico ïde des surinfections.     

      ■    Traitement chirurgical : par chirurgie endonasale : m éatotomie moyenne, ethmo ïdec-
tomie et, parfois, sph énoïdotomie.    

    Sinusite maxillaire aspergillaire chronique 
          ■    Clinique : 

      –   cacosmie, rhinorrh ée purulente unilat érale, obstruction nasale unilat érale ; 
      –   en rhinoscopie, pus provenant du m éat moyen o ù s’abouche le sinus maxillaire 
(sous le cornet moyen).     

      ■    Examens compl émentaires : 
      –   radiographie des sinus en incidence de Blondeau : opacit é comblant le sinus maxil-
laire centr é par une opacit é hyperdense (de tonalit é calcique), correspondant  à la 
pâte dentaire ou  à la truffe aspergillaire ; 
      –   scanner des sinus de la face, sans injection : pour guider le geste chirurgical (m êmes
signes que sur la radiographie de Blondeau).     

      ■    Traitement m édical : aucun. 
      ■    Traitement chirurgical : m éatotomie moyenne par voie endonasale et ex érèse de la 
truffe aspergillaire.        
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 ITEM 98 

               Otalgie et otites de l’enfant 
et de l’adulte 

                      OBJECTIFS      
          ●    Expliquer les principales causes d’otalgie chez l’adulte et l’enfant. 

      ●    Diagnostiquer une otite moyenne aigu ë, une otite externe, une otite s éromuqueuse. 

      ●    Argumenter l’attitude th érapeutique et planifi er le suivi du patient.    

    LIENS TRANSVERSAUX 
                  ITEM 76        Vaccinations : bases immunologiques, indications, effi cacit é, complications. 

              ITEM 77       Angines et pharyngites de l’enfant et de l’adulte. 

           ITEM 96   M éningites infectieuses et m éningo-encéphalites chez l’enfant et chez l’adulte. 

              ITEM 145        Tumeurs de la cavit é buccale et des voies a érodigestives sup érieures. 

              ITEM 170      La d écision th érapeutique personnalis ée. Observance m édicamenteuse.

              ITEM 172      Autom édication.

              ITEM 173       Prescription et surveillance des antibiotiques. 

              ITEM 203      Fi èvre aigu ë chez l’enfant et chez l’adulte. Crit ères de gravit é d’un syndrome 
infectieux.

              ITEM 233      Diab ète sucr é de type 1 et 2 de l’enfant et de l’adulte. 

              ITEM 256      L ésions dentaires et gingivales. 

              ITEM 262       Migraine et algies de la face. 

              ITEM 280      Refl ux gastro-œsophagien chez le nourrisson, chez l’enfant et chez l’adulte. 
Hernie hiatale. 

              ITEM 294      Alt ération de la fonction auditive. 

              ITEM 326      Paralysie faciale. 

              ITEM 340       Troubles de la marche et de l ’ é quilibre. 

              ITEM 344       Vertige (avec le traitement). 

              ITEM 345       Vomissements du nourrisson, de l’enfant et de l’adulte (avec le traitement).     

    Sujets tomb és aux concours de l’internat : 1999       

      ●    1999 : En garde vous recevez V.R. qui est un homme de 43 ans qui s’est r éveillé le matin 
avec « la bouche tordue  ». Il s’agit d’un homme au seul ant écédent de gastrite. À l’exa-
men, vous retrouvez effectivement une asym étrie faciale avec un effacement total du pli 
nasogénien droit et une impossibilit é de fermer son œil droit. Il vous signale par ailleurs 
que son œil droit lui semble  « sec », que les bruits sont per çus douloureusement  à droite 
et qu’il a perdu le go ût. Vous  évoquez une paralysie faciale p ériphérique a frigore . 

Sujets tomb és  Sujets tomb és  

➤
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    1)    Sur quel argument  évoquez-vous l’origine p ériphérique de la paralysie faciale ? 
    2)   Expliquez sur le plan anatomique la diff érence d’expression clinique entre paralysie faciale p ériphérique

et paralysie faciale centrale. 
    3)   Vous appelez le neurologue et ce dernier veut savoir s’il n’existe aucun signe d’atteinte des voies lon-

gues ou d’autres nerfs cr âniens. Pourquoi ? 
    4)   Vous rassurez le neurologue, ce dernier vous demande si vous avez examin é la conque de l’oreille. 

Pourquoi ? 
    5)   Vous rassurez  à nouveau le neurologue mais il vous demande s’il n’existe pas un  état f ébrile et une 

traînée éryth émateuse dans la r égion craniocervicale. Pourquoi ?        

    CONSENSUS     
          ●    10e conf érence de consensus en th érapeutique infectieuse. 19 juin 1996, Lyon, SPILF 
(Société de Pathologies Infectieuses de Langue Fran çaise).

      ●    Antibioth érapies locales en ORL – Afssaps, juillet 2004 :  http://www.afssaps.fr/var/afs-
saps_site/storage/original/application/57fec7960c33dcc2f27a83e9d5b0c7cd.pdf  

      ●    Antibioth érapie par voie g énérale dans les infections respiratoires hautes de l’adulte et 
de l’enfant – Afssaps, octobre 2005 :  http://www.afssaps.fr/var/afssaps_site/storage/origi-
nal/application/e7545c16eaf2690369c724cf863f9c65.pdf         

        POUR COMPRENDRE …      

■      L’otalgie est une douleur localis é e au niveau de l’oreille : 

     –      elle est g é n é ralement aigu ë , souvent intense, mais peut dans certains cas  ê tre chroni-

que si elle perdure plus de trois semaines ;  

     –      on distingue l’otalgie vraie, li é e  à  une pathologie otologique, de l’otalgie r é fl exe, dont 

la cause nociceptive est extra-auriculaire  (fi g. 98-1) , l’otoscopie (examen du conduit 

auditif et du tympan) est dans ce cas normale.     

■      L’otite est une infl ammation de l’oreille externe (otite externe) ou de la muqueuse de 

l’oreille moyenne (otite moyenne), g é n é ralement de cause infectieuse.         
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Oreille externe Oreille moyenne Stomatologie

Otite externe
Otite externe maligne
Périchondrite
Trauma (Coton-Tige)
Zona

Otite moyenne aiguë
Otite moyenne chronique
(choléstéatome)
Hémotympan, blast
Fracture du rocher
Dysfonction tubaire     

ATM (Sadam) et articulé
dentaire
Dents
Trauma mandibulaire    

Pharynx 

Rhinopharyngite
Angine
Tumeur du cavum
Tumeur d’amygdale
Tumeur de l’hypopharynx
(sinus piriformes)
Corps étranger       

Cervicale

Adénopathie
Adénophlegmon
Kyste cervical
Trauma cervical    

Vraie Réflexe 

Fig. 98-1 .       É tiologie des otalgies.    
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     Otalgie    

    I .   OTALGIE DE CAUSE AURICULAIRE 
    A .   Cause infectieuse 

          ■    Otite externe. 

      ■    Otite moyenne aigu ë.

      ■    Zona du pavillon auriculaire : atteinte tr ès douloureuse du pavillon de l’oreille, 

centrée sur la conque et le tragus, associant une infl ammation cutan ée, des v ési-

cules (contenant le virus VZV) puis des cro ûtes.    

    B .   Cause traumatique 
          ■    Du conduit auditif externe : par utilisation de Coton-Tige ou autre manœuvre 

intempestive de nettoyage des oreilles. 

      ■    Otoh ématome : h ématome post-traumatique du pavillon de l’oreille. 

      ■    Dysfonction tubaire aigu ë (catarrhe tubaire) : pouvant donner une sensation de 

plénitude de l’oreille parfois douloureuse (identique  à ce que l’on ressent quand 

on ne peut d écomprimer en plong ée ou en avion). 

      ■    Blast tympanique (claque, plongeon, plong ée, explosion) : barotraumatisme allant 

de la simple contusion tympanique (h émotympan) à la perforation tympanique. 

      ■    Fracture du rocher : suite  à un traumatisme cr ânien, douleur et ecchymose de 

la pointe masto ïdienne associ ées à un h émotympan, et, selon l’orientation du trait 

de fracture, cophose, vertige, paralysie faciale, br èche de liquide c érébrospinal 

(otoliquorrh ée).    

    C .   Cause tumorale 
          ■    B énin : cholest éatome           ITEM 294      . 

      ■    Malin (rare) : 

     –    é pithélioma du conduit auditif externe (baso- ou spinocellulaire) ; 

     –   m élanome du conduit auditif externe.         

    II .   OTALGIE R ÉFLEXE
          ■    L’otalgie r éfl exe est la projection de la douleur d’une l ésion cervicofaciale vers 

l’oreille. 

      ■    En cas d’otalgie avec un tympan normal, l’examen de la sph ère ORL doit  être 

complet.   

    A .   Pathologie mandibulaire et dentaire 
          ■    L ésion dentaire : essentiellement la pulpite et la cellulite dentaire            ITEM 256      . 

      ■    Dysfonctionnement de l’ATM (articulation temporo-mandibulaire) ou SADAM 

(syndrome algodysfonctionnel de l’appareil manducateur), li é à une luxation r éduc-

tible ou permanente du m énisque de l’ATM. 

      ■    Trouble de l’articul é dentaire entra înant une douleur irradi ée à l’oreille via les 

contraintes exerc ées sur l’ATM. 

Otalgie et otites de l’enfant et de l’adulte
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      ■     Traumatisme mandibulaire (choc sur le menton) pouvant se compliquer d’une 

fracture du cadre osseux du conduit auditif externe (fracture du tympanal). 

      ■    Pathologie dentaire            ITEM 256      .     

    B .   Pathologie pharyng ée
          ■    Nasopharynx (ou rhinopharynx, ou cavum) : 

     –   rhinopharyngite            ITEM 77       ; 

     –   tumeur du cavum            ITEM 145      .     

      ■    Oropharynx : 

     –   angine            ITEM 77       ; 

     –   corps  étranger (alimentaire) fi ch é dans l’amygdale.     

      ■    Hypopharynx : 

     –   corps  étranger (alimentaire, surtout les ar êtes ou les petits os) ; 

     –   tumeur maligne du sinus piriforme        ITEM 145      .     

      C.     Pathologie cervicale 
     –   adénopathie lat érocervicale, ad énophlegmon ; 

     –   kyste cervical (rechercher des signes de surinfection) ; 

     –   traumatisme cervical.         

    Otites    

    I .   OTITE EXTERNE 
    A .    É pidémiologie

 L  ’otite externe, pathologie  « estivale » (baignade), touche les adultes et les enfants. 

    B .    É tiologie
 Il  s’agit d’une dermo épidermite du conduit auditif externe. 

      ■    Facteurs favorisants : 

     –   ecz éma du conduit auditif externe ; 

     –   plaie du conduit auditif externe (Coton-Tige) ; 

     –   diab ète de type 2 : risque d ’otite externe maligne  ; 

     –   ant écédent de radioth érapie externe cervicofaciale (dermite radique).     

      ■    Agents pathog ènes principaux : 

     –    Pseudomonas aeruginosa  (pyocyanique) ; 

     –    Staphylococcus aureus  ; 

     –   bacilles  à gram n égatif ; 

     –    herpes simplex virus  (zona) ;     

   –  champignons ( Aspergillus ).   

    C .   Clinique 
          ■    Signes fonctionnels : 

     –   otalgie aigu ë unilat érale intense, parfois insomniante ; 

     –   prurit du conduit auditif (constant) avec, parfois, la sensation d’oreille bouch ée ; 

     –    é coulement d’oreille, ou otorrh ée (inconstant).     

ITEM 98



55

      ■     Signes physiques : 

     –    à  l’inspection : 

      ●    méat acoustique externe st énosé et infl ammatoire, tr ès sensible à l’introduc-

tion de l’otoscope (photo 13, voir cahier couleur)  ; 

      ●    otorrh ée plus ou moins profuse et purulente, parfois verd âtre ( Pseudomonas

aeruginosa) parfois noir âtre avec des filaments (Aspargillus) ; 

      ●    recherche d’un zona du nerf facial si une paralysie faciale p ériphérique est 

associée à l’otalgie *  :  éruption de v ésicules au niveau de la conque et de l’en-

trée du conduit auditif externe (zone de Ramsay-Hunt) ;                

             –    à  la palpation : douleur  élective à la palpation du tragus et à la mobilisation du 

pavillon (signe pathognomonique) ; 

     –   acoum étrie : le test de Weber (diapason vibrant pos é sur le vertex) n’est pas 

latéralisé → Pas d’atteinte de l’oreille moyenne donc pas d’otite moyenne aigu ë

associée.       

    D .    É volution

    1 .   Gu érison
 En   5 jours sous traitement local antibiotique bien conduit. 

 L’otomycose doit  être trait ée 3 semaines. 

    2 .   Complications 
 Deux  complications sont à conna ître car elles n écessitent une th érapeutique adap-

tée : la p érichondrite du pavillon et l’otite externe n écrosante. 

    a) P érichondrite du pavillon 
          ■    Il s’agit de l’extension de l’infection vers le pavillon. 

      ■    L’otalgie est importante et insomniante. 

      ■    Le pavillon est d écollé et infl ammatoire, avec att énuation des reliefs (h élix et 

anthélix). La palpation r évèle une douleur paroxystique et intense. 

      ■    L’otoscopie retrouve un conduit auditif externe st énosé par l’infl ammation, mas-

quant g énéralement le tympan. 

      ■    Parfois, on palpe une ad énopathie sensible cervicale haute sous la masto ïde.

      ■    Le sillon r étroauriculaire n’est pas combl é, contrairement  à ce qui s’observe 

dans la masto ïdite.

      ■    La temp érature est mod érément élevée (f ébricule).    

    b) Otite externe n écrosante (otite externe maligne) 
          ■      L’otite externe n écrosante   est l’apanage du patient diab étique âgé           ITEM 233      . 

      ■    Chez le sujet atteint du sida, on peut observer une  évolution similaire : otite 

externe n écrosante mycotique  à Aspergillus fumigatus . 

      ■    Signes cliniques : 

     –   classiquement, on retrouve  à l’interrogatoire une histoire d’otite externe tra î-

nante r ésistante au traitement antibiotique local bien conduit. L’otoscopie 

montre un aspect classique d’otite externe, mais la pr ésence d’un granulome

*Concours 
Internat 1999     
*Concours 
Internat 1999     
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infl ammatoire comblant partiellement le conduit oriente fortement le diagnostic 

 (  photo 14    , voir cahier couleur) ; 

     –     l’otorrh ée est souvent verd âtre ( Pseudomonas aeruginosa ou Aspergillus fumiga-

tus ) :  prélèvement bact ériologique et mycologique, antibiogramme  ; 

     –   paradoxalement, et comme souvent chez le patient diab étique, la douleur est 

minime ou absente ; 

     –   on recherchera syst ématiquement l’existence d’une paralysie faciale p éri-

phérique associ ée  ; 

     –   le patient est le plus souvent apyr étique : la fièvre doit faire rechercher une  évo-

lution vers l’ost éite de la base du cr âne ou une complication c érébrom éningée ; 

     –   le diab ète est d éséquilibré par l’infection.     

      ■           É volution : parfois dramatique vers l ’ostéite du rocher  puis une  ostéomyélite de 

la base du cr âne, avec paralysie des paires cr âniennes, m éningite, thrombophl ébite

(d’où le terme d’otite maligne).       

    E .   Examens compl émentaires 

    1 .   Otite externe simple 
 Aucun  sauf si r écidive ou otomycose : pr élevement par écouvillonnage pour étude

bactério et mycologique. 

    2 .   P érichondrite
          ■    Biologie : NFS, CRP. 

      ■    Bact ériologie : pr élèvement en cas d’otorrh ée pour examen bact ériologique

direct et antibiogramme.     

    3 .   Otite externe maligne 
          ■    Biologie : NFS, CRP, glyc émie, ionogramme sanguin, ur ée, cr éatininémie.

      ■    S érologie VIH, apr ès accord du patient. 

      ■    Bact ériologie : 

     –   prélèvement de l’otorrh ée par écouvillonnage du conduit auditif pour examen 

bactériologique et antibiogramme ; 

     –      h émocultures en cas de tableau septique av éré .     

      ■    Imagerie : 

     –     scanner sans injection des rochers : recherche d’une  lyse de l’os tympanal 

(qui forme le conduit auditif externe) (   fi g. 98-2    )  ; 

     –   scintigraphie osseuse au techn étium 99 et scintigraphie aux polynucl éaires 

marqu és au gallium : ces deux imageries fonctionnelles sont utiles pour le bilan 

lésionnel initial ainsi que pour le suivi de l’infection et l’arr êt du traitement (lors-

que la scintigraphie au gallium est normale) ; 

     –    IRM et angio-IRM de la base du cr âne si une évolution vers une ostéite de la base 

du cr âne est suspect ée : risque de thrombophl ébite du sinus lat éral (   fi g. 98-3    ) .         
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Sinus latéral droit 
Conduit auditif externe
gauche  

Mastoïdite (comblement des cellules
mastoïdiennes)  

Tympan gauche 

Manche du marteau 

Fig. 98-2 .      Scanner des rochers sans injection : otite externe maligne.    Otite externe maligne 
droite chez un patient diab étique, avec ost éolyse (flèche blanche) de la partie ant érieure du 
conduit auditif externe (os tympanal). Le c ôté controlat éral est sain.   

Sinus latéral gauche 

Sinus longitudinal 
supérieur 

Profil Face

Fig. 98-3 .      Angio-IRM (de profi l et de face) : thrombophl ébite du sinus lat éral droit compliquant 
une otite externe maligne.    Même patient qu’en fi gure 98-2, l’angio-IRM montre une 
amputation du sinus lat éral droit (flèche blanch e).  
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    F.     Th érapeutique

    1 .   Otite externe simple 
          ■    Antibioth érapie locale probabiliste associ ée à un anti-infl ammatoire local par 

gouttes auriculaires pendant 5 jours (5 gouttes matin et soir) : 

     –   aminosides (type  Polydexa ), si le tympan est int ègre ; 

     –   fl uoroquinolones (type  Ofl ocet auriculaire ), en cas de perforation tympanique.     

    ■    Si suspicion d’otomycose, antifongique local pendant 3 semaines (type Auricularum ) 

      ■    Calibrage du conduit auditif externe par pansement expansif ( Pop), qui, entre 

autres, augmente l’effi cacit é des gouttes antibiotiques. 

      ■    Antalgiques adapt és à la douleur (parac étamol 1 g trois fois par jour, ou antalgi-

ques de niveau 2). 

      ■       Pas d’antibioth érapie g énérale.    

    2 .   P érichondrite
          ■    Antibioth érapie probabiliste par voie g énérale (IV ou per os selon la gravit é de 

l’infection), active sur le staphylocoque dor é et le pyocyanique (recommandation 

d’associer une β-lactamine et une fl uoroquinolone) ; l’antibioth érapie sera ensuite 

adaptée à la sensibilit é du germe. 

      ■    Antalgiques adapt és (niveau 1 ou 2) : parac étamol 1 g trois fois par jour. 

      ■    Soins locaux. 

      ■    Un drainage chirurgical est n écessaire en cas de forme abc édée.    

    3 .   Otite externe maligne 
          ■    Hospitalisation. 

      ■    Antibioth érapie parent érale active sur le pyocyanique (ciprofl oxacine 750 mg 

deux fois par jour pendant dix jours) puis adapt ée à l’antibiogramme, prolong ée

avec un relais  per os  pendant 6 semaines. 

      ■        É quilibrer le diab ète.

      ■    Soins locaux r éguliers (nettoyage et calibrage du conduit auditif externe, ex érèse

des granulomes). 

      ■    Surveillance et r éévaluation clinique et paraclinique (CRP, NFS, imagerie) r égulière.       

    II .   OTITE MOYENNE AIGU Ë
    A .    É pidémiologie

          ■    L’otite moyenne aigu ë (OMA) est une pathologie de l’enfant essentiellement. 

      ■       Facteurs favorisants  : 

     –   hypertrophie des v égétations ad énoïdes ; 

     –   rhinites r écidivantes ; 

     –   refl ux gastro-œsophagien ; 

     –   carence martiale ; 

     –   tabagisme passif ; 

     –   collectivit é (cr èche) ; 

     –   syndrome malformatif : trisomie 21, syndrome de Pierre Robin, fente v élaire ou 

vélopalatine.       
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    B .     É tiologie
          ■    Plus de la moiti é des otites moyennes aigu ës sont initialement virales . 

      ■       Germes les plus fr équents : des OMA bactériennes  : 

     –    Haemophilus infl uenzae (40 %  à 50 %) : un tiers des souches d ’H. infl uenzae iso-

lées d’OMA sont productrices de  β -lactamase ; 

     –    Streptococcus pneumoniae  (pneumocoque) (25 %  à 30 %) ; 

     –    Moraxella catarrhalis : 90 % à 95 % des souches sont productrices de  β-lactamase.      

        Pneumocoques  à sensibilit é diminu ée à la p énicilline     
          ■    Il existe des souches de Streptococcus pneumoniae de moindre sensibilit é à la p énicilline 

(0,12 mg/l   �    CMI   �    1 mg/l) et des souches r ésistantes (CMI � 1 mg/l). Ces souches 

dites de sensibilit é diminu ée (PSDP, pneumocoques  à sensibilit é diminu ée à la p énicilline) 

repr ésentent selon les études et les r égions de 30 % à 60 % des souches de S. pneumoniae . 

      ■       Facteurs de risque de PSDP  : 

     –   les facteurs pr édictifs d’une infection à S. pneumoniae sont : l ’ â ge inf érieur à

2 ans, une fièvre sup érieure  à 38,5 °C, une otalgie importante ; 

     –   au sein de ce groupe, le risque de PSDP est major é en cas de fr équentation

d’une collectivit é, d’ant écédents r écents d’OMA et de prise d’antibiotiques dans 

les mois qui pr écèdent.            

    C .   Clinique 
          ■    Signes fonctionnels : 

     –   otalgie aigu ë, insomniante ; 

     –   parfois otorrh ée (otite moyenne aigu ë perfor ée) ; 

     –   hypoacousie homolat érale à l’otalgie ; 

     –   syndrome otite-conjonctivite purulente, retrouv é dans 15 % des OMA, li é dans 

75 % des cas à Haemophilus infl uenzae.      

      ■    Signes g énéraux : 

     –   fièvre de 38  °C à 39,5 °C ; 

     –   asthénie, enfant grognon voire abattu, ne voulant plus manger, d’autant que cer-

taines OMA s’accompagnent de douleurs abdominales, de diarrh ées       ITEM 345   .     

      ■      Signes physiques : l’otoscopie (otoscope ou microscope) permet de d éfi nir  trois 

stades : 

     –    OMA congestive : disparition du c ône lumineux, att énuation des reliefs et 

aspect infl ammatoire de la membrane tympanique ; 

     –    OMA collect ée : perte compl ète des reliefs et tympan bomb é avec collection 

rétrotympanique purulente ( photo 15, voir cahier couleur ) ; 

     –    OMA perfor ée : otorrh ée purulente et tympan tr ès congestif. La perforation, 

punctiforme et transitoire, n’est qu’exceptionnellement visible.        

    D .   Complications 
    1 .   Masto ïdite

          ■      La mastoïdite est une complication classique mais peu fr équente (environ 1 % 

des OMA) chez l’enfant. Une masto ïdite m éconnue ou insuffi samment trait ée peut 

mettre en jeu le pronostic vital. 

      

      

      

      

Otalgie et otites de l’enfant et de l’adulte



60

      ■     Le germe le plus fr équent est le pneumocoque. 

      ■    Signes fonctionnels : ils sont identiques  à ceux de l’OMA mais la douleur est plus 

intense, permanente, insomniante. 

      ■    Signes g énéraux : 

     –   fièvre  élevée, en plateau, r ésistante aux antipyr étiques ; 

     –    é tat g énéral souvent alt éré, enfant abattu.     

      ■    Signes physiques : 

     –   le signe clinique pathognomonique est le d écollement du pavillon de l’oreille 

avec comblement du sillon r étroauriculaire par une tum éfaction infl ammatoire, 

qui va progressivement se collecter pour r éaliser le tableau clinique de mas-

toïdite aigu ë ext ériorisée  ( photo 16, voir cahier couleur ) ; 

     –     l’otoscopie retrouve une OMA collect ée ou perfor ée avec otorrh ée purulente, 

le tympan pr ésentant alors un aspect en « pis de vache  ». On r éalise syst émati-

quement lors de l’otoscopie un prélèvement bact ériologique par paracent èse ou 

 é couvillonnage en cas de masto ïdite.       

    2 .   Paralysie faciale            ITEM 326       
          ■      La constatation d’une paralysie faciale p ériphérique (   fi g. 98-4    ) homolat érale à

l’OMA impose une paracentèse  avant une antibioth érapie probabiliste puis adap-

tée, associ ée à une corticoth érapie per os . 

      ■    L’ é volution se fait dans la quasi-totalit é des cas vers une r écupération ad inte-

grum du nerf facial.     

      

      

ITEM 98

a b

Fig. 98-4 .      Paralysie faciale p ériphérique gauche. a. Signe de Charles Bell  à l’occlusion des 
yeux, discr ète d éviation de la commissure labiale.  b.   À la mimique, d éviation de la commissure 
labiale vers la droite, effacement du sillon nasog énien gauche, élargissement de la fente 
palpébrale gauche.   

    3 .   M éningite otog ène           ITEM 96       

          ■    Il s’agit d’une complication redoutable. La mortalit é demeure  élevée en d épit

d’une prise en charge th érapeutique pr écoce.

      ■     Les prélèvements bact ériologiques  par paracent èse et ponction lombaire en cas de 

syndrome m éningé permettent d’instaurer en urgence l’antibioth érapie probabiliste.      

    E .   Examens compl émentaires              

      Aucun examen paraclinique n’est justifié dans l’OMA simple .     
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  Antibioth érapie par voie g énérale dans les infections respiratoires hautes de 
l’adulte et de l’enfant (Afssaps, octobre 2005)      

 La  r ésistance des pneumocoques à la p énicilline (surtout en ville, si l’enfant est gard é
en collectivit é) justifi e un examen bact ériologique par paracent èse (pr élèvement sous 
otoscopie de la collection r étrotympanique)  en cas d’otite moyenne aigu ë r écidivante
ou compliqu ée.     

    1 .   Bact ériologie

           ■    Le pr élèvement permet de d éterminer le germe et de r éaliser un antibiogramme 

pour adapter le traitement. 

      ■    Pr élèvement par : 

     –   paracent èse ou par écouvillonnage du conduit auditif externe (si otorrh ée) ; 

     –   ponction lombaire en cas de suspicion de m éningite otog ène.               

Otalgie et otites de l’enfant et de l’adulte

 Prise en charge de l’otite moyenne aigu ë congestive (Afssaps, octobre 2005)      
          ■    L’antibioth érapie n’est pas recommand ée.
      ■    L’enfant doit  être revu au troisi ème jour si les sympt ômes persistent.       

       CONSENSUS     

          ■       Indications de la paracent èse : 

     –   OMA compliqu ée (paralysie faciale, masto ïdite, m éningite) ; 

     –   OMA r écidivante (PSDP) ; 

     –   OMA hyperalgique ou hyperthermique (risque de convulsion hyperthermique 

chez le nourrisson) ; 

     –   nourrisson de moins de 3 mois ; 

     –   immunod éprimé.           

      ■    On recherche pour le pneumocoque la CMI pour l’amoxicilline, qui permet de 

connaître le niveau de r ésistance (mise en évidence des PSDP).     

    2 .   Imagerie 
     Le scanner injecté des rochers en cas de masto ïdite   (   fi g. 98-5    ) recherche une collec-

tion en regard de la masto ïde et, surtout, permet d ’ é liminer une complication endo-

crânienne (abc ès) ou une thrombophl ébite du sinus lat éral, qui sera confi rm ée par 

un angioscanner ou une angio-IRM — recherche du  « signe du delta  » : hyposignal 

intraluminal (thrombus) du sinus veineux lat éral.  

    F.   Th érapeutique

    1 .   Otite moyenne aigu ë congestive 
          ■      Un simple aspect congestif des tympans avec un relief conserv é sans bombe-

ment au d écours d’une rhinopharyngite ne n écessite pas d’antibioth érapie.

      ■    Antipyr étiques et antalgiques (parac étamol 60 mg/kg par jour en quatre prises). 

      ■    D ésinfection rhinopharyng ée au s érum physiologique.     

      

      

      

        CONSENSUS    
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ITEM 98

 Prise en charge de l’otite moyenne aigu ë purulente (Afssaps, octobre 2005)      
          ■     Après 2 ans   :

     –   l’antibioth érapie n’est pas syst ématiquement recommand ée, sauf en cas de symp-
tomatologie bruyante ; 
     –   le choix de l’abstention doit s’accompagner d’une r é é valuation de l’enfant à 48-
72 heures sous traitement symptomatique.     

      ■     Avant 2 ans , l’antibioth érapie est recommand ée d’embl ée : 
     –      en premi è re intention : amoxicilline-acide clavulanique (80 mg/kg par jour 
d’amoxicilline) ;  
     –   si allergie aux p énicillines sans contre-indication aux c éphalosporines : c éfuroxime 
axétil, cefpodoxime prox étil ; 
     –   en cas de contre-indication aux  β -lactamines :  érythromycine-sulfafurazole (enfant 
de moins de 6 ans), pristinamycine (enfant de plus de 6 ans).     

      ■    Le recours  à la ceftriaxone en IM doit rester tr ès exceptionnel et se conformer au 
libellé d’AMM. 
      ■    La dur ée de l’antibioth érapie est g énéralement de 8 à 10 jours avant 2 ans et de 
5 jours apr ès cet âge.   

       CONSENSUS     

Fig. 98-5 .      Scanner du rocher gauche en fen être osseuse : masto ïdite.  Comblement masto ïdien
(croix noire) et lyse de la corticale masto ïdienne (flèches rouges). Sur cette coupe sans 
injection, l’abc ès sous-cutan é n’est pas mis en évidence mais est fi gur é par les pointill és.  

    2 .    Otite moyenne aigu ë purulente 
          ■    Antipyr étiques et antalgiques (parac étamol 60 mg/kg par jour en quatre prises). 

      ■    D ésinfection rhinopharyng ée au s érum physiologique. 

      ■       Antibioth érapie probabiliste  selon les recommandations de l’Afssaps (octo-

bre 2005) ( voir    fi g. 98-6  ) .

     –   dur ée de l’antibioth érapie : classiquement de 8  à 10 jours chez l’enfant de 

moins de 2 ans et de 5 jours apr ès 2 ans ; 

     –      pas de traitements antibiotiques locaux .    

      ■    Surveillance clinique au cours du traitement et  à la fi n du traitement (otoscopie).   

      

      

▼
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Otalgie et otites de l’enfant et de l’adulte

    a) Enfants avec facteurs de risque de PSDP 
 Le   choix se porte sur : 

      ■    amoxicilline-acide clavulanique (80 mg/kg par jour en trois prises) ; 

      ■    cefpodoxime prox étil (8 mg/kg par jour en deux prises) ; 

      ■    c éfuroxime ax étil (30 mg/kg par jour en deux prises).     

    b) Enfants sans facteur de risque de PSDP 
 Le   choix est plus ouvert : 

      ■    amoxicilline (100 mg/kg par jour en trois prises) ; 

      ■    amoxicilline-acide clavulanique (80 mg/kg par jour en trois prises) ; 

      ■    c éfi xime (8 mg/kg par jour en deux prises) ; 

      ■    cefpodoxime prox étil (8 mg/kg par jour en deux prises) ; 

      ■    c éfuroxime ax étil (30 mg/kg par jour en deux prises) ; 

      ■    céphalosporines de 1 re g énération (25 à 50 mg/kg par jour en deux à trois prises) ; 

      ■    cotrimoxazole (30 mg/kg par jour en deux prises) ; 

      ■     é rythromycine-sulfafurazole (50 mg/kg par jour en trois prises).     

    c) Syndrome otite-conjonctivite purulente 
 Le   choix se porte sur : 

      ■    amoxicilline-acide clavulanique (80 mg/kg par jour en trois prises) ; 

      ■    c éfi xime (8 mg/kg par jour en deux prises) ; 

      ■    cefpodoxime prox étil (8 mg/kg par jour en deux prises) ; 

      ■    c éfuroxime ax étil (30 mg/kg par jour en deux prises) ; 

      ■    cotrimoxazole (30 mg/kg par jour en deux prises).     

    d)  Échec du traitement probabiliste              

          ■    L’ é chec du traitement probabiliste se d éfi nit par la persistance, la r éapparition,

voire l’aggravation de la symptomatologie ou encore par l’apparition d’une otor-

rh ée apr ès 72   heures  de traitement. 

      ■    Cette situation n écessite une documentation bact ériologique par paracent èse ou 

prélèvement de l’otorrh ée avec : 

     –   dans tous les cas, un  antibiogramme  ; 

     –   pour le pneumocoque, une d étermination de la CMI de la p énicilline (mise en 

 é vidence de PSDP).            

     Antibioth érapies locales en ORL (Afssaps, juillet 2004) 
          ■    Les gouttes, solutions et suspensions auriculaires ont un int érêt au cours de situa-
tions bien d éfi nies : otite externe, otorrh ée sur otite chronique  à tympan ouvert, otor-
rh ée sur a érateurs transtympaniques. L’antibioth érapie locale permet de r éduire la 
durée des sympt ômes. Le traitement de premi ère intention sont les fl uoroquinolones. 
      ■     Elles ne sont pas indiqu ées dans les otites moyennes aigu ës, les otites s éromu-
queuses, les perforations tympaniques traumatiques.        

      CONSENSUS      
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      ■     En pr ésence de PSDP : 

     –   CMI de la p énicilline � 2 mg/l→ Amoxicilline (150 mg/kg par jour en trois prises) ; 

     –   CMI de la p énicilline �  2 mg/l  → Recours possible  à un traitement parent éral,

par exemple ceftriaxone (50 mg/kg par jour en une injection quotidienne).     

      ■    En pr ésence de H. infl uenzae producteur de  β-lactamase : amoxicilline-acide cla-

vulanique (80 mg/kg par jour en trois prises), c éfi xime (8 mg/kg par jour en deux 

prises), cefpodoxime prox étil (8 mg/kg par jour en deux prises), c éfuroxime ax étil 

(30 mg/kg par jour en deux prises), cotrimoxazole (30 mg/kg par jour en deux prises).      

    3 .   Otite moyenne aigu ë compliqu ée (paracent èse et bact ériologie)             

          ■    Hospitalisation dans tous les cas. 

      ■    Antibioth érapie probabiliste puis adapt ée secondairement au pr élèvement.        

    a) Masto ïdite
          ■    Antibioth érapie probabiliste par ceftriaxone IV ( Rocéphine) 100 mg/kg par jour 

en une injection pendant 5 jours, puis relais  per os, si le germe est sensible, par 

amoxicilline-acide clavulanique pendant 10 jours. 

      ■    Antalgiques adapt és en IV puis per os . 

      ■    Surveillance clinique et biologique. 

      ■    Traitement chirurgical (drainage de l’abc ès r étroauriculaire et ouverture des 

cavités post érieures de l’oreille : antrotomie) ( photo 17, voir cahier couleur) en cas 

d’abcès collect é ou d’aggravation sous antibioth érapie ou de complication endo-

crânienne (m éningite, abc ès c érébral, thrombophl ébite du sinus lat éral).    

    b) Paralysie faciale         ITEM 326       
          ■    Antibioth érapie probabiliste puis adapt ée pendant 10 jours. 

      ■    Corticoth érapie 24 heures apr ès le d ébut des antibiotiques pendant 7 jours. 

      ■    Protection oculaire par larmes artifi cielles et pommade  à la vitamine A. 

      ■    La r écupération de la motricit é faciale est la r ègle si l’OMA est bien trait ée.    

    c) M éningite           ITEM 96       
          ■    Antibioth érapie adapt ée au r ésultat de la ponction lombaire. 

      ■    Men ée en IV jusqu ’ à  l’apyrexie et la disparition des signes m éningés, puis prolon-

gée per os  pendant au minimum 10 jours.        

    III .   OTITE S ÉROMUQUEUSE
    A .   D éfi nition 

 L ’otite s éromuqueuse est un  épanchement r étrotympanique chronique (plus de 

3 mois) sans signe clinique d’infection aigu ë.

    B .    É pidémiologie, étiologie
          ■    L’otite s éromuqueuse est parfois secondaire  à une otite moyenne aigu ë récidivante. 

ITEM 98
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      ■     Les facteurs favorisants sont les m êmes que ceux des otites r écidivantes : 

     –   an émie par carence martiale ; 

     –   refl ux gastro-œsophagien ; 

     –   hypertrophie des v égétations ad énoïdes (cavum) ; 

     –   terrain allergique ; 

     –   rhinite chronique ; 

     –   trisomie 21, fente v élaire, syndrome de Pierre Robin.        

    C .   Clinique 
          ■    Signes fonctionnels (la symptomatologie est variable) : 

     –   hypoacousie bilat érale ; 

     –   retard mod éré et transitoire de langage ; 

     –   otalgie, parfois.     

   –  L’OSM peut être asymptomatique.

      ■    Signes physiques : 

     –   tympan mat (d époli, sans c ône lumineux) avec perte des reliefs  � épanche-

ment r étrotympanique ou r étraction tympanique ( photo 18, voir cahier couleur ) ; 

     –   rhinoscopie post érieure (nasofi broscopie) : 

      ●    facultative chez l’enfant : appr écier l’obstruction tubaire par les v égétations

adénoïdes ; 

      ●    obligatoire chez l’adulte : pour  éliminer une tumeur du cavum.                   

     Toute otite s éromuqueuse unilat érale chez l’adulte doit conduire  à r éaliser une 

 fi broscopie du cavum .      

    D .   Examens compl émentaires 

    1 .   Tympanom étrie
 La  tympanom étrie appr écie la compliance du tympan à la variation de pression 

dans le conduit auditif externe. En cas d ’ é panchement r étrotympanique, la courbe 

est plate (les liquides sont incompressibles) ( voir fi g.   294-3             ITEM 294     ) .

    2 .   Audiom étrie
 L  ’audiom étrie tonale retrouve une surdit é de transmission (perte de 20 dB  à

30 dB), bilat érale chez l’enfant           ITEM 294      . 

    3 .   Imagerie 
          ■       Pas d’imagerie en p édiatrie.

      ■    Chez l’adulte, en cas de suspicion de tumeur du cavum : IRM et scanner inject é

de la base du cr âne, centr é sur le nasopharynx.     

    E .   Th érapeutique

    1 .   Traitement m édical
          ■    Il n’existe pas de consensus. 

      ■    Le traitement antibiotique prolong é, voire altern é, est souvent propos é ; il n’a 

toutefois pas fait la preuve de son effi cacit é dans les derni ères  études.
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      ■    Le traitement cortico ïde (cure courte) associ é à une d ésinfection rhinopharyn-

gée pluriquotidienne reste la r éférence (il est souvent associ é à une antibioth é-

rapie probabiliste). 

      ■    La corticoth érapie locale n’a pas encore  été évaluée dans cette indication.     

    2 .   Traitement chirurgical 

     S’il existe un retentissement sur l’audition et le langage , une ad énoïdectomie

(exérèse des v égétations sous anesth ésie g énérale) est justifiée, associ ée à la mise 

en place d’a érateurs transtympaniques (yoyos, T-Tubes ). 

    3 .   Suivi,  évolution
          ■    La majorit é des otites s éromuqueuses gu érit vers l ’ â ge de 5 ans, parfois aid ées

par le traitement m édical et/ou chirurgical. 

      ■    Une évolution vers une otite moyenne chronique est possible (poche de 

rétraction, perforation, cholest éatome). Un suivi clinique tous les 6 mois est n éces-

saire jusqu ’ à  la gu érison.

      ■       Bilan et r ééducation orthophonique  sont à prescrire en cas de troubles du langage.       

    IV .   TRAITEMENT PR ÉVENTIF
    
      

      

      

ITEM 98

 Existe-t-il une pr évention possible des rhinopharyngites et des otites 
récidivantes ? 

(10e conf érence de consensus en th érapeutique infectieuse, juin 1996)      
  Moyens  m édicaux  : 
      ■    Traiter effi cacement par d ésinfection rhinopharyng ée au s érum physiologique une 
rhinopharyngite d ébutante.
      ■    Administration de fer en cas de carence martiale prouv ée.
      ■      Seuls les vaccins anti-pneumococciques non conjugu és ont d émontré une action 
favorable sur l’otite r écidivante de l’enfant de plus de deux ans. 
      ■    Traiter un  éventuel refl ux gastro-œsophagien.    

  Traitement  chirurgical  : 
      ■    Le traitement chirurgical ORL repose sur l’ad énoïdectomie et sur la pose d’a érateurs
transtympaniques.
      ■    L’indication de l’ad énoïdectomie repose sur un faisceau d’arguments tenant compte 
de facteurs saisonniers, du nombre annuel d’OMA, de la dur ée de l’hypoacousie, de 
l’ é chec de mesures m édicales pr éventives et de l ’ â ge de l’enfant (jamais avant 1 an). 
      ■    La pose d’a érateurs transtympaniques est indiqu ée sur les m êmes arguments, aux-
quels s’ajoute la persistance d’une otite s éreuse.    

        

        CONSENSUS     

 Prise en charge de l’otite s éromuqueuse (Afssaps, octobre 2005)      
 L  ’antibioth érapie n’est pas recommand ée, sauf en cas de persistance des sympt ômes
au-delà de 3 mois, apr ès avis du sp écialiste.   

       CONSENSUS     

▼
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Otalgie et otites de l’enfant et de l’adulte

   Modifi cation   de certaines conditions de vie de l’enfant   :  
      ■    L’allaitement maternel doit  être encourag é.
      ■    La mise en collectivit é avant l ’ â ge de six mois est un facteur de risque, surtout en 
période hivernale. 
      ■    Le tabagisme familial passif doit  être proscrit.       

      CONSENSUS      
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ITEM 98

     Fiche Dernier tour      

    Otalgie 
          ■    Otalgie vraie : 

     –   otite externe (aigu ë, chronique : otomycose, ecz éma du conduit, otite externe 
nécrosante chez le diab étique) ; 
     –   p érichondrite auriculaire ; 
     –   otite moyenne aigu ë (OMA).     

      ■    Otalgie r éfl exe : 
     –   cause dentaire ; 
     –   cause rhinopharyng ée ( cancer du cavum    ) ; 
     –   cause oropharyng ée (angine, pharyngite) ; 
     –   cause hypopharyng ée (cancer du sinus piriforme).        

    Otites 
          ■    Otite externe :

     –   otalgie majeure et st énose infl ammatoire du conduit ; 
     –   pathologie b énigne, sauf chez le diab étique ( otite externe maligne ou n écrosante    ) ; 
     –   antalgiques et antibioth érapie locale pendant 5 jours, associ ée éventuellement à un 
pansement expansif intra-auriculaire ; 
     –    é volution possible vers la p érichondrite, g énéralement à staphylocoque dor é
(Staphylococcus aureus), ou l’otite externe maligne chez le patient diab étique
(Pseudomonas aeruginosa ) : antibioth érapie g énérale probabiliste, puis adapt ée au 
prélèvement bact ériologique de l’otorrh ée ; 
     –   formes chroniques ou r écidivantes : rechercher une otomycose, un ecz éma du 
conduit ou une otite externe n écrosante chez le diab étique.    

      ■      Otite moyenne aigu ë :
     –   signes d’appel : otalgie et fièvre ; 
     –   otoscopie confi rmant le diagnostic ; 
     –   trois stades  à l’otoscopie : congestive, collect ée, perfor ée ; 
     –   hypoacousie de transmission secondaire dans ce tableau aigu ; 
     –   antalgiques adapt és et antibiothérapie probabiliste active sur Haemophilus et pneu-
mocoque    , type amoxicilline-acide clavulanique pendant 8 jours, selon recomman-
dations de l’Afssaps (   fi g. 98-6    ) .     

      ■    Otites moyennes aigu ës compliqu ées :
     –   OMA r écidivante, masto ïdite, paralysie faciale, m éningite otog ène, thrombophl ébite
du sinus lat éral, abc ès c érébral temporal ; 
     –    pr élèvement bact ériologique (paracent èse)    .     

      ■    Otite s éromuqueuse : 
     –   persistance sans fièvre d’un  épanchement r étrotympanique avec tympan mat et 
dépoli, associ é à une hypoacousie de transmission ; 
     –   traitement m édical (corticoth érapie courte  � antibiotiques) et, en cas d ’ é chec,
aérateur transtympanique �  ad énoïdectomie ; 
     –    r é é ducation orthophonique en cas de troubles du langage     ; 
     –   otite s éromuqueuse unilat érale chez l’adulte→   fi broscopie du cavum    .     

      ■     Facteurs favorisant les otites moyennes aigu ës et chroniques       : 
     –   hypertrophie des v égétations ad énoïdes ; 
     –   rhinites r écidivantes ; 
     –   refl ux gastro-œsophagien ; 
     –   carence martiale ; 

  

▼
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     –   tabagisme passif ; 
     –   collectivit é (cr èche) ; 
     –   syndrome malformatif : trisomie 21, syndrome de Pierre Robin, fente v élaire ou 
vélopalatine.          

Enfant > 2 ans 

Symptômes
peu bruyants

Pas d’antibiotique Antibiothérapie systématique huit jours

Amoxicilline-acide clavulanique
 ou : cefpodoxime-proxetil
 ou : cefuroxime-axetil   

Traitement symptomatique
Réévaluation à 48 h-72 h

Congestive Pas d’antibiotiques
Réévaluation à 48 h-72 h
selon symptomatologie

Purulente 

Otite moyenne aiguë 

ÉCHEC
Avis spécialisé

(paracentèse, prélèvement bactériologique)  

GUÉRISON
Surveillance

(risque d’évolution vers
otite séromuqueuse)

Amoxicilline forte dose (150 mg/kg/j)
ou : Ceftriaxone IV ou IM (50 à 100 mg/kg/j) 

Enfant < 2 ans 

Symptômes
bruyants

Si contre-indication aux β-lactamines :
– érythromycine-sulfafurazole
– pristinamycine (> 6 ans) 

Fig. 98-6 .      Antibioth érapie dans l’otite moyenne aigu ë chez l’enfant. Recommandations 
de l’Afssaps, octobre 2005 ( www.afssaps.sante.fr ).   



Page laissée blanche intentionnellement



71

 ITEM 145 

                     Tumeurs de la cavit é
buccale et des voies 
aérodigestives sup érieures 

                      OBJECTIFS      
          ●    Diagnostiquer une tumeur de la cavit é buccale et une tumeur des voies a érodigestives 
supérieures.    

    LIENS TRANSVERSAUX 

                  ITEM 1       La relation m édecin-malade. L’annonce d’une maladie grave. La formation 
du patient atteint de maladie chronique. La personnalisation de la prise en 
charge m édicale.

              ITEM 7        Éthique et d éontologie m édicale : droits du malade ; probl èmes li és au dia-
gnostic, au respect de la personne et  à la mort. 

              ITEM 45         Addiction et conduites dopantes :  épidémiologie, pr évention, d épistage.
Morbidité, comorbidit é et complications. Prise en charge, traitements substi-
tutifs et sevrage : alcool, tabac, psychoactifs et substances illicites. 

              ITEM 65        Bases neurophysiologiques et  évaluation d’une douleur aigu ë et chronique. 

              ITEM 66         Th érapeutiques antalgiques, m édicamenteuses et non m édicamenteuses.

              ITEM 69      Soins palliatifs pluridisciplinaires chez un malade en fi n de vie. Accompagne-
ment d’un mourant et de son entourage. 

              ITEM 90       Infections naso-sinusiennes de l’enfant et de l’adulte. 

              ITEM 98       Otalgies et otites chez l’enfant et chez l’adulte. 

              ITEM 108      Environnement professionnel et sant é. Pr évention des risques professionnels. 
Organisation de la m édecine du travail. 

              ITEM 109       Accidents du travail et maladies professionnelles : d éfi nitions. 

              ITEM 110      Besoins nutritionnels et apports alimentaires de l’adulte.  Évaluation de l ’ é tat
nutritionnel. D énutrition.

           ITEM 138   Cancer :  épidémiologie, canc érogen èse, d éveloppement tumoral, classifi cation. 

              ITEM 139       Facteurs de risque, pr évention et d épistage des cancers. 

              ITEM 140      Diagnostic des cancers : signes d’appel et investigations paracliniques ; stadi-
fi cation ; pronostic. 

           ITEM 141   Traitement des cancers : chirurgie, radioth érapie, chimioth érapie, hormonoth é-
rapie. La d écision th érapeutique multidisciplinaire et l’information du malade. 

              ITEM 142      Prise en charge et accompagnement d’un malade canc éreux  à tous les sta-
des de la maladie. Traitements symptomatiques. Modalit és de surveillance. 
Probl èmes psychologiques, éthiques et sociaux. ➤
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               ITEM 143      Agranulocytose m édicamenteuse : conduite à tenir. 

              ITEM 186      Asth énie et fatigabilit é.

              ITEM 198      Dyspn ée aigu ë et chronique. 

              ITEM 256      L ésions dentaires et gingivales. 

              ITEM 262       Migraine et algies de la face. 

              ITEM 291      Ad énopathie superfi cielle. 

              ITEM 304      Diplopie. 

              ITEM 305      Douleur buccale. 

              ITEM 308      Dysphagie. 

              ITEM 313     Épistaxis (avec le traitement). 

              ITEM 317      H émoptysie.

              ITEM 337       Trouble aigu de la parole. Dysphonie.    

    Sujets tomb és aux concours de l’Internat : 1997, 2000, 2003       

      ●    1997 : Vous  êtes le m édecin traitant de Monsieur X. Val., 66 ans, ancien mineur de 
fond à la retraite, que vous connaissez bien pour le voir chaque hiver, p ériode pendant 
laquelle il pr ésente r égulièrement une infection bronchique sur bronchite chronique. Il 
n’a toujours pas cess é de fumer ses 20 gauloises par jour malgr é vos efforts de persua-
sion et il boit r égulièrement son litre de vin par jour et, accessoirement, quelques Pastis 
avec ses anciens coll ègues. Cette fois-ci c’est en Mai qu’il vient vous voir car souffrant 
depuis 2 mois d’une plaie situ ée sur le bord gauche de sa langue. Il attribue cette l ésion
 à  une blessure sur la saillie agressive de la premi ère molaire inf érieure gauche cass ée
depuis fort longtemps. Votre examen endobuccal retrouve effectivement une ulc ération
du bord libre gauche de la langue, mesurant 10    mm, aux bords irr éguliers, au fond blan-
châtre et verniss é, un peu purulente. Lorsque vous palpez cette l ésion, elle est indur ée,
cette induration d épassant nettement les limites de l’ulc ération puisque vous la mesurez 
 à  25    mm dans ses plus grandes dimensions. Elle ne franchit pas la ligne m édiane du dor-
sum lingual, elle n’atteint pas le plancher buccal, votre doigtier revient tach é de quel-
ques traces sanglantes. Vous palpez le cou et y retrouvez deux tum éfactions, roulant 
sous les doigts, situ ées en dedans du bord ant érieur du muscle sterno cl éido masto ïdien
gauche. L’une mesure 20     mm et l’autre 30     mm.

    1)   Vous  évoquez d’embl ée le diagnostic de carcinome lingual. Quels sont les  éléments de l’ énoncé qui sont 
en faveur de votre hypoth èse diagnostique ? 

    2)   Le reste de l’examen endobuccal et pharyng é retrouve une muqueuse saine, mais un  état dentaire, d éfa-
vorable associant une parodontopathie tr ès avanc ée du bloc incisivo canin inf érieur, de la 46 trait ée par 
amalgame et de la 36 dont il ne reste qu’une cuspide saillante. Au niveau maxillaire, il existe une  édenta-
tion molaire bilat érale, mais les dents restantes sont saines, non mobiles, et la gencive de bonne qualit é
sans parodontolyse. Vous souhaitez en plus de la biopsie de la l ésion et de la pharyngolaryngoscopie 
programm ée compl éter votre examen clinique par une imagerie. Ecrivez vos prescriptions telles que 
vous les formuleriez sur une ordonnance. 

    3)   Votre patient p èse 54    kg alors que son poids était de 60    kg 2 mois auparavant. Il explique cet amaigris-
sement par une diffi cult é d’alimentation due à la douleur permanente de sa langue et ce, malgr é une 
prise quotidienne de 4 sachets de 500    mg d’ASPIRINE depuis 15 jours. Quel traitement antalgique de 
1ère intention prescrivez-vous ? R édigez votre ordonnance En cas d’ échec indiquez votre strat égie
thérapeutique.

    4)   La biopsie a confi rm é le diagnostic de carcinome  épidermoïde et une association chirurgie-radioth é-
rapie externe est programm ée. Quel risque y a-t-il à faire une radioth érapie cervico-faciale sur ce terrain 
dentaire ? Comment pr évenez-vous ce risque ? 

    5)   Le traitement a permis une r émission compl ète. Vous  êtes charg é de la surveillance post-th érapeutique
de votre patient. A quel rythme la faites-vous ? Sur quels crit ères cliniques et/ou paracliniques ?    

      ●    2000 : Un patient de 50 ans vous est adress é par son m édecin traitant pour l ésion ulc érée
du bord lat éral droit de la langue. L ’ é tat dentaire est d éplorable avec une parodontopathie 
importante, de nombreuses caries. L’interrogatoire met en  évidence un alcoolotabagisme 
ancien.

    1)   Quels éléments de votre examen de l’ulc ération linguale devront faire consid érer cette l ésion comme un 
cancer a priori  ? 

Sujets tomb és  Sujets tomb és  

ITEM 145
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    2)    L’anatomopathologie confi rme qu’il s’agit d’un carcinome  épidermoïde. Au terme du bilan, la l ésion est 
classée T3 N2b M0. Sur quels crit ères repose cette classifi cation ? 

    3)   Le patient a beaucoup maigri car la douleur linguale ne lui permet pas de se nourrir. Apr ès prescription 
de 2 g d’aspirine par jour pendant 15 jours sans effet, son m édecin lui a prescrit du dextropropoxyph ène
(Antalvic ), 4 cp. par jour, sans effet notable. Comment allez-vous calmer sa douleur ? 

    4)   Une radioth érapie est pr évue dans le programme th érapeutique. a) Quelle complication majeure  à long 
terme devez-vous redouter ? b) Comment la pr évenir ? 

    5)   Le traitement a permis une r émission compl ète. À quel rythme instituez-vous la surveillance post-th éra-
peutique ? Sur quels examens ?     

      ●    2003 : Un homme de 50 ans, militaire  à la retraite, tabagique (50 P/A et alcoolique 
1 litre de vin par jour), veuf depuis 5 ans, vit avec son fi ls adulte qui travaille. En 1991, 
une dysphonie a fait d écouvrir un cancer du larynx qui a  été mis en r émission compl ète
par chimioth érapie puis laryngectomie totale suivie d’irradiation. Un an plus tard, il souf-
fre d’une dysphagie en rapport avec un cancer du bas œsophage diss éminé au foie et 
comportant des localisations osseuses multiples. Une chimioth érapie a été interrompue 
au bout de deux cycles en raison de son ineffi cacit é. Des douleurs diffuses sont surve-
nues, motivant un traitement antalgique en ville. Le malade revient  à l’h ôpital car il ne 
peut plus s’alimenter ; il ne boit que des liquides, il a perdu 8 kg en 3 mois, p èse 45 kg 
pour 1,62 m et se plaint de douleurs osseuses insomniantes.  À l’examen, on note des 
râles bronchiques diffus, une h épatomégalie avec un bord inf érieur dur, des douleurs  à
la palpation des segments des membres et un d ébut d’escarre fessi ère. Le traitement en 
cours comporte de la bupr énorphine ( Temg ésic, 1 cp. matin et soir), une association de 
paracétamol et de cod éine ( Efferalgan cod éiné )  à la demande. 

    1)   Commentez les traitements antalgiques d ébutés en ville. 
    2)   Vous avez d écidé de d ébuter un traitement par du chlorhydrate de morphine  per os. R édigez pr é-

cisément votre ordonnance en mentionnant les m édicaments n écessairement associ és.
    3)   Le patient veut rentrer chez lui. R édigez l’ensemble des prescriptions param édicales qui peuvent l’aider 

au domicile. 
    4)   Son fi ls vous appelle car son p ère ne peut plus rien avaler.  À votre arriv ée, ce dernier est en coma stade 1 

lié à sa maladie. Il ne prend donc plus son traitement oral. Quelles sont vos nouvelles prescriptions ?         

    CONSENSUS     
          ●    Classifi cations TNM, 6 e édition, 2002 (International Union Against Cancer, UICC). 

      ●    Recommandations  établies par l’Institut national du cancer ( www.inca.fr ).       

        POUR COMPRENDRE …      

■      Cavit é  buccale  ( fi g. 145-1 )  : elle comprend le plancher buccal, la langue mobile, le palais, 

les arcades maxillaires et mandibulaires.  

■      Oropharynx : il comprend les r é gions amygdaliennes (pilier ant é rieur, amygdale pala-

tine ou tonsille palatine, pilier post é rieur), le voile du palais, la base de langue, la paroi 

pharyng é e post é rieure.  

■      Larynx  (voir fi g. 337-1b)        ITEM 337      : 

      –      le cartilage thyro ï de (armature cartilagineuse palpable :  «  pomme d’Adam  » ) abrite 

les deux cordes vocales, mobiles gr â ce aux aryt é no ï des (structures laryng é es post é -

rieures sur lesquelles les muscles laryng é s, innerv é s par les r é currents, s’ins è rent) ;  

      –      le cartilage crico ï de solidarise le larynx  à  la trach é e cervicale ;  

      –      on d é fi nit trois sous r é gions :  



ITEM 145

74

●       sus-glottique : margelle laryng é e,  é piglotte, bande ventriculaire ;  

●      plan glottique (cordes vocales) ;  

●      sous-glottique : entre les cordes vocales et le premier anneau trach é al (en regard 

du crico ï de).     

■      Hypopharynx : entonnoir guidant le bol alimentaire vers la bouche œsophagienne, 

il se compose des sinus piriformes et de la paroi hypopharyng é e post é rieure jusqu ’  à  la 

bouche œsophagienne.  

■      Fosses nasales : 

      –      elles sont une cavit é  s é par é e par la cloison nasale, qui va du vestibule narinaire au 

nasopharynx ;  

      –      la cavit é  est tapiss é e de muqueuse respiratoire, dont la surface est augment é e par les 

cornets (inf é rieur, moyen et sup é rieur), ce qui permet  à  l’air inspir é  d ’  ê tre r é chauff é  et 

humidifi  é  ;  

      –      les fosses nasales drainent l’ensemble des cavit é s sinusiennes.     

■      Nasopharynx (ou rhinopharynx ou cavum) : r é gion situ é e en arri è re des fosses nasales 

et du voile du palais.  

■      Ethmo ï de : sinus m é dian pair et sym é trique de la face situ é  sous l ’  é tage ant é rieur de la 

base du cr â ne.  

Tumeurs de la cavité buccale et des voies aérodigestives supérieures
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Fig. 145-1 .      Voies a érodigestives sup érieures. 
 Source: d’apr ès ORL-Pathologie cervico-faciale,  par F. Legent, P. Narcy, C. Beauvillain de Montreuil, P. Bordure, 
collection “Abrégés connaissances et pratique ”, 6 e édition, Masson, Paris, 2003.   
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I. ÉPID ÉMIOLOGIE
      ■     É pidémiologie des tumeurs malignes de la cavit é buccale et des voies a érodiges-

tives sup érieures : 

A. Généralités
      –   environ 12 % des cancers en France ; 

      –   sexe : l’homme est le plus expos é (90 %) ; 

      –    â ge : pic entre 45 ans et 65 ans ; 

      –     envahissement ganglionnaire fr équent : cancer lymphophile   ; 

      –   m étastases rares d’embl ée, le plus souvent pulmonaires et h épatiques ; 

      –   pronostic li é au stade TNM, d’o ù la n écessité d’un diagnostic et d’un traitement 

précoce ; 

      –   localisation : cavit é buccale, 30 % ; oropharynx, 25 % ; larynx, 30 % ; hypopha-

rynx, 10 %  à 15 %.            

    B .   Facteurs de risque 
          ■       Tabagisme chronique  : risque signifi catif  à partir de 20 paquets-ann ée, soit un 

paquet de tabac par jour pendant vingt ans. 

      ■       Alcoolisme chronique  : synergie avec le tabac. 

      ■    Ant écédent de cancer des voies a érodigestives sup érieures (VADS) : risque de 

seconde localisation dans 10 % à 25 % des cas.             

          ■       L ésion pr écancéreuse  de la cavit é buccale et du larynx : 

      –   leucoplasie : plaques blanch âtres ; 

      –   dysk ératose orale ou laryng ée ; 

      –   papillomatose orale ou laryng ée (les virus HPV-16 et 18 sont carcinog ènes) ; 

      –   lichens à potentiel d égénératif (forme atrophique, forme  érosive douloureuse 

et forme hyperk ératosique) ; 

      –   maladie de Bowen muqueuse ou érythroplasie : l ésion velv étique et rouge bien 

limitée à évolution lente mais inexorable vers un carcinome  épidermoïde.           

      ■    Mauvaise hygi ène buccodentaire. 

      ■    Immunod épression : VIH, traitement immunosuppresseur.     

    II .   HISTOLOGIE DES TUMEURS MALIGNES 
    A .   Carcinome  épidermoïde

          ■    Le carcinome  épidermoïde repr ésente environ 95 % des l ésions de la cavit é buc-

cale, de l’oropharynx, du larynx et de l’hypopharynx. 

      ■     À  l’examen clinique, la l ésion est typiquement ulc érobourgeonnante et saigne au 

contact, avec une base d’implantation indur ée à la palpation. 

      ■    La l ésion peut aussi être ulc érée, n écrotique ou simplement bourgeonnante. 

      ■    Il s’agit d’une l ésion n éoplasique lymphophile, ce qui implique un examen syst é-

matique des aires ganglionnaires cervicales            ITEM 291      .     

    B .   Autres types histologiques 
          ■    Amygdales : lymphome malin non hodgkinien (LMNH). 
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      ■     Cavum : 60 % d’UCNT ( Undifferenciated Carcinoma of Nasopharyngeal Type), 10 % 

de lymphome malin non hogkinien. 

      ■    Ethmo ïde : ad énocarcinome. 

      ■    Exceptionnellement : m élanome muqueux (fosses nasales).      

    III .   CLINIQUE 
 Cliniquement , on devra évoquer un cancer de la sph ère ORL sur la d écouverte 

d’une l ésion suspecte ou d’ad énopathie évolutive. Les signes fonctionnels et l’exa-

men clinique sont sp écifi ques selon la localisation, mais toute l ésion suspecte doit 

conduire  à une prise en charge diagnostique rigoureuse            ITEM 140      . 

    A .   Cavit é buccale 
    1 .   Signes fonctionnels 

          ■    Fréquemment frustres et peu sp écifi ques, ils conduisent souvent le patient vers 

le dentiste. 

      ■    Douleur élective de la cavit é buccale           ITEM 305      et odynophagie (dysphagie dou-

loureuse) major ée par certains aliments (comme un aphte)            ITEM 65      . 

      ■    Parfois, otalgie r éfl exe. 

      ■    Haleine f étide.

      ■    Mobilit é dentaire            ITEM 256      . 

      ■    Saignements de la cavit é buccale           ITEM 256      . 

      ■    Douleurs et diffi cult és lors de la mastication avec, parfois, trismus           ITEM 262      . 

      ■    Dysarthrie.     

    2 .   Signes g énéraux
    É tat g énéral souvent alt éré, major é par les diffi cult és d’alimentation ; au maximum, 

anorexie et asth énie           ITEM 186      . 

    3 .   Signes physiques 

          ■    L ésion ulc érobourgeonnante saignant au contact  (   fi g. 145-2     , voir cahier couleur) . 

      ■    Palpation r évélant une induration autour de la l ésion suspecte.             

          ■     Adénopathie(s) cervicale(s) en territoire sous-mental ou submandibulaire (taille, 

nombre, mobilit é par rapport aux plans profonds sont  à d éterminer, voir fi g. 145.1).         

    4 .   Diagnostic diff érentiel 

          ■    Il se pose avec une tumeur b énigne de la cavit é buccale           ITEM 256       : 

      –   les signes de malignit é sont absents ou isol és : l ésion homog ène, sans sai-

gnement au contact (sauf dans le cas d’une l ésion vasculaire de type angiome), 

indolore (sauf ulc ération de type aphte), muqueuse saine jouxtant la l ésion, pas 

d’adénopathie satellite ; 

      –   une biopsie-ex érèse permet une analyse histologique qui l èvera tout doute.     

Tumeurs de la cavité buccale et des voies aérodigestives supérieures
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      ■      Diapneusie (nodule b énin fi breux induit par des traumatismes r épétés de suc-

cion-aspiration de la muqueuse). 

      ■     Ulcération m écanique  (d’origine dentaire ou proth étique).

      ■     Aphtes . 

      ■     Tumeur b énigne de la langue (d’Abrikossof), botryomycome (granulome 

infl ammatoire). 

      ■     Tumeurs b énignes de la muqueuse jugale : lipome sous-muqueux, h émangiome,

hémangiopéricytome.

      ■     Kyste muco ïde  (tumeur b énigne des glandes salivaires accessoires)            ITEM 270      . 

      ■     Papillome  (tumeur  épithéliale b énigne d’origine virale : HPV).      

    B .   Oropharynx 

    1 .   Signes fonctionnels 

          ■    Odynophagie            ITEM 65      . 

      ■    Dysphagie, intermittente et pr édominante pour les aliments solides. 

      ■    Otalgie r éfl exe surtout            ITEM 98      . 

      ■    Rhinolalie traduisant une atteinte du voile du palais.     

    2 .   Signes g énéraux
    É tat g énéral souvent alt éré, major é par les diffi cult és d’alimentation ; au plus, ano-

rexie et asth énie           ITEM 186      . 

    3 .   Signes physiques 
 Tumeur  ulc érobourgeonnante de l’amygdale ( �      �      �) ou du voile du palais ou de la 

paroi pharyng ée post érieure.   

ITEM 145

Tableau 145-1 .      Classifi cation TNM clinique des cancers de la cavit é buccale. 

    T T1   �  2 cm 

 T2  2 cm  �  T  �  4 cm 

 T3   �  4 cm 

T4 Extension (mandibule, larynx, oropharynx, peau) 

    N N0 Pas d’ADP palpable 

 N1  ADP unique  �  3 cm 

 N2a  3 cm  �  ADP unique  �  6 cm 

 N2b  ADP homolat érales multiples �  6 cm 

 N2c  ADP bilat érales �  6 cm 

 N3  ADP  �  6 cm 

    M MX Statut m étastatique non connu (avant bilan) 

M0 Absence de m étastases

 M � Métastase(s) pulmonaire/h épatique/cérébrale

  T : taille de la tumeur  à la palpation ( �      �      � ).
  N : statut ganglionnaire cervical.
La classifi cation pour les ganglions est la m ême pour tous les cancers des VADS.
  M : m étastase.
ADP : ad énopathie(s).
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    C .    Hypopharynx 

    1 .   Signes fonctionnels 

          ■    Dysphagie pr écoce           ITEM 308  , initialement partielle puis rapidement progressive 

pour devenir permanente, emp êchant l’alimentation semi-liquide. 

      ■    Odynophagie et otalgie r éfl exe            ITEMS 65, 98      . 

      ■    Dysphonie lors d’atteinte laryng ée (tumeur évoluée)           ITEM 337     , pouvant se com-

pliquer d’une dyspn ée           ITEM 198      . 

      ■    Crachats h émoptoïques           ITEM 317      .     

    2 .   Signes g énéraux
    É tat g énéral souvent alt éré, major é par les diffi cult és d’alimentation ; au plus, ano-

rexie et asth énie           ITEM 186      . 

    3 .   Signes physiques 

          ■    Examen laryngoscopique au miroir ou au fi broscope de l’hypopharynx  à la 

recherche d’une l ésion ulc érobourgeonnante du sinus piriforme ou de la paroi 

hypopharyng ée post érieure. 

      ■    Stase salivaire hypopharyng ée fr équente.

      ■    Appr écier la mobilit é laryng ée, faire un sch éma dat é de la r égion.

      ■    Adénopathies cervicales : fr équentes (80 % des cas), car la localisation est tr ès

lymphophile.     

    D .   Larynx 

    1 .   Signes fonctionnels 

          ■    Dysphonie ( �      �      � )            ITEM 337       : 

      –   modifi cation de la voix chronique avec modifi cation du timbre et de l’intensit é ;                

          –   la dysphonie est un signe d’alerte pr écoce.        

Tumeurs de la cavité buccale et des voies aérodigestives supérieures

Tableau 145-2 .      Classifi cation TNM clinique des cancers de l’oropharynx. 

    T T1   �  2 cm 

T2  2 cm  �  T  �  4 cm 

T3   �  4 cm 

T4 Extension (mandibule, larynx, oropharynx, peau) 

    N N0 Pas d’ADP palpable 

N1  ADP unique  �  3 cm 

 N2a  3 cm  �  ADP unique  �  6 cm 

 N2b  ADP homolat érales multiples �  6 cm 

 N2c  ADP bilat érales �  6 cm 

N3  ADP  �  6 cm 

    M MX Statut m étastatique non connu (avant bilan) 

M0 Absence de m étastases

 M � Métastase(s) pulmonaire/h épatique/cérébrale

  T : taille de la tumeur  à la palpation ( �      �      � ).
  N : statut ganglionnaire cervical. La classifi cation pour les ganglions est la m ême pour tous les cancers des VADS.
  M : m étastase.
ADP : ad énopathie(s).
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      ■     Dyspn ée progressive            ITEM 198      : l’apparition d’une dyspn ée inspiratoire avec 

stridor est un signe de gravit é car elle traduit soit une volumineuse tumeur soit 

une fi xit é laryng ée par envahissement tumoral. 

      ■    Fausses routes : traduction d’une incomp étence laryng ée (larynx fi x é ou tumeur 

volumineuse)           ITEM 308      . 

      ■    Douleur cervicale ant érieure (forme avanc ée)           ITEM 65      . 

      ■    Crachats h émoptoïques           ITEM 317   .     

    2 .   Signes g énéraux
    É tat g énéral souvent alt éré, major é par les diffi cult és d’alimentation ; au plus, ano-

rexie et asth énie           ITEM 186      . 

    3 .   Signes physiques 

          ■    Laryngoscopie au miroir laryng é ou au fi broscope : l ésion bourgeonnante du 

larynx, lat éralisée ou m édiane ou bilat érale.

      ■        É valuation de la mobilit é des cordes vocales .

      ■    Sch éma dat é du larynx. 

      ■    Palpation cervicale  à la recherche d’ad énopathies jugulocarotidiennes (rares 

dans les stades T1 et T2).      

    E .   Nasopharynx (rhinopharynx ou cavum) 
          ■    Histologie : dans la majorit é des cas (70 %), il s’agit d’un carcinome indiff érenci é

ou UCNT ( Undifferenciated Carcinoma of Nasopharyngeal Type ). 
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Tableau 145-3 .      Classifi cation TNM clinique des cancers de l’hypopharynx 
On d éfi nit trois r égions de l’hypopharynx : sinus piriforme, paroi hypopharyng ée post érieure, 

région r étro-crico-aryt énoïdienne (en arri ère des aryt énoïdes). On d écrit ici la classifi cation 
pour une tumeur du sinus piriforme. Cette classifi cation est applicable aux autres r égions

hypopharyngées.

    T  Localisation Mobilité laryng ée

T1 Sinus piriforme  Normale

 T2  Sinus piriforme  �  r égion adjacente  Normale ou diminu ée

 T3  Sinus piriforme  �  r égion adjacente  Fixation de l’h émilarynx

T4 Atteinte cartilage laryng é ou parties molles 
(muscles, peau) 

 Larynx fi x é ou mobile 

    N N0 Pas d’ADP palpable 

 N1  ADP unique  �  3 cm 

 N2a  3 cm  �  ADP unique  �  6 cm 

 N2b  ADP homolat érales multiples �  6 cm 

 N2c  ADP bilat érales �  6 cm 

 N3  ADP  �  6 cm 

    M MX Statut m étastatique non connu (avant bilan) 

M0 Absence de m étastases

 M � Métastase(s) pulmonaire/h épatique/cérébrale
  T : localisation de la l ésion et mobilit é laryng ée.
  N : statut ganglionnaire cervical. La classifi cation pour les ganglions est la m ême pour tous les cancers des VADS.
  M : m étastase.
ADP : ad énopathie(s).
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      ■     Population du pourtour m éditerranéen.

      ■    Co-carcinog ène : virus EBV. 

      ■    Pas de relation avec l’intoxication alcoolotabagique si UCNT.    

    1 .   Signes fonctionnels 

          ■    Obstruction nasale. 

      ■    Anosmie. 

      ■       Hypoacousie unilat érale, otalgie réfl exe .

      ■     É pistaxis           ITEM 313      . 

      ■    Paralysie des paires cr âniennes (diplopie           ITEM 304     , paresth ésie de la face, trou-

bles de la d églutition).

      ■    C éphalées rebelles            ITEM 65      .             

          ■    Toute  otite s éromuqueuse persistante et isol ée chez l’adulte doit faire pratiquer 

un examen du cavum par nasofi broscopie           ITEM 98      .          

    2 .   Signes g énéraux
    É tat g énéral souvent alt éré, évoluant vers l’anorexie et l’asth énie           ITEM 186      . 

    3 .   Signes physiques 

          ■    Rhinoscopie postérieure  à l’optique : l ésion polypo ïde, saignant au contact, fria-

ble, comblant le cavum. 

      ■    Otoscopie : otite s éromuqueuse uni- ou bilat érale           ITEM 98      . 

      ■    Examen des paires cr âniennes : 

      –   un d éfi cit correspond  à un envahissement parapharyng é ou de la base du cr âne ; 

      

Tumeurs de la cavité buccale et des voies aérodigestives supérieures

Tableau 145-4 .      Classifi cation TNM clinique des cancers du larynx 
On d écrit la classifi cation pour les l ésions du plan glottique (cordes vocales). Elle peut  être 

appliquée aux l ésions sus-glottiques et sous-glottiques. 

   T Localisation Mobilité

T1 Corde vocale, unilat érale Normale et sym étrique

T2 Corde vocale et commissure ant érieure  Normale ou diminu ée

T3 Corde vocale et aryt énoïde Immobilité unilat érale

T4 Atteinte bilat érale étendue au-dessus et/ou 
sous le plan glottique 

 Immobilit é laryng ée uni- ou parfois 
bilatérale (dyspn ée      �      �  � ) 

   N N0 Pas d’ADP palpable 

N1  ADP unique  �  3 cm 

 N2a  3 cm  �  ADP unique  �  6 cm 

 N2b  ADP homolat érales multiples �  6 cm 

 N2c  ADP bilat érales �  6 cm 

N3  ADP  �  6 cm 

   M MX Statut m étastatique non connu (avant bilan) 

M0 Absence de m étastases

 M �   M étastase(s) pulmonaire/h épatique/cérébrale
  T : localisation de la l ésion et mobilit é.
  N : statut ganglionnaire cervical. La classifi cation pour les ganglions est la m ême pour tous les cancers des VADS.
  M : m étastase.
ADP : ad énopathie(s).
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      –    les plus fr équents sont : 

      ●    le syndrome de la fente sph énoïdale : troubles de l’oculomotricit é           ITEM 304          

et hypoesth ésie h émifrontale            ITEM 262       par atteinte des nerfs III, IV, V1 et VI ; 

      ●    le syndrome de l’apex p étreux (pointe du rocher) : hypoesth ésie h émifaciale

et paralysie du moteur oculaire externe (atteinte des nerfs V et VI)            ITEM 304      .         

    F.   Ethmo ïde
          ■    Tumeur rare, deux fois plus fr équente chez l ’homme . 

      ■    Les  travailleurs du bois  y sont tr ès expos és (bois exotiques) : 

      –     reconnaissance et prise en charge comme  maladie professionnelle (tableau 

n° 47-B)           ITEMS 108, 109       ; 

      –   d élai de prise en charge : 40 ans, sous r éserve d’y avoir  été expos é pendant au 

moins 5 ans.     

      ■    L’exposition professionnelle au  nickel est aussi reconnue comme maladie profes-

sionnelle (tableau n° 37- ter ). 

      ■    La forme histologique la plus fr équente est l’ad énocarcinome ( épithélioma

glandulaire).    

    1 .   Signes fonctionnels 

          ■     Signes rhinologiques             ITEM 90       : 

      –    é pistaxis unilat érales et r écidivantes           ITEM 313       ; 

      –   obstruction nasale, plus tardive.     

      ■     Douleurs craniofaciales intenses et rebelles (de type sinusite frontale ou 

migraine)           ITEM 262      . 

      ■     Signes oculaires  : diplopie            ITEM 304      , baisse de l’acuit é visuelle.    
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Tableau 145-5 .      Classifi cation TNM clinique des cancers du nasopharynx 
(ou rhinopharynx, ou cavum). 

    T T1 Tumeur limit ée au cavum 

T2 Tumeur  étendue à l’oropharynx ou aux fosses nasales 

 T3  Tumeur  étendue à la base du cr âne ou aux sinus (sph énoïde �  � ) 

T4 Tumeur atteignant les paires cr âniennes, l’endocr âne, la fosse infratemporale, 
l’orbite

    N N0 Pas d’ADP palpable 

 N1  ADP unique  �  3 cm 

 N2a  3 cm  �  ADP unique  �  6 cm 

 N2b  ADP homolat érales multiples �  6 cm 

 N2c  ADP bilat érales �  6 cm 

 N3  ADP  �  6 cm 

    M MX Statut m étastatique non connu (avant bilan) 

M0 Absence de m étastases

 M � Métastase(s) pulmonaire/h épatique/cérébrale
  T : localisation de la l ésion.
  N : statut ganglionnaire cervical. La classifi cation pour les ganglions est la m ême pour tous les cancers des VADS.
  M : m étastase.
ADP : ad énopathie(s).
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    2 .    Signes g énéraux
 Selon  l ’ é volution de la tumeur, l’alt ération de l ’ é tat g énéral est parfois rapide 
         ITEM 186      . 

    3 .   Signes physiques 

          ■    Rhinoscopie : masse irr égulière comblant la r égion ethmo ïdale, saignant au 

contact, refoulant les structures anatomiques. 

      ■    Comblement unilat éral du canthus interne. 

      ■    Paralysie oculomotrice unilat érale.

      ■    Exophtalmie. 

      ■    Hypoesth ésie du V2 (nerf maxillaire). 

      ■    Parfois, ad énopathies cervicales hautes si la tumeur est lymphophile.       

    IV .   EXAMENS COMPL ÉMENTAIRES ET BILAN 
PRÉTHÉRAPEUTIQUE

    A .   Pan-endoscopie et biopsies 
          ■      La pan-endoscopie des VADS avec biopsies   est l’examen cl é permettant de faire 

le bilan locor égional et de confi rmer le diagnostic par l ’ é tude anatomopathologi-

que de la tumeur (biopsies multiples      �      �  � ). 

      ■    On explore avec un laryngoscope et un hypopharyngoscope la cavit é buccale, 

l’oropharynx, l’hypopharynx, la bouche œsophagienne et le larynx. 

      ■    Les aires ganglionnaires cervicales sont minutieusement palp ées.

      ■      L’exploration de l’ensemble des VADS permet de  rechercher un second cancer 

synchrone   (5 % à 10 % des cas). 

      ■      Un  schéma dat é   r écapitule l’extension de la tumeur et l’extension ganglionnaire. 
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Tableau 145-6 .      Classifi cation TNM clinique des cancers de l’ethmo ïde.

    T T1 Tumeur limit ée à l’ethmo ïde

T2 Tumeur  étendue à la cavit é nasale 

T3 Tumeur atteignant l’orbite 

T4 Tumeur atteignant la base du cr âne

    N N0 Pas d’ADP palpable 

N1  ADP unique  �  3 cm 

 N2a  3 cm  �  ADP unique  �  6 cm 

 N2b  ADP homolat érales multiples �  6 cm 

 N2c  ADP bilat érales �  6 cm 

N3  ADP  �  6 cm 

    M MX Statut m étastatique non connu (avant bilan) 

M0 Absence de m étastases

 M � Métastase(s) pulmonaire/h épatique/cérébrale
  T : localisation de la l ésion.
  N : statut ganglionnaire cervical. La classifi cation pour les ganglions est la m ême pour tous les cancers des VADS.
  M : m étastase.
  ADP : ad énopathie(s).
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      ■     La cotation clinique T et N est confi rm ée.     

    B .   Examen stomatologique 
 Il  est syst ématique, avec au pr éalable un panoramique dentaire, pour une remise 

en état buccodentaire et la confection de goutti ères fl uor ées si une radioth érapie

est envisag ée.

    C .   Imagerie 

    1 .   Radiographie 

          ■    Seul le panoramique dentaire (lyse osseuse  à objectiver et dents à extraire avant 

radiothérapie) garde un int érêt ; les radiographies de la face sont inutiles. 

      ■    Les radiographies pulmonaires de face et de profi l recherchent une localisation 

métastatique ou un cancer pulmonaire synchrone.     

    2 .   Scanner cervicofacial 

          ■       Scanner inject é  : 

      –   bilan local d’extension de la tumeur : les coupes sont centr ées sur la r égion à

 é tudier, de l’oropharynx, du larynx  (   fi g. 145-2   ), aux sinus pour le cancer de l’eth-

moïde (   fi g. 145-3   )  ou du nasopharynx pour le cancer du cavum ; 

      –   bilan r égional de l’atteinte ganglionnaire cervicale (scanner cervical).                

          ■    On  étudie les rapports imm édiats de la tumeur, son extension et sa taille. 

      ■    Les fen êtres osseuses recherchent une lyse osseuse (mandibule, os hyo ïde, car-

tilage thyro ïde et crico ïde, parois sinusiennes ou orbitaires).         

      ■    Les coupes cervicales  étudient le nombre, la localisation et la taille des ad énopa-

thies, ainsi que l’atteinte des gros vaisseaux (carotide et jugulaire)  (           fi g. 145-2 et 145-4         ) . 

      ■    La classifi cation T et N est affi n ée.     

    3 .   IRM 

          ■    L’IRM explore l’extension des tumeurs du cavum et de l’ethmo ïde vers la base du 

crâne et la r égion infratemporale, diffi cilement analysable par scanner  (   fi g. 145-3a   ) . 

      ■    Au niveau de la cavit é buccale, cet examen est utile pour appr écier l’extension d’une 

tumeur de la langue (   fi g. 145-6     ) ou pour rechercher l’envahissement osseux mandibulaire.      

    D .   Recherche de m étastases et de seconde localisation 
          ■    M0 : bilan d’extension n égatif.

      ■    M1 : m étastases à distance (poumon, foie essentiellement). 

      ■    Mx : statut m étastatique non pr écisé.   

    1 .   Pulmonaire 

          ■    Radiographies pulmonaires de face et de profi l. 

      ■    Le scanner thoracique et la fi broscopie bronchique sont  complémentaires pour 

l’exploration bronchopulmonaire : 

      –   scanner thoracique inject é avec fen être parenchymateuse  (   fi g. 145-6     )  ; 
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      –    fi broscopie trach éobronchique, plus sensible que le scanner thoracique pour 

rechercher une localisation bronchique synchrone.        

    2 .   Œsophagienne 
 Fibroscopie  œsogastrique, plus performante pour rechercher une seconde locali-

sation œsophagienne que l ’œsophagoscopie r éalisée pendant la pan-endoscopie. 
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Fig. 145-3 .      Carcinome de l’ethmo ïde droit. 
  a.  IRM faciale. Carcinome de l’ethmo ïde droit envahissant la paroi interne de l’orbite droit, venant au contact des 
muscles oculaires droit interne (flèche rouge) et droit inf érieur, ainsi que le sinus maxillaire droit (flèche noire) (stade 
T3). Il s’agit d’un processus expansif (qui repousse la cloison nasale), ost éolytique (lyse de la paroi interne de l’orbite), 
avec une h étérog énéité de signal intratumoral et un rehaussement au produit de contraste. On note un hypersignal 
bilatéral dans les deux sinus maxillaires (ronds rouges) correspondant  à un épanchement liquidien. La base du cr âne (ici 
le toit de l’ethmo ïde) est épargn ée (pointill és rouges).  b.  Le scanner des sinus (ici avant l’injection) permet de mettre en 
 é vidence la lyse osseuse (flèches rouges) de la cloison inter-sinuso-nasale par la tumeur.    

Os hyoïde (partiellement lysé à gauche)

Artère carotide primitive droite (oubulbe carotidien)

Veine jugulaire interne droite

Sternocléidomastoïdien droit

Fig. 145-2 .      Scanner cervical inject é objectivant un processus expansif de la paroi pharyng ée
gauche d épassant la ligne m édiane (flèches blanches).  Volumineuse m étastase ganglionnaire 
nécrotique jugulocarotidienne homolat érale (flèches noires). Veine jugulaire interne 
thrombos ée. Carotides interne et externe englob ées par la tumeur (flèches rouges).    
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    3 .    H épatique
    É chographie h épatique à la recherche de nodules m étastatiques ou d’une lésion 

hépatique sur foie cinhotique (ethyhomé). 

    4 .   Osseuse, c érébrale
 Sur  signes d’appel cliniques (localisation plus rare) : scintigraphie osseuse et scan-

ner c érébral.
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Fig. 145-4 .      Scanner cervical inject é mettant en évidence des ad énopathies cervicales 
hautes bilat érales dont le centre est n écrotique (flèches rouges).  Les deux veines jugulaires 
ne prennent pas le contraste car elles sont thrombos ées (elles sont normalement visibles en 
dehors des art ères carotides internes : flèches noires).    

Fig. 145-5 .      IRM de la cavit é buccale montrant bien l’extension dans les muscles de la langue 
de la tumeur du plancher buccal de la photo 19.    
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         PET-scan      

          ■    Le principe de ce nouvel outil couplant un scanner et une imagerie fonctionnelle 

de m édecine nucl éaire (tomographie par  émission de positons au FDG, fl uoro-

désoxyglucose) est fond é sur la consommation accrue de glucose par les cellules 

néoplasiques.

      ■    Il permet de rechercher une deuxi ème localisation synchrone ou de retrouver 

le cancer primitif en cas de m étastases ganglionnaires cervicales apparemment 

isolées.          

    E .   Biologie et marqueurs 
          ■    NFS, CRP, ionogramme sanguin : rechercher une an émie (infl ammatoire ou par 

saignement chronique), des signes biologiques de d énutrition.

      ■       Bilan h épatique, avec phosphatases alcalines leucocytaires (PAL),  γ-GT, transa-

minases, albumine et bilirubine, pour : 

      –   rechercher une intoxication  éthylique ; 

      –   rechercher une cirrhose avec insuffi sance h épatique, qui pourrait compliquer 

ou contre-indiquer un traitement chirurgical ; 

      –   suspecter une localisation m étastatique h épatique.       

    F.    É valuation de l ’ é tat nutritionnel 
          ■    Indice de masse corporelle            ITEM 110      . 

      ■    Bilan nutritionnel biologique : albumine, pr é-albumine, électrophor èse des pro-

téines, bilan ferrique, folates, bilan phosphocalcique           ITEM 110      .      
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Fig. 145-6 .      Recherche de m étastases pulmonaires.   Apr ès les radiographies pulmonaires (face 
et profi l), le scanner thoracique avec fen être parenchymateuse met en  évidence une m étastase
pulmonaire lobaire sup érieure gauche (flèche). Une fi broscopie trach éobronchique compl ète
ce bilan.    
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    V.   PRINCIPES TH ÉRAPEUTIQUES
    

    A .   Moyens th érapeutiques
          ■    Les possibilit és th érapeutiques           ITEMS 141, 142       sont : 

      –   une ex érèse chirurgicale (tumeur et aires ganglionnaires de drainage) ; 

      –   une radioth érapie externe exclusive ou postop ératoire ; 

      –   la chimioth érapie n éoadjuvante ou concomitante à la radioth érapie.    

      ■    Les soins palliatifs           ITEM 69      sont n écessaires dans les cancers avanc és ne rele-

vant pas d’un traitement curateur.    

    1 .   Chirurgie 

          ■    Tumeur : ex érèse en un temps avec marges de s écurité (  photo 20     , voir cahier 

couleur) . 

      ■    Ganglions : curage cervical ganglionnaire uni- ou bilat éral des aires de drainage 

de la tumeur. 

      ■    Reconstruction par lambeau : elle est parfois n écessaire ( à but fonctionnel et 

esthétique) lors d’ex érèse mutilante, notamment au niveau de la cavit é buccale et 

de l’oropharynx. 

      ■    Analyse syst ématique de la pi èce op ératoire par l’anatomopathologiste : pour 

préciser la taille de la tumeur, les limites de r ésection (marges saines ou envahies) 

et le nombre de ganglions envahis par la tumeur (avec ou sans rupture capsu-

laire) ; la tumeur peut ainsi  être class ée histologiquement (pTNM), ce qui permet 

de guider la strat égie th érapeutique.    

    2 .   Radioth érapie externe 

          ■    Traitement curatif souvent associ é à une chimioth érapie concomitante. 

      ■    Traitement compl émentaire adjuvant d’une chirurgie. 

      ■    Irradiation du site tumoral (T) et des aires ganglionnaires cervicales (N). 

      ■    Dose totale d élivrée : 65 Gy en traitement curatif ou 45 Gy en compl ément de 

traitement chirurgical (traitement s ’ é talant sur 5 à 6 semaines). 

      ■    Irradiation conformationnelle et fractionnement de dose limitent les effets secon-

daires et augmentent l’effi cacit é du traitement. 

      ■    Effets secondaires : 

      –   radiomucite : douleur, dysphagie voire aphagie ; 

           muqueuses buccale et oropharyng ée infl ammatoires et œd ématiées, parfois com-

pliqué par une candidose buccale ; 

      –   radiodermite : éryth ème cutan é puis scl érose (peau cartonn ée) ; 

ITEM 145

 Prise en charge      
 Il  n’y a pas de conf érence de consensus mais des recommandations  établies par l’Ins-
titut national du cancer INCA. Ces recommandations pr écisent que la prise en charge 
doit être effectu ée par des centres agr é é s avec d écision th érapeutique prise en comit é
multidisciplinaire.    

        CONSENSUS      
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      –    ostéoradionécrose : douleur et fi stule cutan ée en regard de la mandibule ou du 

maxillaire ; peut  être pr évenue par la remise en  état buccodentaire et l’applica-

tion r égulière de goutti ères fl uor ées ; 

      –   chondron écrose laryng ée : fi stule cutan ée cervicale ant érieure ; 

      –   hyposialie : peut  être pr évenue par amisfostine ( Ethyol) en intraveineuse lente 

15 à 30 minutes avant la s éance de radioth érapie ; 

      –   hypothyro ïdie.       

    3 .   Chimioth érapie

          ■    Chimioth érapie n éoadjuvante (d’induction) : 2  à 3 cures de 5-fl uoro-uracile 

(5-FU) et cisplatine, suivies d’une r é é valuation clinique pour d écider de la strat égie

thérapeutique.

      ■    Chimioth érapie (5-FU/cisplatine) concomitante à une radioth érapie externe 

(meilleure effi cacit é que la radioth érapie seule avant 70 ans, avec un gain de 10 % 

de survie  à 5 ans). 

      ■    La radioth érapie associ ée à du cetumixab ( Erbitux) est en cours d ’ é valuation et 

semble donner les m êmes r ésultats avec moins de r éactions g énérales et plus de 

réactions locales. 

      ■    Effets secondaires : neutrop énie           ITEM 143     , insuffi sance r énale, naus ées,

vomissements.     

    B .   Modalit és th érapeutiques
          ■    La strat égie th érapeutique est discut ée et valid ée par une r éunion de concer-

tation pluridisciplinaire (RCP) r éunissant chirurgiens, oncologues, radiologues, 

anatomopathologiste.

      ■    Le projet th érapeutique est propos é au patient           ITEMS 17      : 

      –   chirurgie premi ère puis radioth érapie ; 

      –   chimioth érapie n éoadjuvante (pr éservation d’organe pour le larynx) puis, si 

effi cacit é, radioth érapie et chimioth érapie concomitante ; 

      –   radioth érapie exclusive ; 

      –   soins palliatifs            ITEM 69       ; 

      –   prise en charge de la douleur.     

      ■    L’arr êt de l’intoxication éthylotabagique est imp érative ; le m édecin doit pro-

poser au patient une aide adapt ée           ITEM 45      (consultation sp écialisée, traitement 

substitutif, soutien psychologique).             

          ■     La prise en charge de la douleur doit  être syst ématique et adapt ée          ITEM 66      .          

    C .   Suivi clinique et paraclinique 
          ■    Clinique : examen clinique compl été par une fi broscopie tous les 6 mois pendant 

5 ans, puis annuellement. 

      ■    Paraclinique : 

      –   radiographie pulmonaire annuelle, endoscopie des VADS, biopsies et scanner 

cervicofacial en cas de doute clinique ; 

      –    é chographie h épatique, scanner c érébral et scintigraphie osseuse selon les 

signes d’appel cliniques.             

Tumeurs de la cavité buccale et des voies aérodigestives supérieures
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ITEM 145

       Fiche Dernier tour      

    Tumeurs de la cavit é buccale et des voies 
aérodigestives sup érieures 
          ■    Diagnostiquer une tumeur des VADS c’est avant tout  éliminer une tumeur maligne. 
      ■    S’il existe des facteurs de risque ou une clinique suspecte, la l ésion doit être  biopsiée    . 
      ■    Facteurs de risque : tabac (risque signifi catif  à partir de 20 paquets-ann ée), alcoolisme 
chronique (en synergie avec le tabac), l ésion pr écancéreuse de la cavit é buccale ou du 
larynx (leucoplasie, dysk ératose, papillomatose orale ou laryng ée).
      ■    Une l ésion pr écancéreuse de la cavit é buccale ou des cordes vocales n écessite un 
suivi clinique r égulier, une  éviction des facteurs de risque, des biopsies r épétées ou une 
exérèse si la l ésion est évolutive.
      ■    Signes d’appel d’une l ésion n éoplasique : 

      –   douleur persistante (dentaire, odynophagie, otalgie r éfl exe) ; 
      –   dysphagie (progressive) ; 
      –   dysphonie (atteinte laryng ée) ; 
      –   alt ération de l ’ é tat g énéral ; 
      –   masse cervicale (ad énopathie).    

      ■    Caract ères cliniques de malignit é d’une tumeur des VADS : 
      –   douloureuse spontan ément et à la palpation ; 
      –   bourgeonnante et ou ulc érée ; 
      –   h émorragique au contact ; 
      –   avec ad énopathie(s) cervicale(s) satellite(s).     

      ■    Une tumeur suspecte des VADS doit b énéfi cier d’une  biopsie au cours d’une pan-
endoscopie des VADS    , sous anesth ésie g énérale, pour examen anatomopathologique. 
      ■    Bilan d’extension : 

      –   locor égional : scanner cervicofacial inject é      , parfois IRM (cancer lingual) ; 
      ●    bronchopulmonaire : fi broscopie bronchique, scanner thoracique ; 
      ●    œsophagien : fi broscopie œsogastroduod énale ; 

      –   recherche de m étastases : radiographie pulmonaire,  échographie h épatique puis, 
selon la symptomatologie, scintigraphie osseuse, scanner c érébral ; 
      –   recherche du cancer primitif on m étastases : PET-scan.     

      ■    Bilan biologique (h épatique), nutritionnel et pr éthérapeutique (bilan pr éopératoire, 
EFR, ECG, panoramique dentaire). 
      ■     À  l’issue de l’examen clinique, de la pan-endoscopie des VADS sous anesth ésie
générale avec biopsies, du bilan compl émentaire (imagerie et fi broscopie), on peut  sta-
difi er la tumeur selon la classifi cation TNM    . 
      ■    Classifi cation TNM clinique :  voir                  tableaux 145-1  à 145-6              . 
      ■    Le bilan thé rapeutique (nutritionnel, pr éopératoire ou avant radiochimioth érapie)
complète les investigations. 
      ■    La d écision th érapeutique est prise en comit é pluridisciplinaire et est discut ée avec le 
patient et son entourage. 
      ■    La  prise en charge de la douleur     est indissociable de celle du cancer.        



Page laissée blanche intentionnellement



91

 ITEM 193 

           D étresse respiratoire aigu ë
du nourrisson et de l’enfant 
par corps étranger
des voies a ériennes
supérieures 

        OBJECTIFS      

          ●    Diagnostiquer une d étresse respiratoire aigu ë du nourrisson et de l’enfant par un 
corps étranger (CE) des voies a ériennes sup érieures. 

      ●    Identifi er les situations d’urgence et planifi er leur prise en charge.    

    LIENS TRANSVERSAUX 

                  ITEM 86            Infections bronchopulmonaires du nourrisson, de l’enfant et de l’adulte. 

              ITEM 115       Allergies respiratoires chez l’enfant et chez l’adulte. 

              ITEM 120       Pneumopathie interstitielle diffuse. 

              ITEM 135       Thrombose veineuse profonde et embolie pulmonaire. 

              ITEM 198      Dyspn ée aigu ë et chronique. 

              ITEM 211      Œd ème de Quincke et anaphylaxie. 

              ITEM 226       Asthme de l’enfant et de l’adulte. 

              ITEM 227      Bronchopneumopathie chronique obstructive. 

              ITEM 276      Pneumothorax. 

              ITEM 312     Épanchement pleural.    

    Sujets tomb és aux concours de l’Internat : 1996, 2001 

            ●    1996 : Pierre, 2 ans et 6 mois, est amen é à la consultation de p édiatrie par sa m ère 
parce qu’elle per çoit chez son enfant, depuis 48 heures, un siffl ement expiratoire, signe 
confi rm é par l’examen clinique qui d écèle, en outre, une discr ète polypn ée sans g êne
respiratoire vraie.  À l’auscultation, le murmure v ésiculaire est moins bien per çu du c ôté
droit. Le reste de l’examen ne r évèle aucune autre anomalie. L’enfant s’est toujours bien 
port é jusqu’ à ces derniers jours. La radiographie de face du thorax est soumise à votre 
interprétation.  

Sujets tomb és   Sujets tomb és   

             

➤
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                         1)   Quelles sont les anomalies visibles sur cette radiographie ? 
    2)   Comment  étiquetez-vous l’anomalie observ ée, en pr écisant quel est le c ôté pathologique ? 
    3)   Quelle hypoth èse étiologique devez-vous envisager ? 
    4)   Quel argument clinique devez-vous essayer d’obtenir pour confi rmer cette hypoth èse ? 
    5)   Quel examen compl émentaire devez-vous prescrire dans l’imm édiat, et dans quel but ? 
    6)   Si le diagnostic n’est pas fait, quelles sont les complications susceptibles d’ émailler l’ évolution imm é-

diate ou retard ée ? 

      ●    2001 : Pierre, 3 ans et 6 mois, est amen é à la consultation de p édiatrie par sa m ère parce 
qu’elle per çoit chez son enfant, depuis 48 heures, un siffl ement expiratoire, signe confi rm é
par l’examen clinique qui d écèle en outre une discr ète polypn ée sans g êne respiratoire 
vraie. A l’auscultation, le murmure v ésiculaire est moins bien per çu du c ôté droit. Le reste 
de l’examen ne r évèle aucune autre anomalie. L’enfant s’est toujours bien port é jusqu’ à
ces derniers jours. La radiographie de face du thorax en inspiration est consid érée comme 
normale et une radiographie de face en expiration est soumise à votre interpr étation. 

          
    1)   Quelles sont les anomalies visibles sur cette radiographie ? 
    2)   Comment  étiquetez-vous l’anomalie observ ée, en pr écisant quel est le c ôté pathologique ? 
    3)   Quelle hypoth èse étiologique devez-vous envisager ? 
    4)   Quel argument clinique devez-vous essayer d’obtenir pour confi rmer cette hypoth èse ? 
    5)   Quel examen compl émentaire devez-vous prescrire dans l’imm édiat et dans quel but ? 
    6)   Si le diagnostic n’est pas fait, quelles sont les complications susceptibles d ’ é mailler l ’ é volution imm é-

diate ou retard ée ?   

    CONSENSUS     

          ●    Aucune conf érence de consensus n’existe  à ce jour sur ce th ème.        
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        POUR COMPRENDRE …      

■      L’inhalation de corps  é tranger (CE) survient dans 60 %  à  75 % des cas entre 1 an et 

3 ans, entre l ’  â ge de l’acquisition de la pr é hension manuelle et celui d’une mastication 

structur é e.  

■      Les gar ç ons sont plus souvent touch é s (sex-ratio : 2 gar ç ons/1 fi lle).  

■      Les corps  é trangers sont organiques dans 70 %  à  75 % des cas, dont 80 % d’ol é agineux 

(cacahu è te).  

■      Les corps  é trangers sont situ é s dans le larynx ou la trach é e dans 8 %  à  10 % des cas, au 

niveau de l’arbre bronchique dans 90 % des cas.  

■      L’issue peut  ê tre dramatique en d é pit d’une prise en charge sp é cialis é e (d é c è s dans 

0,2 %  à  1 % des cas).  

■      Accident d’inhalation, ou syndrome de p é n é tration : 

–      survenue brutale ;  

–      blockpn é e et cyanose de quelques secondes ;  

–      puis toux non contr ô lable, dyspn é e parfois cyanosante.     

■      La symptomatologie dure de quelques secondes  à  quelques minutes.  

■      Facteurs de risque d’inhalation d’un corps  é tranger : 

–      aspiration subite (rire, pleurs,  é ternuements, surprise) chez l’enfant ;  

–      dysfonctionnement pharyngolaryng é  chronique.     

■      Le corps  é tranger s’immobilise au niveau du larynx, de la trach é e ou de l’arbre 

bronchique.  

■      La symptomatologie est variable en fonction du caract è re plus ou moins obstructif du 

corps  é tranger, allant du silence clinique  à  la d é tresse respiratoire aigu ë .  

■      Laiss é  en place, le corps  é tranger s’exprimera secondairement par des complications 

pulmonaires, essentiellement infectieuses.         

    I .   CLINIQUE 
    A .   Interrogatoire 

          ■      Recherche d’un  syndrome de p énétration : interrogatoire policier de l’entou-

rage, recherche d’un     épisode de cyanose , qui est pathognomonique du syndrome 

de p énétration.

      ■    Contexte de survenue et nature du corps  étranger. 

      ■    Dur ée des sympt ômes.

      ■    Signes fonctionnels associ és : efforts de vomissement, hypersalivation.     

    B .   Examen physique 

    1 .   Inspection 

          ■      Le patient peut  être  asymptomatique.

      ■    Le patient pr ésente une symptomatologie peu sp écifi que : une discr ète g êne ven-

tilatoire, une toux, une dysphonie. 
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                        –     l’apparition secondaire d’une  polypnée ineffi cace est le signe d’un épuise-

ment respiratoire de gravit é extr ême li ée à l’hypercapnie. La cyanose traduit l’ef-

fondrement de la pression art érielle en oxyg ène (hypoxie). Il s’agit d’une urgence 

vitale.       

    2 .   Auscultation 

          ■      L’auscultation peut  être  normale.

      ■    Typiquement, on retrouve une diminution localis ée du murmure v ésiculaire. 

      ■    Un corps étranger trach éal peut induire un  wheezing ou des r âles bronchiques 

s’il est enclav é dans une bronche.       

    II .   EXAMENS COMPL ÉMENTAIRES 

         A .   Radiographies de thorax 

          ■      Les radiographies de thorax ne sont r éalisées que si l ’ é tat du patient le permet .

      ■    Clich és de face en inspiration et expiration forc ée �  profi ls. 

      ■    On recherche : 

      –   un  corps étranger radio-opaque  ; 

      –   un  trouble de ventilation pulmonaire  : 

     ●    distension  (   fi g. 193-1     )  ; 

     ●    atélectasie ; 

     ●    d éplacement m édiastinal ; 

     ●    pneumothorax, pneumom édiastin ; 

     ●     trapping (bien mis en évidence en comparant les clich és en inspiration et 

expiration forc ée).        

      

      

      

                                      –   le corps  étranger obstructif induit une bradypnée  qui peut  être : 

     ●      une bradypn ée inspiratoire avec tirage : localisation pharyngolaryng ée ou 

laryng ée ; 
     ●      une bradypn ée expiratoire : localisation trach éale ou bronchique ; 
     ●    une bradypn ée aux deux temps : sans valeur localisatrice mais traduisant 
l’effet d’un obstacle majeur ;               

      ■    Le patient est en  détresse respiratoire  plus ou moins s évère :   

                    ■      Les clich és peuvent être  normaux.               

    B .   Scanner thoracique 
          ■    Le scanner thoracique est en cours d ’ é valuation dans cette pathologie. 

      ■    Les nouvelles techniques d’imagerie (scanner thoracique en acquisition volum é-

trique rapide) permettent une endoscopie trach éobronchique virtuelle. 

      ■    Il pourrait, dans un proche avenir, remplacer l’endoscopie diagnostique dans les 

cas o ù il existe un syndrome de p énétration avec examen clinique et radiologique 

normal.      
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    III .   DIAGNOSTIC DIFF ÉRENTIEL
    A .   Rhinopharyngite avec participation bronchique 

          ■    L’enfant pr ésente une rhinopharyngite, une f ébricule, une toux grasse. 

      ■    L’auscultation retrouve des r âles bronchiques bilat éraux.

      ■    La radiographie pulmonaire ne retrouve pas de trouble de ventilation. 

      ■    Le traitement associe une antibioth érapie (de type amoxicilline-acide clavulani-

que) à la kin ésithérapie respiratoire. 

      ■    Le bilan clinique et radiologique au 8 e  ou 9 e  jour doit  être normal.     

    B .   Crise d’asthme 
          ■    La crise d’asthme peut avoir la m ême symptomatologie de g êne respiratoire  à

début brutal et isol é.

      ■    L’existence de  sibilants à l’auscultation oriente le diagnostic. 

      ■      La crise d’asthme doit d’autant plus être  évoquée que l’examen endoscopique, 

inutile, peut la décompenser .

      ■    Un test th érapeutique par inhalation de bronchodilatateurs am éliore rapidement 

la symptomatologie.     

    C .   Pneumopathie franche lobaire aigu ë
          ■    Le tableau f ébrile marqu é oriente ais ément le diagnostic. 

      ■    Il est confi rm é par la radiographie pulmonaire.     

    D .   Laryngite aigu ë sous-glottique 
          ■    Le d ébut est le plus souvent nocturne, avec une toux rauque, une voix claire, 

s’accompagnant de bradypn ée inspiratoire avec cornage. 

      ■    L’examen fi broscopique laryng é, à condition de voir la r égion sous-glottique, fait 

rapidement le diagnostic en montrant un œd ème infl ammatoire sous-glottique.      

      

a b

Fig. 193-1 .      Inhalation d’un corps  étranger (cacahu ète), enclav é dans la bronche souche 
gauche. Radiographies pulmonaires de face en inspiration ( a ) et expiration forc ée ( b) montrant 
un pi égeage expiratoire gauche : distension thoracique gauche avec hyperclart é, attraction 
du m édiastin (flèches noires) vers la droite et  élargissement des espaces intercostaux (flèches
blanches).   
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        Manœuvre d’Heimlich      

          ■    La manœuvre d’Heimlich utilise la force potentielle de l’air contenu dans les pou-

mons en le mobilisant par une brusque pression  à travers la paroi abdominale en 

direction du diaphragme. Ceci permet d’expulser le corps  étranger. 

      ■    Le malade en position debout ou assise, l’op érateur se place derri ère le malade 

et le ceinture de ses bras, les poings  étant joints au niveau de l ’ é pigastre. Une 

rapide pression est exerc ée vers le haut. 

      ■    Le nourrisson peut être allong é en d écubitus ventral transversalement sur les 

cuisses de l’op érateur, la t ête de l’enfant étant alors pendante ; la pression est exer-

cée par de fortes tapes entre les omoplates. 

      ■    La manœuvre peut  être r épétée trois  à quatre fois. 

      ■    Le corps  étranger ext ériorisé dans la bouche est retir é au doigt. 

      ■     Limites de la manœuvre  : 

      –   volume a érien intrathoracique diminuant avec la r épétition des manœuvres ; 

      –   risque de remont ée gastrique ; 

      –   risque d’inclure dans la sous-glotte un corps  étranger mobile dans la trach ée

qui risque de devenir alors totalement obstructif ; 

      –   risque de traumatismes costaux, h épatiques ou spl éniques.            

    IV .   PRISE EN CHARGE 
    A .   Au domicile 

 Il  existe deux cas de fi gure : patient au d ébit ventilatoire effi cace ou patient 

apnéique.

    1 .   D ébit ventilatoire effi cace 
Le patient en d étresse respiratoire conserve un certain d ébit ventilatoire effi cace 

avec persistance d’une toux ou d’une voix audible :  calmer le patient et attendre 

les secours . 

    2 .   Patient apn éique
Le  patient est apn éique et lutte pour respirer mais sans effi cacit é.

    a) Corps  étranger en situation glotto-sus-glottique 

          ■     Libérer les voies a ériennes sup érieures en introduisant un doigt dans le fond 

de la gorge pour retirer un volumineux corps  étranger obstruant le carrefour 

pharyngolaryng é.

      ■    En cas d ’ é chec, r éaliser la manœuvre d’Heimlich .   

    b) Corps  étranger en situation sous-glottique ou trach éale

          ■    La manœuvre d’Heimlich est ici potentiellement dangereuse car elle peut aggra-

ver la situation en bloquant le corps étranger dans la sous-glotte. 

      ■    Dans ce cas, ou apr ès échec de la manœuvre d’Heimlich, entreprendre la  ventila-

tion au bouche- à-bouche . 

      ■    Apr ès échec de ces manœuvres salvatrices, il y a indication  à une trachéotomie

de fortune .       
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    B .   Prise en charge par les premiers secours m édicalisés
          ■        Oxyg énothérapie  au masque et transport m édicalisé vers un centre d’urgence 

spécialisé en ORL. 

      ■    Si le corps étranger est pharyng é, celui-ci peut être extrait  à l’aide d’un laryngos-

cope et d’une pince de Magill (pince courbe utilis ée pour guider la sonde d’intuba-

tion orotrach éale).

      ■    Si le corps étranger n’est pas visible en laryngoscopie, il est dans la trach ée. Le 

patient est alors intub é pour descendre le corps  étranger à la car ène, dont la fi li ère 

ventilatoire est sup érieure  à celle de la trach ée, ou pour l’impacter dans une bron-

che souche, ce qui permet de retrouver une fi li ère ventilatoire salvatrice. 

      ■    Si le corps étranger est sous-glottique non mobilisable, il y a indication à une 

trachéotomie sous anesth ésie locale ou à une oxyg énation par ponction trach éale

(avec un kit de trach éotomie percutan ée QuickTrach ).     

    C .    À  l’arriv ée dans un centre d’accueil d’urgences  équipé pour les 
urgences d’ORL 

    (   fi g. 193-2     )  

      ■    La d étresse respiratoire est  évaluée.

      

                    ■    Les  signes de gravit é  clinique engageant le pronostic vital sont : 

      –   d étresse respiratoire s évère (corps  étrangers multiples ou corps étranger

sous-glottique) ; 

      –   corps  étranger laryng é ou trach éal ; 

      –   suspicion de corps  étranger mobile ; 

      –   pneumothorax ou pneumom édiastin ; 

      –   trouble ventilatoire de tout un poumon.            

      ■    La pr ésence d’un seul signe de gravit é impose la r éalisation d’une endoscopie 

sous anesth ésie g énérale en urgence au bloc op ératoire, sans r éaliser aucun exa-

men compl émentaire. 

      ■      Chez un patient sans d étresse respiratoire, si un syndrome de p énétration est 

rapport é, l’examen endoscopique est syst ématique, m ême si les examens cliniques 

et radiologiques sont normaux .    

    D .   Endoscopie trach éobronchique diagnostique et th érapeutique
          ■       En urgence .

      ■    Apr ès la consultation d’anesth ésie et l’obtention de l’autorisation d’op érer 

signée des parents (sauf si le pronostic vital est imm édiatement engag é).

      ■    Sous anesth ésie g énérale et monitorage du patient. 

      ■    Mat ériel de trach éotomie et de drainage pleural à proximit é.

      ■    Coordination entre l’ORL et l’anesth ésiste.

      ■    D ébuter par une laryngoscopie. 

      ■     Fibroscopie trach éobronchique  diagnostique : elle localise le corps  étranger. 
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      ■     Trachéobronchoscopie au tube rigide th érapeutique : apr ès rep érage du corps 

 é tranger, l’extraction se fera avec une pince au travers d’un bronchoscope rigide ; 

il y a possibilit é de s’aider d’optiques introduites  à travers le bronchoscope. 

      ■    Toute extraction de corps  étranger doit être suivie d’un nouvel examen complet 

de l’arbre trach éobronchique.     

    E .   Suites de l’examen endoscopique 
          ■    Si le corps étranger est enlev é mais que le patient reste dyspn éique, on doit 

rechercher :   

                        –   un pneumothorax compressif ; 

      –   un OAP ; 

      –   une laryngite œd émateuse.           

      ■    S’il y a suspicion de reliquat de corps  étranger, l’examen endoscopique est 

répété 48 à 72 heures plus tard. 

      ■    S’il existe des l ésions muqueuses endobronchiques apr ès extraction, un contr ôle

endoscopique est programm é 10 à 15 jours plus tard (surtout en cas de l ésion cir-

culaire, car il y a risque de st énose).

      ■    Si le corps étranger extrait est multiple ou fragment é, un contr ôle radiologique 

est programm é 10 à 15 jours plus tard.   
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        Fiche Dernier tour      

    D étresse respiratoire aigu ë du nourrisson 
et de l’enfant par corps étranger des voies 
aériennes sup érieures 

          ■    La symptomatologie initiale du syndrome de p énétration est caractéristique     : 
      –   survenue brutale ; 
      –   blockpn ée et cyanose de quelques secondes ; 
      –   puis toux non contr ôlable, dyspn ée parfois cyanosante ; 
      –   d’une dur ée de quelques secondes à quelques minutes.     

Surveillance en hospitalisation 24 h
(saturométrie)

Retour à domicile
Consultation de contrôle à J15

Syndrome de pénétration

Stable Détresse respiratoire 

Fibroscopie trachéobronchique
sous anesthésie générale 

Trachéobronchoscopie
au tube rigide et extraction

du corps étranger

Radiographie thoracique:
inspiration/expiration
(Scanner thoracique)

Si extraction incomplète :
fibroscopie trachéobronchique
de contrôle 48 h après

CE multiples ou fragmenté :
radiographie thoracique
de contrôle à J10

Apnée Ventilation normale ou dyspnée

Transport médicalisé (vers un
service d’urgence spécialisé) 

Manœuvre d’Heimlich

Fig. 193-2 .      Conduite  à tenir devant un syndrome de p énétration.   

▼
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  Fiche Dernier tour    

      ■    Le syndrome de p énétration survient dans 60 %  à 75 % des cas entre 1 an et 3 ans. 
      ■     Tout syndrome de p énétration patent doit conduire  à une exploration endoscopique 
trachéobronchique    . 
      ■    Examens compl émentaires : 

      –   ils ne sont r éalisés que si l ’ é tat clinique le permet     : radiographies de thorax en 
inspiration et expiration forc ée, scanner thoracique (en cours d ’ é valuation) ; 
      –   les radiographies peuvent être  normales     ou retrouver le corps  étranger radio-
opaque, un trouble ventilatoire obstructif (at électasie, trapping), un pneumothorax, un 
pneumomédiastin ; 
      –   une radiographie de thorax normale ne permet pas de surseoir à une exploration
trachéobronchique s’il y a eu un syndrome de p énétration    .     

      ■    Conduite  à tenir diagnostique et th érapeutique (   fi g. 193-2   )  : 
      –   corps  étranger et apn ée→   manœuvre d’Heimlich     ; 
      –   corps étranger et ventilation conserv ée→ transfert m édicalisé     vers un centre 
spécialisé pour endoscopie trach éobronchique ; 
      –   endoscopie trach éobronchique sous anesth ésie g énérale d écidée→  consentement 
 é clairé des parents et consultation d’anesth ésie (sauf en cas d’urgence vitale 
immédiate).                
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 ITEM 256 

                  L ésions dentaires 
et gingivales 
             

        OBJECTIFS      

          ●    Diagnostiquer les principales l ésions dentaires et gingivales.    

    LIENS TRANSVERSAUX 

                  ITEM 35          D éveloppement bucco-dentaire et anomalies. 

           ITEM 45       Addiction et conduites dopantes :  épidémiologie, pr évention, d épistage. Morbidit é,
comorbidité et complications. Prise en charge, traitements substitutifs et sevrage : 
alcool, tabac, psychoactifs et substances illicites. 

              ITEM 84          Infections  à herp ès virus de l’enfant et de l’adulte immunocomp étents.

              ITEM 87          Infections cutan éomuqueuses bact ériennes et mycosiques. 

              ITEM 145       Tumeurs de la cavit é buccale et des voies a érodigestives sup érieures. 

              ITEM 201     Évaluation de la gravit é et recherche des complications pr écoces : chez un 
brûlé, chez un polytraumatis é, chez un traumatis é abdominal, chez un trau-
matisé craniofacial, chez un traumatis é des membres, chez un traumatis é
thoracique, devant une plaie des parties molles. 

              ITEM 305      Douleur buccale.     

    Sujets tomb és aux concours de l’internat : 1999, 2001, 2008 

          ●    1999 : Une patiente de 45 ans, vient en urgence pour un tableau associant depuis 24 
heures :  – une fièvre  à 39°5, des frissons, une asth énie, – une r égion sous-mandibulaire 
droite œd ématiée, rouge, chaude, tendue, douloureuse  à la palpation, effa çant le relief 
de la mandibule. L’ouverture buccale est douloureuse. On per çoit mal les planchers 
buccaux, mais l’œd ème semble pr édominer à droite. L’ état dentaire est d éplorable avec 
notamment des caries sur 11, 23, 33, 34. 

    1)   A quelles  étiologies devez-vous penser devant un tel tableau infectieux local et g énéral ? 
    2)   Quelle est votre conduite  à tenir en urgence ? 
    3)   Rapidement, l’ouverture buccale s’agrandit permettant de voir un orifi ce de Wharton droit infl amma-

toire. La palpation du plancher buccal droit est douloureuse et retrouve un cordon indur é. Elle fait 
sourdre un goutte de pus  à l’orifi ce du Wharton. Vous  évoquez une lithiase à l’origine de ce tableau. 
Comment étayez-vous cette suspicion diagnostique par l’interrogatoire ? 

    4)   Quelle imagerie demandez-vous ? (aux candidats de voir et de justifi er leur r éponse)
    5)   On retrouve une lithiase enclav ée dans le canal de Wharton. Quelle th érapeutique proposez-vous ?       

            ●    2001 : Un homme d’une trentaine d’ann ées est adress é en urgence dans le service de 
stomatologie pour une tum éfaction infl ammatoire, d’apparition rapide en 48 heures, au 
niveau de la r égion g énienne ant érieure droite. Cette tum éfaction soul ève l’h émilèvre 
supérieure droite, comble le sillon nasog énien et int éresse  également une grande partie de 
la paupi ère inf érieure. Elle est chaude, tendue et douloureuse. Il existe une hyperthermie 

Sujet tomb é    Sujet tomb é    

➤
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 à  38,5  °C. La canine sup érieure droite pr ésente une carie profonde et une mobilit é tr ès
douloureuse. 

    1)   Quel diagnostic  évoquez-vous imm édiatement ? 
    2)   Dans les heures qui suivent ce premier examen, apparaissent : un cordon indur é, sous le canthus 

interne de l ’œil droit une extension de l ’œdème qui d éforme la paupi ère sup érieure, une hyperthermie  à
40 °C. Quel est votre diagnostic ? 

    3)   Quelle complication craindre ? 
    4)   Quels examens biologiques prescrivez-vous avant le traitement ? 
    5)   Quels sont les  éléments essentiels du traitement à mettre en œuvre d’urgence ?       

          ●    2008 : Un homme jeune est admis au d échoquage à la suite d’un accident de mobylette. 
A l’arriv ée aux urgences, le patient est conscient mais le m édecin du SMUR vous signale 
qu’il a eu une perte de connaissance initiale de 5 min. L’ état h émodynamique, respira-
toire et neurologique se d égrade rapidement avec une tension art érielle à 70/40 mm Hg, 
une fr équence cardiaque  à 145/min, une saturation puls ée en oxyg ène (SpO2) à 85%, un 
score de Glasgow (CGS)  à 7. Il existe un saignement buccal et nasal important. 

    1)   Quelle est votre attitude imm édiate devant cette aggravation ? 
    2)   Le malade est maintenant intub é et stabilis é sur le plan h émodynamique.      
 A   l’inspection de la face, on note : 
     –   un oed ème facial noyant les contours du visage mais avec un aspect aplati et un recul sensible de l’ar ête
nasale ; 
     –   une b éance buccale sym étrique ; 
     –   des ecchymoses en lunettes ; 
     –   de multiples abrasions cutan ées et une plaie du nez.    
 A   la palpation de la face, on note : 
     –   un recul de la pyramide nasale qui pr ésente en outre une importante mobilit é ; 
     –   un d écalage du tiers interne des rebords orbitaires inf érieurs alors que les contours sup érieurs sont intacts ; 
     –   une mobilit é verticale et transversale de l’arcade dentaire sup érieure ; 
     –   un trouble de l’articul é dentaire avec b éance verticale ant érieure avec r éduction impossible ; 
     –  une fracture coronaire des deux incisives centrales sup érieures et une plaie palatine m édiane;
     –   une plaie gingivale en regard des dents 42-43 avec mobilit é des fragments mandibulaires. 
          Il s’agit d’un fracas facial complexe. Quels sont les examens radiologiques que vous demandez ?    
        3)   Quelles sont les fractures que vous trouvez chez ce patient ? Argumentez selon l’examen clinique et la 

TDM 3D ci-joint ?

            
    4)   Quel(s) type(s) de fractures peu(ven)t expliquer cette b éance ? 
    5)   Lors du bilan radiologique, des coupes enc éphaliques ont été r éalisées. Commentez la coupe cr ânienne

présentée.

           

ITEM 256

➤
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    6)   Trois heures plus tard, l’ état cardiorespiratoire du patient est normalis é avec pression art érielle à
160/100 mm Hg, fr équence cardiaque  à 53/min, SpO2 à 100 %, CGS à 3 (patient s édaté par benzodia-
zépine et morphinique). L’infi rmi ère vous signale que le patient pr ésente une mydriase bilat érale
aréactive. Il a par ailleurs urin é 500 mL d’urines limpides au cours de la derni ère        heure. Quelle(s) 
complication(s) évoquez-vous ? Justifi ez votre r éponse.

    7)   Comment confi rmez-vous cliniquement ce diagnostic ? 
    8)   Vous  évoquez la possibilit é d’un don d’organe. Quelles conditions doivent  être r éunies pour pouvoir 

envisager cette possibilit é ?     

    CONSENSUS     
          ●    Aucune conf érence de consensus n’existe  à ce jour sur ce th ème.        

        POUR COMPRENDRE …      

■      Dans la num é rotation internationale de la denture permanente, chaque h é mi-arcade se 

voit attribuer un num é ro de 1  à  4, puis chaque dent  ( fi g. 256-1)  un num é ro de 1  à  8  (fi g. 256-2) . 

■      La dentition se fait en trois phases  (voir fi g.   35-2)        ITEM 35      : 

     –      de 6 mois  à  6 ans : denture lact é ale (20 dents) ;  

   –      de 6 ans  à  12 ans : denture mixte (coexistence de dents de lait et de dents d é fi nitives) ;  

     –      apr è s 12 ans : denture permanente (32 dents), soit deux incisives, une canine, deux 

pr é molaires et trois molaires par h é mi-arcade.     

■      Le parodonte est le tissu de soutien de la dent ; il se compose : 

     –      de la fi bromuqueuse gingivale ;  

     –      du desmodonte, ou ligament alv é olodentaire ;  

     –      de l’os alv é olaire ;  

     –      du c é ment.     

■      La carie est consid é r é e par l’OMS comme un des principaux fl  é aux de morbidit é   à  

l ’  é chelle mondiale. Son d é veloppement r é sulte de l’interaction entre l ’  é cosyst è me buccal 

Lésions dentaires et gingivales
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Fig. 256-1 .      Molaire au niveau de la mandibule.
Source: Pathologie maxillo-faciale et stomatologie, par J.-P. Lézy et G. Princ, 3e édition, Masson, Paris, 2004, p. 47.    
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et les tissus dentaires et aboutit  à  la d é min é ralisation puis la destruction des tissus durs 

de la dent.  

■      Les facteurs favorisants sont : 

   –      des facteurs alimentaires : apports en glucides ( ��� ),  carence en vitamine D, en fl uor ; 

     –      des facteurs bact é riens (plaque dentaire) : bact é ries cariog è nes de type  Steptococcus 

mutans;

     –      des facteurs h é r é ditaires ;  

     –      des facteurs hormonaux ;  

     –      des facteurs locaux (tabac)       ITEM 45      ;  

     –      l’hyposialie (radioth é rapie, syndrome de Gougerot-Sj ö gren) ;  

     –      les malpositions dentaires       ITEM 35     , qui cr é ent des zones diffi cilement accessibles 

au nettoyage physiologique et m é canique ;  

     –      les ant é c é dents traumatiques (fracture dentaire).            

    I .   FOYERS INFECTIEUX DENTAIRES 
    A .    É tiologie et clinique 

Il existe une évolution des l ésions, allant de la banale carie dentaire  à la cellulite cervico-

faciale d’origine dentaire, qui implique une th érapeutique m édico-chirurgicale urgente. 

    1 .   Carie de l ’ é mail

          ■    Clinique : 

     –   asymptomatique : d écouverte lors d’un examen dentaire syst ématique ; 

     –   perte de translucidit é de l ’ é mail avec aspect de « tache blanche  », ou leucome 

précarieux.    

ITEM 256

Hémi-arcade supérieure gauche

Maxillaire
(ou arcade supérieure)
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(ou arcade inférieure) 
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Fig. 256-2 .      Num ération internationale des dents (denture permanente).    

              La possibilit é de complications syst émiques à distance (endocardite, rhumatisme 

articulaire aigu ë, n éphropathie, fièvre au long cours) justifi e  la recherche et l ’ é ra-

dication de tout foyer infectieux dentaire , en particulier chez les patients  à risque 

(immunodéprimé, diab étique, patient atteint de valvulopathie).    
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      ■     É volution : vers une cavitation, avec atteinte de la dentine d ès que tout l ’ é mail

est d éminéralisé.    

    2 .   Carie de la dentine (dentinite) 

          ■    Clinique : 

     –     douleurs provoqu ées (sucres, acide, changement de temp érature),  disparais-

sant apr ès l’arr êt de la stimulation , localis ées à la dent (pas d’irradiation) ; 

     –   pas de douleur  à la percussion ; 

     –   tests de vitalit é dentaire (chaud-froid) positifs ; 

     –   dentine expos ée fortement alt érée (d ébris alimentaires, plaque bact érienne) ; 

     –   autres signes : prise de colorants (l ésions UV � ), transillumination.     

      ■    Paraclinique : 

     –   panoramique dentaire (orthopantomogramme)  ( fi g. 256-3    )  : associ ée à un exa-

men clinique dentaire, la visualisation des deux arcades dentaires permet un exa-

men de d ébrouillage ; mais le panoramique dentaire reste insuffi sant pour voir 

les caries interproximales ; 

     –   clich és r étrocoronaires : ils mettent en  évidence les caries interproximales ; 

     –   clich és r étroalv éolaires : ils sont indispensables pour pr éciser l’atteinte 

pulpaire ; 

     –   clich é « long cone » : il s’agit d’une sorte de panoramique dentaire constitu é de 

la juxtaposition de clich és r étroalv éolaires (long  à r éaliser et co ûteux).    

      ■     É volution : vers la pulpite et la desmodontite.     

    3 .   Pulpites 

          ■    Il s’agit d’une infl ammation de la pulpe dentaire, d’origine carieuse le plus sou-

vent, parfois traumatique. 

      ■    Clinique : 

     –   douleur spontan ée, major ée à l’effort et au d écubitus, survenant par crises 

paroxystiques (rage de dent) avec irradiations aux dents voisines et  à la face ; 

     –   douleurs provoqu ées (temp érature, pression, acide, sucre, exploration  à la 

sonde) prolong ées apr ès la stimulation ; 

     –   percussion transversale douloureuse mais axiale indolore (diagnostic diff é-

rentiel de la desmodontite) ; 

      

Lésions dentaires et gingivales

Fig. 256-3 .      Panoramique dentaire montrant une atteinte de plusieurs dents (polycaries, kystes 
radiculaires) avec deux cavit és importantes sur les 36 et 46.    
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     –      les tests de vitalit é sont positifs ;

     –   signes associ és : rougeur, larmoiement, hypersialorrh ée, rhinorrh ée.    

      ■    Paraclinique : clich é r étroalv éolaire, objectivant l’atteinte de la chambre 

pulpaire ; 

      ■     É volution : vers la mortifi cation pulpaire puis la desmodontite.     

    4 .   Desmodontites 

          ■    La desmodontite se d éfi nit comme une monoarthrite dentaire aigu ë (infl amma-

tion du ligament alv éolodentaire secondaire  à la mortifi cation pulpaire). 

      ■    Clinique : 

     –     mortifi cation pulpaire :  tests de vitalit é chaud-froid n égatifs, couleur gris âtre, 

son mat à la percussion ; 

     –   douleur spontan ée lancinante avec paroxysmes nocturnes ; 

     –   douleur au moindre contact, notamment par pression axiale par la dent anta-

goniste : signe de la « dent longue ».    

      ■    Paraclinique : clich és r étroalv éolaires, retrouvant un  élargissement du desmo-

donte associ é à une carie profonde. 

      ■     É volution : 

     –   vers la desmodontite chronique avec constitution d’un  granulome apical , 

diagnostiqué à la radiographie (zone lytique bien limit ée, arrondie, centr ée sur 

l’apex dentaire d’une dent mortifiée) ; 

     –   vers la cellulite d’origine dentaire.        

    5 .   Cellulite cervicofaciale d’origine dentaire 

          ■    Il s’agit d’une infection du tissu cellulograisseux p érimaxillaire ayant pour ori-

gine une pulpite, une p éricoronarite, un traumatisme dentaire. 

      ■    On distingue trois formes cliniques : 

     –   la cellulite circonscrite ou collect ée (localis ée autour de la dent infect ée) ;        

          –   la cellulite gangr éneuse.     

    a) Forme circonscrite 

          ■    Tum éfaction r énitente douloureuse en regard de la dent causale, recouverte par 

une muqueuse infl ammatoire lisse et tendue, comblant partiellement les sillons 

gingivo-mandibulaires ou gingivo-maxillaires. 

      ■    La forme circonscrite  évolue spontan ément vers une forme collect ée avec majo-

ration des sympt ômes, auxquels se rajoutent un trismus et des signes g énéraux.    

    b) Forme diffuse 

          ■     La cellulite diffuse peut engager le pronostic vital par l ’extension faciale ou cervicale .

      ■    Facteurs favorisants : prise d’AINS, immunod épression (VIH, diab ète).

      ■    La cellulite dite synergistique associe fr équemment des germes a éro- et ana é-

robies responsables d’un sepsis  évoluant rapidement vers le choc septique. 

      

      

      

ITEM 256

                       –   la cellulite diffuse, qui peut s ’ é tendre vers la r égion cervicale dans l’atteinte 

mandibulaire ou vers la face en cas de localisation maxillaire ;          
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      ■    Localement : on constate au niveau endobuccal une tum éfaction gingivale avec 

comblement du sillon glossopelvien ou gingivolabial en regard de la dent causale, 

souvent associ ée à un trismus par infl ammation des muscles masticateurs (mas-

séters ou pt érygo ïdiens).

      ■    Au niveau cervical : on retrouve un placard infl ammatoire, plus ou moins indur é,

sensible à la palpation. 

      ■      Les complications sont gravissimes et justifi ent la prise en charge m édico-chirur-

gicale en urgence :     

      ■      La prise en charge doit  être m édicale (r éanimation) et chirurgicale  en urgence .

      ■    Malgr é une prise en charge ad équate, le taux de d écès est d’environ 20 %.     

    c) Forme gangreneuse 

          ■      La cellulite gangreneuse est la forme la plus grave, caract érisée par la rapidit é de 

l’extension de la nécrose septique tissulaire cervicale puis  médiastinale . 

      ■    L’alt ération de l ’état g énéral est majeure et le syndrome septique au premier plan. 

      ■      Le signe clinique pathognomonique est l ’ emphys ème sous-cutan é  en p ériphérie

du placard infl ammatoire (cr épitation neigeuse sous-cutan ée).

      

      

      

      

Lésions dentaires et gingivales

Fig. 256-4 .      Cellulite cervicofaciale.    Scanner cervicofacial inject é retrouvant, dans le cadre 
d’une cellulite cervicale diffuse d’origine dentaire, une n écrose cervicale haute (hypodensit é
rep érée par les flèches noires) entour ée par une infl ammation tissulaire majeure avec œd ème
(disparition des plans graisseux et des fascias avec effet de masse). On note la thrombose de 
la veine jugulaire interne gauche, qui n’est pas opacifiée. La veine jugulaire interne droite est 
bien visible (flèche blanche). Les art ères carotides sont signal ées par les flèches rouges.   

                   –      thrombophl ébite de la veine faciale  (en cas de localisation nasog énienne) avec 

risque d’emboles septiques c érébraux puis d écès (   fi g. 256-4    )  ; 

     –   d étresse respiratoire par extension de l’infection vers le pharyngolarynx puis 

la trach ée ; 

     –      m édiastinite ;

     –   septic émie.         
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      ■    Rapidement, en quelques heures, on observe une n écrose cutan ée et sous-cuta-

née (placards noirs et cartonn és) ( photo 21    , voir cahier couleur). Il est important de 

délimiter ce placard infl ammatoire (en notant l’heure), afi n de pouvoir contr ôler

l’effi cacit é th érapeutique.

      ■    Les complications sont identiques celles de la forme diffuse mais plus fr équentes

et plus graves, du fait de l’alt ération de l ’ é tat g énéral avec d écompensation sur 

choc septique. 

      ■    La prise en charge doit  être m édicale (r éanimation) et chirurgicale  en urgence .       

    B .   Examens compl émentaires 
          ■          Bilan infectieux :  hémocultures , ponction d’une collection  (forme circonscrite) 

avec analyse bact ériologique.

      ■    Bilan pr éopératoire standard. 

      ■    Imagerie dentaire : panoramique dentaire. 

      ■          TDM cervicofaciale  injectée avec  coupes m édiastinales si la cellulite cervicale 

est de forme diffuse  (   fi g. 256-4  ) ou gangreneuse  (   fi g. 256-5    ) pour rechercher des signes 

scannographiques de m édiastinite (œd ème de la graisse m édiastinale, plages hypo-

denses de n écrose,  épanchement gazeux) (   fi g. 256-6    ) .      

    II .   L ESIONS DENTAIRES TRAUMATIQUES 
          ■    Les l ésions dentaires traumatiques sont le plus souvent dues  à un traumatisme 

direct mais peuvent s’int égrer dans un traumatisme de la face            ITEM 201   . 

      ■    On distingue les fractures coronales des fractures radiculaires, qui compromet-

tent la vitalit é future de la dent. 

      ■    La d échirure du  ligament alv éolodentaire apr ès traumatisme entra îne une mobi-

lité dentaire et menace la vascularisation de celle-ci. Dans ce cas, une contention 

dentaire doit  être r éalisée en urgence. 

      ■    La luxation dentaire de son alv éole impose la r éimplantation puis la contention 

dentaire. 
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Fig. 256-5 .      Cellulite cervicofaciale gangreneuse. Scanner cervical (s équence avant l’injection) 
retrouvant une infi ltration extensive des tissus par le processus septique, avec infl ammation 
majeure de la graisse sous-cutan ée (flèches rouges),  épaississement des fascias traduisant la 
fasciite (flèche blanche) et n écrose (plages hypodenses rep érées par la t ête de flèche rouge) 
avec épanchement gazeux (bulles noires rep érées par les flèches noires).   
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      ■    Une surveillance et des tests de vitalit é pulpaires guideront la prise en charge 

post-traumatique.    

    III .   L ÉSIONS GINGIVALES ET L ÉSIONS DU PARODONTE 
          ■    Ces l ésions sont essentiellement repr ésentées par les gingivites et les 

parodontites. 

      ■    L’ é tiologie est multifactorielle : 

     –    é tiologie infectieuse avec la plaque bact érienne : enduit blanc-jaune supragin-

gival et sous-gingival ; 

     –   facteurs g énéraux (tabac           ITEM 45     , immunod épression, grossesse, radio- 

thérapie) ; 

     –   facteurs anatomiques (malposition dentaire ou proth étique).      

              a) Gingivite           ITEM 87       

          ■    Gencive du collet dentaire  éryth émateuse et hypertrophique, gingivorragies au 

contact dues au tartre dentaire (c’est- à-dire la plaque dentaire min éralisée) ( photo 22    ,

voir cahier couleur) . 

      ■    Forme ulc éron écrotique : souvent apr ès traitement immunosuppresseur. 

      ■    Autres l ésions gingivales : 

     –    é pulis : pseudo-tumeur infl ammatoire b énigne ; 

     –   hypertrophie gingivale : pendant la grossesse, sous traitement  à la ciclosporine 

A ou nif édipine.        

    b) Parodontite 
          ■    Formes : localis ée ou g énéralisée.

      ■    Signes de gingivite associ és à une « poche parodontale  » pathognomonique (par 

approfondissement du sulcus gingival)  à l’origine d’une mobilit é dentaire, parfois 

compliquée localement d’un abc ès.    

    c) Gingivo-stomatite herp étique
 L ’atteinte muqueuse est ici diffuse et bruyante, avec des l ésions caract éristiques
         ITEM 84      .     

Lésions dentaires et gingivales

Fig. 256-6 .      M édiastinite.   Scanner thoracique inject é retrouvant une extension des zones de 
nécrose (avec  épanchement gazeux) dans le m édiastin ant érieur (flèches noires). Les d ômes
pulmonaires sont fléchés en blanc. La trach ée est rep érée par la flèche rouge.   
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    IV .   PATHOLOGIE TUMORALE 
    A .   Carcinome  épidermoïde gingival 

          ■    La localisation peut  être gingivomandibulaire ou gingivomaxillaire            ITEM 145      . 

      ■    Cliniquement, il s’agit d’une l ésion douloureuse, ulc érée ou ulc érobourgeon-

nante, saignant au contact        ITEM 305      . 

      ■    Cette l ésion persiste apr ès avoir éliminé par soins dentaires tout traumatisme 

chronique de la gencive (orth èse dentaire ou dent d élabrée).

      ■      Toute l ésion gingivale persistant apr ès soins dentaires est suspecte et impose 

une biopsie.    

    B .   Kystes et tumeurs b énignes d’origine dentaire (odontog éniques)
          ■    Paucisymptomatiques, ces l ésions sont souvent diagnostiqu ées fortuitement au 

cours d’un examen radiologique. 

      ■    L’ é volution de ces l ésions est lente.    

    1 .   Kyste odontog ène

          ■    Le kyste apicodentaire est fr équent.

      ■    Il est li é à la mortifi cation dentaire, secondaire  à une carie le plus souvent. 

      ■    La radiographie retrouve une hyperclart é arrondie  à l’apex de la racine, limit ée

par un fi n liser é.    

    2 .   Tumeur  épithéliale

          ■     Améloblastome : tumeur extensive  évoluant par pouss ées avec, à la radiogra-

phie, un amincissement des corticales osseuses (mandibulaires) et une image 

radio-claire polycyclique souvent cloisonn ée.

      ■     Odontome  : nodules radio-opaques associ és à une dent incluse.     

    3 .   Tumeur conjonctive 

          ■     Cémentome (dysplasie p éri-apicale du c ément) : sur la radiographie, il se traduit 

par une image lacunaire p éri-apicale, qui va progressivement se densifi er (calcifi ca-

tions radiaires).   
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        Fiche Dernier tour      

    L ésions dentaires et gingivales 
          ■    La numérotation des dents     est à conna ître ( voir  fi g. 256-2 ) : elle permet d ’ ê tre pr écis
dans la description clinique et la prise en charge. 
      ■    Les causes infectieuses de l ésions dentaires sont les plus importantes en termes de 
fréquence et de morbidit é.
      ■    L’ é volution de la carie dentaire, si elle n’est pas trait ée, va de la pulpite à la cellulite 
cervicofaciale d’origine dentaire. 
      ■    Signes cliniques :  voir    tableau 256-1    . 

      ■    L’imagerie pour bilan des l ésions dentaires repose sur : 
     –   le panoramique dentaire ; 
     –   le clich é r étrocoronaire ; 
     –   le clich é r étroalv éolaire.     

      ■    L’ é volution d éfavorable de ces l ésions dentaires est la  cellulite cervicofaciale     qui 
peut se pr ésenter sous trois formes, circonscrite, diffuse ou gangreneuse : 

     –   le tableau clinique est domin é par le sepsis et les signes locaux (collection endobuc-
cale, trismus, placard infl ammatoire cervical ou facial) ; 
     –   les complications sont redoutables     (m édiastinite, thrombophl ébite de la veine 
faciale et du sinus caverneux) ; 
     –    le taux de d écès peut avoisiner 20 %     malgr é une prise en charge m édico-chirurgi-
cale urgente     ; 
     –   le bilan biologique (NFS, CRP, h émocultures) et les pr élèvements bact ériologiques
pré- ou per-op ératoires sont n écessaires ; 
     –   le scanner cervicofacial et m édiastinal inject é     permet d ’ é valuer l’extension de 
la n écrose tissulaire et guide le geste chirurgical (avulsion dentaire, cervicotomie, 
thoracotomie).    

      ■    Les autres l ésions dentaires, plus rares, sont repr ésentées par : 
     –   le carcinome  épidermoïde gingival (biopsies) ; 
     –   les kystes et tumeurs odontog ènes (kyste apicodentaire, am éloblastome, c émentome) ; 
     –   les gingivites infectieuses sur plaque dentaire ou r éactionnelles (grossesse, ciclo-
sporine, immunod épression).                  

Lésions dentaires et gingivales

Tableau 256-1 .      Signes cliniques. 

Douleur Test de vitalit é Percussion 
axiale

 Percussion 
latérale

   Carie Mécanique   � � �  

   Pulpite Infl ammatoire et 
paroxystique 

  � � �  

   Desmodontite Infl ammatoire et 
permanente

  � � �  
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 ITEM 270 

              Pathologie 
des glandes salivaires 

                     OBJECTIFS      
          ●    Diagnostiquer une pathologie infectieuse, lithiasique, tumorale et immunologique des 
glandes salivaires.    

    LIENS TRANSVERSAUX 

                  ITEM 145       Tumeurs de la cavit é buccale et des voies a érodigestives sup érieures. 

              ITEM 124      Sarco ïdose.

              ITEM°97       Oreillons. 

              ITEM 85      Infection  à VIH. 

              ITEM 173       Prescription et surveillance des antibiotiques. 

              ITEM 291      Ad énopathie superfi cielle. 

              ITEM°326      Paralysie faciale.    

    Sujets tomb és aux concours de l’Internat : 1995, 1999       

      ●    1995 : Un sujet de 40 ans a pr ésenté brusquement une sensation d’attraction du visage du 
côté droit avec d éviation importante des traits du m ême c ôté. Il est brusquement g êné pour 
parler. Son œil se ferme mal et, quand il se regarde dans la glace, la paupi ère inf érieure est 
un peu affaiss ée. Vous  évoquez en premi ère analyse une paralysie faciale dite essentielle. 

    1)   Quels sympt ômes vous indiquent qu’il s’agit d’une paralysie faciale p ériphérique ? Expliquez pourquoi. 
    2)   Quels éléments (pr ésents dans le r ésumé) pourraient sugg érer une origine  a frigore et quels autres 

 é léments pourriez-vous attendre d’un compl ément d’interrogatoire en faveur de cette hypoth èse ? 
    3)   Quel  élément clinique pourrait sugg érer l’hypoth èse d’une étiologie virale pr écise ? 
    4)   En fait, l’examen met en évidence un gonfl ement important ancien de la r égion r étromaxillaire bilat éral

non douloureux. Quelle hypoth èse prioritaire cela sugg ère-t-il ? 
    5)   Vous d écouvrez  à l’interrogatoire que l’installation de la paralysie faciale  était accompagn ée d’une sur-

dité homolat érale. Vers quels types d’ étiologies vous orientez-vous et quel élément d’examen clinique 
de la surdit é prend une valeur particuli ère pour le diagnostic topographique ? 

    6)   Dans l’hypoth èse o ù la paralysie faciale de type p ériphérique s’accompagnerait d’une h émiplégie
controlat érale, quelle serait la topographie l ésionnelle ? Expliquez pourquoi.     

      ●    1999 : Une patiente de 45 ans vient en urgence pour un tableau associant depuis 
24 heures : une fièvre  à 39,5 °C, des frissons, une asth énie, une r égion sous-mandibulaire 
droite œd ématiée, rouge, chaude, tendue, douloureuse  à la palpation, effa çant le relief 
de la mandibule. L’ouverture buccale est douloureuse. On per çoit mal les planchers buc-
caux, mais l’œd ème semble pr édominer à droite. L’ état dentaire est d éplorable avec, 
notamment, des caries sur 11, 23, 33, 34. 

    1)    À  quelles étiologies devez-vous penser devant un tel tableau infectieux local et g énéral ? 
    2)   Quelle est votre conduite  à tenir en urgence ? 

Sujets tomb és   Sujets tomb és   

➤
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    3)   Rapidement, l’ouverture buccale s’agrandit, permettant de voir un orifi ce de Wharton droit [ostium 
du conduit submandibulaire droit] infl ammatoire. La palpation du plancher buccal droit est doulou-
reuse et retrouve un cordon indur é. Elle fait sourdre une goutte de pus  à l’orifi ce du Wharton. Vous 
 é voquez une lithiase à l’origine de ce tableau. Comment étayez-vous cette suspicion diagnostique par 
l’interrogatoire ? 

    4)   Quelle imagerie demandez-vous ? 
    5)   On retrouve une lithiase enclav ée dans le canal de Wharton. Quelle th érapeutique proposez-vous ?         

    CONSENSUS     
          ●    Aucune conf érence de consensus n’existe  à ce jour sur ce th ème.        

        POUR COMPRENDRE …      

■      On distingue les glandes salivaires principales et les glandes salivaires accessoires 

r é parties de fa ç on diffuse sous la muqueuse de la cavit é  buccale.  

■      Les trois glandes salivaires principales, organes pairs et sym é triques, sont : 

     –      la glande parotide : situ é e dans la loge parotidienne, elle est la plus grosse glande 

salivaire. Elle est travers é e par le nerf facial (divisant la glande en deux lobes, pro-

fond, ou endofacial, et superfi ciel, ou exofacial). La carotide externe (avant sa division 

en art è re maxillaire interne et temporale superfi cielle) et la veine faciale traversent 

le parenchyme parotidien sous le plan du nerf facial. La glande se termine par le 

conduit parotidien (anciennement  «  canal de St é non  » ), qui s’abouche en regard de la 

deuxi è me molaire sup é rieure ;  

     –      la glande submandibulaire (anciennement  «  glande sous-maxillaire  » ) : en position 

submandibulaire, au contact du rameau mentonnier du nerf facial, elle se poursuit par 

le conduit submandibulaire (anciennement  «  canal de Wharton  » ) qui s’abouche au 

niveau du plancher buccal ;  

     –      la glande sublinguale : de si è ge param é dian sous le plancher buccal, elle s’abouche 

en dehors du frein de la langue.     

■      Les glandes salivaires accessoires sont au nombre d’un millier, ench â ss é es sous la 

muqueuse buccale, facilement accessibles  à  une biopsie-ex é r è se pour analyse histologi-

que (diagnostic des affections immunologiques).  

■      Les glandes salivaires s é cr è tent de la salive, qui facilite la mastication et assure la pre-

mi è re  é tape de la digestion gr â ce  à  deux enzymes salivaires (amylase et lipase) actives 

sur les glucides et les lipides. Elles jouent un faible r ô le dans l’immunit é  (IgA et lyso-

zyme). La salive a de plus des propri é t é s antiseptiques (IgA et lactoferrine) et participe  à  

l ’  é quilibre acido-basique de la cavit é  buccale.  

■      On distingue quatre pans de la pathologie des glandes salivaires avec, selon le type de 

glande touch é e, une pr é dominance nette pour la pathologie lithiasique ou tumorale : 

     –      pathologie infectieuse (fr é quence : parotide  �  glande submandibulaire) ;  

     –      pathologie lithiasique (fr é quence : glande submandibulaire  ��  parotide) ;  

     –      pathologie tumorale (fr é quence : parotide  ��  glande submandibulaire) ;  

     –      atteinte immunologique, diffuse le plus souvent.            

ITEM 270
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    I .   PATHOLOGIE DE LA GLANDE PAROTIDE 
    A .   Parotidite infectieuse 

 La   parotidite infectieuse se retrouve essentiellement : 

      ■    chez l’enfant et l’adulte jeune : atteinte virale repr ésentée par la parotidite ourlienne ; 

      ■    chez les personnes âgées au d écours d’un épisode de d éshydratation : tableau 

de parotidite aigu ë bact érienne.   

    1 .   Parotidite ourlienne            ITEM 97       

          ■    La parotidite ourlienne (oreillons), plus fr équente des pathologies salivaires chez 

l’enfant, tend à devenir plus rare depuis la vaccination syst ématique.

      ■    Cette infection à paramyxovirus, de transmission directe par voie a érienne, end é-

mique, se manifeste surtout en hiver et au printemps. 

      ■    Clinique : 

     –   après une incubation silencieuse de 18 à 21 jours, l’affection d ébute apr ès 24 

à 48 heures de syndrome grippal (fièvre, arthralgies, asth énie) associ é à des otalgies ; 

     –   la palpation retrouve une tum éfaction parotidienne ferme,  élastique, doulou-

reuse, uni- puis bilat érale avec comblement du sillon r étromaxillaire, donnant un 

aspect piriforme du visage et, parfois, l’impression d’oreilles d écollées (d’o ù le 

terme d’oreillons) ; la douleur est major ée au moment des repas (mastication et 

excrétion de salive) ; 

     –   l’examen endobuccal retrouve une turgescence de l’orifi ce du conduit paroti-

dien (canal de St énon), mais la salive qui s’en écoule est claire. Parfois, on peut 

observer un  énanthème oropharyng é éryth ématopultacé ;                                      

     –     on doit toujours rechercher une  orchite, surtout en post-pubertaire car il y a 

risque d’atrophie testiculaire et d’azoospermie, et une  atteinte neurom éningée   : 

méningite, enc éphalite et risque de surdit é. Ces complications sont rares mais 

justifi ent la vaccination syst ématique.           

      ■    L’ é volution est favorable en 8 à 10 jours sans s équelles.

      ■    Le traitement est strictement symptomatique et l’isolement ( éviction scolaire) 

reste de rigueur. 

      ■    Les examens d’imagerie ne sont pas recommand és : le diagnostic est clinique. 

L’ é chographie et l’IRM confi rmeraient l’atteinte infl ammatoire parotidienne.     

    2 .   Parotidite bact érienne aigu ë

          ■    Terrain : 

     –   le terrain favorisant requiert une hypo-/asialie chez la personne  âgée d éshy-

dratée (fr équent en post-chute) ou chez un adulte (post-radioth érapie) ; 

     –   l’immunod épression (diab ète, VIH           ITEM 85       ) constitue un facteur de risque 

supplémentaire.     

      ■    Clinique : 

     –   syndrome infectieux s évère (fièvre  élevée, alt ération de l ’ é tat g énéral) ; 
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     –   tum éfaction parotidienne unilat érale, douloureuse  à la palpation, avec un pla-

card infl ammatoire en regard de l’aire parotidienne, plus ou moins  étendu vers 

la r égion lat érocervicale. Les limites du placard sont not ées avec pr écision et 

seront r é é valuées r égulièrement en fonction de l ’ é volution ;                                      

     –   souvent, un trismus mod éré, t émoin de l’extension de l’infl ammation aux mus-

cles masticateurs mass éters et pt érygo ïdiens, rend l’examen endobuccal diffi cile ;                                

     –     l’orifi ce du conduit parotidien est turgescent et rouge, avec issue de pus franc 

qu’on prélève sur écouvillon  apr ès massage ant érograde de la glande. La pr é-

sence de pus à l’orifi ce du conduit parotidien est pathognomonique d’une paroti-

dite bact érienne ; 

     –   la palpation parotidienne est douloureuse ; la palpation cervicale retrouve des 

adénopathies lat érocervicales homolat érales en territoires sous-digastrique et 

jugulocarotidien            ITEM 291      .     

      ■    Paraclinique : 

     –   biologie : NFS, CRP, ionogramme sanguin, glyc émie ; on recherchera un syn-

drome infl ammatoire, une d éshydratation, un diab ète d éséquilibré ; les h émocul-

tures a éro-ana érobies sont syst ématiques si la temp érature est  �  38°5 ; 

     –   bact ériologie : pr élèvement de pus à l’orifi ce du conduit parotidien avec  écou-

villon pour examen bact ériologique avec examen direct, mise en culture et anti-

biogramme ( �      �      �) ; le germe le plus fr équent est le staphylocoque dor é, souvent 

associé à des ana érobies dont l’isolement est plus d élicat ; 

     –   imagerie : 

     ●     é chographie parotidienne : pour  éliminer la pr ésence d’une collection à drai-

ner, rechercher une compression par une tumeur du parenchyme glandulaire, 

rechercher une occlusion des voies excr étrices par une lithiase ; 

     ●    scanner cervicofacial inject é : pour rechercher une extension infectieuse 

cervicale (cellulite cervicale),  étudier les ganglions de drainage de la parotide 

(adénite ou ad énophlegmon associ és).        

    B .   Pathologie parotidienne tumorale 

    1 .   B énigne
    a) Ad énome pl éiomorphe

          ■    L’ad énome pl éiomorphe repr ésente 50 % à 60 % des tumeurs parotidiennes. 

      ■      Il s’agit d’une  tumeur b énigne à évolution lente .

      ■    Terrain : 

     –   sex-ratio : 3 femmes/2 hommes ; 

     –   pic de fr équence : 50 ans.     

      ■    Clinique : 

     –   cette tum éfaction unilat érale de la r égion parotidienne, g énéralement unique 

mais pouvant être plurifocale, atteint principalement le lobe superfi ciel, ce qui la 

rend facilement palpable quand elle fait plus d’un centim ètre de diam ètre ; 
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     –   la d écouverte est souvent fortuite (par le patient ou par le praticien) ; 

     –   la palpation est indolore et retrouve une masse ferme, bien arrondie mais par-

fois irr égulière, sans caract ère infl ammatoire (avec, notamment, une peau nor-

male en regard) ; 

     –   signes cliniques n égatifs : 

      ●      pas de signes de malignit é ; 

      ●    orifi ce du conduit parotidien normal avec  écoulement de salive claire.        

      ■    Paraclinique : 

     –   l ’ é chographie confi rme l’examen clinique et donne des pr écisions utiles sur 

la tumeur : taille, tumeur uni- ou plurilob ée, de nature tissulaire ou kystique, 

avec pr ésence d’ad énopathies, de calcifi cations intra- ou p éri-tumorales, peu ou 

hypervascularis ée (mode Doppler) ; 

     –   la sialographie parotidienne par cath étérisme du conduit parotidien peut mon-

trer un refoulement harmonieux des voies excr étrices salivaires : elle est de plus 

en plus abandonn ée au profi t de la sialo-IRM ; 

     –   la TDM inject ée cervicofaciale a peu d’int érêt : elle n’apporte pas plus d’infor-

mations que l ’ é chographie et reste peu discriminante par rapport  à l’IRM ; 

     –     IRM et sialo-IRM sont les examens de r éférence  permettant d’appr écier l’exten-

sion en profondeur et l’atteinte ganglionnaire. Le signal de r ésonance magn étique

donne des arguments en faveur de l’ad énome pl éiomorphe (hyposignal en T1 qui 

ne se rehausse pas apr ès gadolinium, et hypersignal en T2) (   fi g. 270-1     ). L’analyse 

histologique demeure n écessaire pour poser d éfi nitivement le diagnostic  (photo 23     ,

voir cahier couleur).    

      ■    Histologie : 

     –   il y a coexistence de cellules myo épithéliales et conjonctives (dite ancienne-

ment « tumeur mixte ») ; 

     –   la cytoponction diagnostique est recommand ée car elle permet d’affi ner le 

diagnostic et la prise en charge chirurgicale si elle est positive, c’est- à-dire 
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Fig. 270-1 .      IRM de la r égion parotidienne droite en coupe coronale confi rmant le 
développement d’une tumeur intraparotidienne ant érieure (flèche blanche) au contact du 
muscle mass éter (flèche rouge).     On note un aspect hétérogène en T2 avec prise de contraste 
modérée, compatible avec un adénome pléiomorphe.
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     –   le diagnostic de certitude se fait sur  l’examen extemporan é   de la pi èce de 

parotidectomie, confi rm é par l’examen histologique d éfi nitif ; 

     –   le patient sera inform é du risque postop ératoire de paralysie faciale p éri-

phérique transitoire ou d éfi nitive.     

      ■     É volution : 

     –   b énigne, mais une possibilit é de canc érisation existe (1,5 %  à 5 ans et 10 %  à

15 ans), ce qui justifi e l’ex érèse chirurgicale ; 

     –   r écidive possible (1 % à 5 % des cas) apr ès ex érèse chirurgicale.        

    b) Cystad énolymphome

          ■    Le cystad énolymphome (ou tumeur de Warthin) repr ésente environ 10 % des 

tumeurs parotidiennes. 

      ■    Terrain : homme, pic de fr équence entre 50 et 60 ans. 

      ■    Clinique : tumeur pr édominante au p ôle inf érieur de la parotide, asymptomati-

que ou, parfois, douloureuse en pouss ée infl ammatoire, de consistance molle ; la 

localisation bilat érale repr ésente 10 % des cas. 

      ■     É volution : 

     –   lente, par pouss ées infl ammatoires ; 

     –   pas de r écidive apr ès ex érèse ; 

     –   pas de d égénérescence maligne.         

    2 .   Maligne 

          ■    Histologie : deux types de tumeur dominent l ’ é tiologie maligne : 

     –   l’ad énocarcinome ; 

     –   le carcinome ad énoïde kystique.    

      ■      Clinique : on retrouve cliniquement les m êmes éléments que pour les l ésions

bénignes mais les signes suivants, isol és ou a fortiori associ és, sont en faveur d’une 

tumeur maligne  : 

     –    douleur parotidienne infl ammatoire et,  à la palpation, tum éfaction douloureuse 

adhérant aux plans profonds et superfi ciels ( éryth ème cutan é en regard) ; 

     –    croissance rapide  ;  

     –    paralysie faciale p ériphérique  partielle ou compl ète           ITEM 326       ;  

     –    trismus  ;  

     –    adénopathies cervicales             ITEM 291       ;  

     –    altération de l ’ é tat g énéral.      
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     –     il ne faut jamais pratiquer de biopsie , du fait du risque de diss émination et 

de paralysie faciale p ériphérique (par atteinte directe du nerf facial) ;                              

      

 interpr étable (nombre et types de cellules en quantit é suffi sante) ; la fi abilit é des 

résultats est d épendante du cytopathologiste ;                                      
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        Conduite  à tenir face à une tumeur parotidienne      

          ■      La glande parotide normale n’est pas palpable :  toute tum éfaction unilat érale est 

pathologique et doit être explor ée.

      ■      La recherche de  signes cliniques de malignit é  conditionne la rapidit é des exa-

mens compl émentaires. 

      ■    Paraclinique :  échographie parotidienne et IRM. 

      ■          Cytoponction à l’aiguille fi ne  � échographie guid ée ( jamais de biopsie  ) :  elle n’a 

de valeur que si elle est positive   ; l’analyse est d épendante de l’histologiste. 

      ■    Bilan pr éopératoire. 

      ■       Temps chirurgical  : diagnostique (examen extemporan é) et th érapeutique (paroti-

dectomie).          

    C .   Pathologie canalaire 
 La   pathologie canalaire de la parotide est rare. 

    1 .   Lithiase 
 Cette  pathologie, peu fr équente pour la glande parotide, donne cliniquement les 

mêmes sympt ômes que la lithiase de la glande submandibulaire (hernie et colique 

salivaire de la r égion parotidienne puis surinfection de la glande). 

    2 .   Malformation des canaux salivaires : st énose, hypoplasie 
 Chez  l’enfant, des épisodes de parotidites r écidivantes peuvent se succ éder dans 

la petite enfance puis s’espacer et dispara ître  à l’adolescence.   

    II .   PATHOLOGIE DE LA GLANDE SUBMANDIBULAIRE 
    A .   Pathologies lithiasique et infectieuse 

          ■    La lithiase et sa complication infectieuse sont des affections  fréquentes de la 

glande submandibulaire. 

      ■    Le calcul est le plus souvent unique, enclav é dans le conduit submandibulaire 

(canal de Wharton) ou le bassinet de la glande. 

      ■    Il existe trois modes de r évélation, qui peuvent se succ éder de fa çon rapproch ée : 

     –   d écouverte fortuite ; 

     –   accidents m écaniques ; 

     –   accidents infectieux.       

    1 .   Pathologie lithiasique 

          ■    Clinique : 

     –   l’apparition des signes cliniques en per-prandial est quasiment pathognomo-

nique d’un accident m écanique survenant sur les voies excr étrices de la glande 

submandibulaire ; 

     –   signes fonctionnels : 

      ●     hernie salivaire : c’est l’apparition fugace d’une tum éfaction de la loge 

sous-maxillaire ; 

      ●     colique salivaire : douleur pelvi-linguale, d’apparition brutale, concomitante de 

la hernie salivaire, puis disparaissant avec l’expulsion d’un jet de salive claire ;     
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     –   signes physiques : 

      ●    tum éfaction ferme non infl ammatoire de la r égion sous-maxillaire  (   fi g. 270-2     )  ; 

      ●    palpation bidigitale cervicale et endobuccale : localiser le calcul dans le 

conduit submandibulaire et confi rmer l’augmentation du volume de la glande ; 

      ●    apr ès massage ant érograde de la glande : salive claire  à l’orifi ce du conduit 

submandibulaire.        

      ■    Paraclinique : 

     –   radiographie panoramique dentaire ou clich é occlusal ant érieur : elle permet 

de visualiser le calcul (qui est le plus souvent radio-opaque) (         fi g. 270-3 et 270-4       )  ; 

     –    é chographie sous-maxillaire : parenchyme glandulaire normal, dilatation des 

conduits en amont du calcul, qui peut être localis é ; 

     –   sialographie par injection de produit de contraste dans le conduit submandibu-

laire ou sialo-IRM : pour  étudier les voies salivaires et le parenchyme glandulaire.     

      ■     É volution : 

     –   spontan ément favorable avec expulsion du calcul (confi rmant le diagnostic) ; 

     –    ou  : enclavement de la lithiase et surinfection.        

ITEM 270

Fig. 270-2 .      Tuméfaction chronique de la glande submandibulaire (ou glande sous-maxillaire) 
sur lithiase.    

Fig. 270-3 .      Lithiase de la glande submandibulaire. Sur ce clich é mandibulaire de profi l gauche, 
on peut voir une opacit é de tonalit é calcique (flèche blanche), correspondant au calcul, se 
projeter sous l’angle mandibulaire au-dessus de l’os hyo ïde (flèche rouge).    



121

    2 .   Pathologie infectieuse 

          ■    La submandibulite infectieuse (ou sous-maxillite) complique souvent une lithiase 

mais peut parfois être inaugurale, sans probl èmes m écaniques pr éalables.

      ■    Non ou mal trait ée, elle peut évoluer vers le phlegmon du plancher buccal .    

    a) Submandibulite (ou sous-maxillite) 

          ■    Clinique : 

     –   les signes fonctionnels sont domin és par une douleur infl ammatoire de la r égion

sous-maxillaire, avec une fr équente irradiation lat érocervicale et auriculaire ; 

     –   l’examen endobuccal retrouve un orifi ce du conduit submandibulaire turges-

cent associ é à un écoulement purulent spontan é ou apr ès massage de la glande ; 

     –   la r égion sous-maxillaire pr ésente une tum éfaction avec un placard infl amma-

toire sensible  à la palpation ; 

     –   la palpation bidigitale (endobuccale et cervicale) confi rme la tum éfaction dou-

loureuse et infl ammatoire de la glande ; 

   –   ad énopathies cervicales sous-digastrique ou jugulocarotidienne 

     –   le tableau septique est compl été par une fièvre mod érée (38,5 °C).     

      ■     É volution : 

     –   vers le phlegmon du plancher ou la cellulite cervicofaciale ; 

     –   vers une forme chronique, avec persistance d’une tum éfaction de la glande 

submandibulaire entre les  épisodes infectieux.     

      ■    Paraclinique : 

     –   biologie : bilan infectieux (NFS, VS, CRP  �  h émocultures) ; 

     –   imagerie : 

      ●    radiographie standard (clich és occlusaux ant érieur, post érieur et de profi l) 

et panoramique dentaire : pour rechercher un calcul radio-opaque ;                                                          

●       échographie cervicale : elle permet de confi rmer l’augmentation de volume 

de la glande et son hypervascularisation (Doppler), et de localiser un  éventuel

calcul intracanalaire ;                                                    
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Fig. 270-4 .      Pi èce de submandibulectomie et calcul. La glande est atrophique et pr ésente
des stigmates de nombreux  épisodes de sous-maxillite (fi brose et adh érence). La taille du 
calcul imposait une submandibulectomie. Pour des calculs plus petits, un traitement par voie 
endoscopique est possible.    
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      ●    TDM cervicale inject ée : pas en premi ère intention dans les formes non com-

pliquées ; elle permet de localiser la lithiase, d’appr écier l’extension aux par-

ties molles et les éventuelles complications (abc ès, cellulite).           

    b) Phlegmon du plancher 

          ■    Clinique : 

     –   douleur pelvi-linguale, irradiant à l’oreille et vers le cou (otalgie r éfl exe, 

cervicalgie) ; 

     –   fièvre mod érée ; 

     –   dysphagie ; 

     –   tum éfaction du plancher à la palpation bidigitale, avec un orifi ce du conduit 

submandibulaire saillant et congestif ; 

     –    é coulement purulent spontan é ou apr ès massage de la glande à rechercher ; 

     –    à  la palpation bidigitale, la collection est ind épendante de la mandibule, ce qui 

 é limine une cellulite d’origine dentaire.     

      ■     É volution : fi stulisation endobuccale ou cervicale, cellulite cervicale. 

      ■    Paraclinique : les examens sont identiques  à ceux de la submandibulite mais on 

demandera facilement un scanner cervical inject é à la place de l ’ é chographie.      

    B .   Pathologie tumorale 
 Les   tumeurs de la glande submandibulaire sont  rares ,  le plus souvent b énignes . 

      ■    Histologie : ad énome pl éiomorphe, cystad énolymphome, carcinome ad énoïde

kystique (rare), tumeur vasculaire (h émangiome), ad énocarcinome. 

      ■    Clinique : 

     –   tum éfaction chronique de la glande, ferme, mobile  à la palpation bidigitale ;                                      

     –   recherche de  signes de malignit é locale  : ad énopathie cervicale, fi xation aux 

plans profonds, paralysie du rameau mentonnier, douleur chronique d’allure 

infl ammatoire ;                              

     –   le diagnostic diff érentiel (sur anamn èse, imagerie puis analyse histologique de 

la glande apr ès ex érèse) est une pathologie lithiasique chronique.     

      ■    Paraclinique : 

     –   imagerie :  échographie cervicale souvent compl étée par un scanner cervical 

injecté ou une IRM cervicale ; 

     –   cytoponction : elle est recommand ée car elle permet d’affi ner le diagnostic 

et la prise en charge chirurgicale si elle est positive, c’est  à dire interpr étable

(nombre et types de cellules en quantit é suffi sante) ; la fi abilit é des r ésultats est 

dépendante du cytopathologiste.         

    III .   PATHOLOGIE DE LA GLANDE SUBLINGUALE 
    A .   Pathologie lithiasique et infectieuse 

 Elle   demeure anecdotique. 
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    B .   Pathologie tumorale b énigne
 Plus  fr équente chez l’enfant, elle r éalise le tableau clinique d’une « grenouillette  »,

ou kyste muco ïde de la glande sublinguale : tum éfaction indolore, arrondie, trans-

lucide, r énitente et lat éralisée du plancher buccal ( photo 24     , voir cahier couleur).  

    IV .   ATTEINTE IMMUNOLOGIQUE 
 L ’atteinte des glandes salivaires est diffuse et s’int ègre dans un tableau plurisymp-

tomatique touchant plusieurs organes. 

    A .   Syndrome de Gougerot-Sj ögren 
          ■    Synonyme : syndrome sec. 

      ■    Physiopathologie : lympho-exocrinose d’origine immunitaire touchant principa-

lement les glandes salivaires et lacrymales, fr équemment associ ée à d’autres mala-

dies auto-immunes (lupus       ITEM 117  , polyarthrite rhumato ïde       ITEM 121  , sarco ïdose 
      ITEM 124    ).

      ■    Terrain : 

     –   sex-ratio : 9 femmes/1 homme ; 

     –   vers 40 ans.     

      ■    Clinique : 

     –   syndrome sec : x érostomie avec asialie (diminution des s écrétions salivaires) 

et x érophtalmie (diminution des s écrétions lacrymales objectiv ée par le test de 

Schirmer) ; 

     –   atteintes syst émiques : articulaire, neurologique, pulmonaire, vasculaire, r énale ; 

     –   signes g énéraux : asth énie (quasiment constante), souvent associ ée à un syn-

drome polyalgique.     

      ■    Paraclinique : 

     –   biopsie des glandes salivaires accessoires (BGSA) : 

      ●    se pratique au niveau de la l èvre inf érieure sous anesth ésie locale ; 

      ●    retrouve un infi ltrat lymphoplasmocytaire glandulaire,  à pr édominance

périvasculaire ;     

     –   dosage des anticorps anti-SSA/SSB et antinucl éaires, test au latex et Waaler-Rose ; 

     –   acc élération de la VS sans anomalies des prot éines de l’infl ammation.    

      ■     É volution : 

     –   habituellement b énigne (les atteintes visc érales sont rares) ; 

     –   risque oculaire s évère (k ératoconjonctivites s èches) et buccal (caries, stomati-

tes, diffi cult és d’alimentation) ; 

     –   risque de survenue d’un lymphome malin (3 %  à 5 % apr ès 15 ans d ’ é volution).       

    B .   Sarco ïdose           ITEM 124      
          ■    Synonyme : maladie de Besnier-Boeck-Schaumann. 

      ■    Physiopathologie : lymphogranulomatose b énigne.

      ■    Clinique : 

     –   tum éfaction parotidienne bilat érale, isol ée (rare) ; 

     –   atteinte cutan ée : papules éryth émateuses ( lupus pernio ) ; 

     –   atteinte ganglionnaire (m édiastinal) ; 

Pathologie des glandes salivaires
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     –   atteinte pulmonaire (fi brose) ; 

     –   atteinte cardiaque (rare) ; 

     –   atteinte neurologique (neurosarco ïdose) ; 

     –   atteinte r énale : n éphropathie interstitielle chronique.     

      ■    Deux syndromes sont  à rechercher dans cette maladie : 

     –   le  syndrome d’Heerfordt  (uv éoparotidite) : 

      ●    hypertrophie parotidienne bilat érale ; 

      ●    fièvre ; 

      ●    uvéite ant érieure bilat érale ; 

      ●    paralysie faciale p ériphérique unilat érale ou, plus rarement, bilat érale (dipl égie 

faciale) ;     

     –   le syndrome de Mikulicz : apparition progressive d’une tum éfaction bilat érale

des glandes parotides, submandibulaires et lacrymales (sans retentissement 

fonctionnel) ; ce syndrome se retrouve aussi dans certaines h émopathies.    

      ■    Paraclinique : 

     –   biopsie des glandes salivaires accessoires (BGSA) ; 

     –   radiographie pulmonaire et scanner thoracique ; 

     –   IDR  à la tuberculine.         

    V.   ATTEINTES FONCTIONNELLES 
    A .   Hyposialies et asialies 

          ■    Facteurs favorisants : m édicaments (psychotropes, notamment les neurolepti-

ques), radioth érapie cervicofaciale, maladie de Gougerot-Sj ögren. 

      ■    Clinique : 

     –   signes fonctionnels : le patient d écrit une xérostomie (sensation de bouche 

sèche) ; on fera pr éciser la g êne fonctionnelle et son retentissement sur la vie 

quotidienne (mastication, d églutition, élocution, halitose) ; 

     –   examen de la cavit é buccale et de l’oropharynx : 

      ●    la muqueuse est rouge, lisse et verniss ée, souvent recouverte d’un enduit 

mucoïde blanch âtre et  épais ; 

      ●    la langue est d épapillée, parfois fi ssur ée (responsable de glossodynie) ; 

      ●    le massage des glandes salivaires est peu ou pas productif ;     

     –   complications locales : candidose, carie, parodontite sont  à rechercher.     

      ■    Tests sp écifi ques : 

     –   morceau de sucre dans la bouche : pathologique si la dissolution n écessite

plus de 3 minutes ; 

     –   pH salivaire test é par une bandelette r éactive : normalement alcalin, il devient 

acide ; 

     –   biopsie des glandes salivaires accessoires (BGSA) : elle confi rme l’atrophie des 

glandes salivaires.        

    B .   Sialom égalie
          ■    Il s’agit de la tum éfaction bilat érale chronique des glandes salivaires, avec une 

prédominance d’atteinte parotidienne. 
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      ■    L’ é tiologie est diverse : 

     –   m étabolique : ob ésité, diab ète, Cushing, hyperthyro ïdie, alcool (buveur de 

bière) ; 

     –   m édicamenteuse : d érivés de la ph énylbutazone ; 

     –   immunologique : syndrome d’Heerfordt (sarco ïdose), syndrome de Sj ögren ; 

     –   h ématologique : h émopathies (leuc émie lympho ïde chronique).             

Pathologie des glandes salivaires
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ITEM 270

       Fiche Dernier tour      

    Pathologie des glandes salivaires 
          ■    Pathologie lithiasique, infectieuse, tumorale :  voir    fi g. 270-5    . 
      ■     Caract éristiques cliniques en faveur d’une tumeur maligne des glandes salivaires     : 

     –   douleur en regard de la glande infl ammatoire et,  à la palpation, tum éfaction
douloureuse ; 
     –   irradiation de la douleur (lat érocervicale,  à l’oreille) ; 
     –   adh érence aux plans profonds et superfi ciels ( éryth ème cutan é en regard) ; 
     –   croissance rapide de la tumeur ; 
     –   paralysie faciale p ériphérique partielle (nerf mentonnier pour la glande submandi-
bulaire) ou compl ète (tumeur parotidienne comprimant le tronc du VII) ; 
     –   trismus, t émoin d’un envahissement parapharyng é de la tumeur parotidienne ; 
     –   adénopathies cervicales dans le territoire de drainage de la glande ; 
     –   alt ération de l ’ é tat g énéral.    

      ■    Atteintes immunitaires des glandes salivaires : l’atteinte est diffuse ; deux entit és sont 
 à  conna ître : 

     –   la maladie de Gougerot-Sj ögren (syndrome sec), domin ée par la x érostomie et la 
xérophtalmie ; 
     –   la sarco ïdose, caract érisée par une hypertrophie des glandes salivaires et l’atteinte 
systémique (pulmonaire, neurologique et cardiologique) ; deux syndromes s’en d éta-
chent : le syndrome d’Heerfordt et le syndrome de Mikulicz.     

▼

Pathologie
de la glande parotide  

Pathologie
de la glande submandibulaire  

Tumorale 

Lithiasique Rare

Parotidite ourlienne

Parotidite bactérienne 

Adénome pléiomorphe (AP)

Cystadénolymphome (CAL)

Adénocarcinome (ADK)

Carcinome adénoïde kystique(CAK) 

Bénigne 

Maligne 

Lithiasique 

Submandibulite (ou sous-maxillite)

Phlegmon du plancher buccal

Tumorale Rare, bénin le plus souvent
(adénome pléiomorphe)  

Infectieuse 

Infectieuse 

Fig. 270-5 .      Pathologie des glandes salivaires principales.    
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      Fiche Dernier tour

     ■   Examens compl émentaires :
    –  pathologie infectieuse :

      ●    biologie : NFS, CRP ; pr élèvement de pus à l’orifi ce du conduit parotidien (canal de 
Sténon) ou à l’orifi ce du conduit submandibulaire (canal de Wharton) ; h émoculture 
en cas de tableau septique s évère ; 
      ●    imagerie :  échographie cervicale, parfois scanner cervicofacial inject é (abc ès ou 
cellulite) ;     

     –   pathologie tumorale : 
      ●    imagerie :  échographie en premi ère intention et IRM parotidienne ou cervicale ; 
      ●    cytoponction : r éalisée en pr éopératoire pour obtenir un diagnostic cellulaire 
préthérapeutique et guider la prise en charge chirurgicale ; la cytoponction n’a de 
valeur que si elle est positive et la fi abilit é des r ésultats d épend de l’exp érience du 
cytopathologiste ; 
      ●     jamais de biopsie     ;     

     –   pathologie lithiasique : 
      ●    imagerie : radiographies (panoramique dentaire, clich é occlusal) pour voir le 
calcul ; 
      ●     é chographie cervicale ; 
      ●    sialographie (de plus en plus remplac ée par une sialo-IRM) ;     

     –   pathologie immunitaire : 
      ●    biologie orient ée par la clinique, avec dosage d’anticorps sp écifi ques ; 
      ●    biopsie des glandes salivaires accessoires (BGSA) ; 
      ●    imagerie guid ée par la clinique.              
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 ITEM 294 

                   Altération de la fonction 
auditive

                     OBJECTIFS      
          ●    Devant une alt ération de la fonction auditive, argumenter les principales hypoth èses
diagnostiques et justifi er les examens compl émentaires pertinents.    

    LIENS TRANSVERSAUX 

                  ITEM 33         Suivi d’un nourrisson, d’un enfant et d’un adolescent normal. D épistage des 
anomalies orthop édiques, des troubles visuels et auditifs. Examens de sant é
obligatoires. M édecine scolaire. Mortalit é et morbidit é infantile. 

           ITEM 49     Évaluation clinique et fonctionnelle d’un handicap moteur, cognitif ou sensoriel. 

              ITEM 60      D éfi cit neuro-sensoriel chez le sujet  âgé.

              ITEM 96      M éningites infectieuses et m éningoencéphalites chez l’enfant et chez l’adulte. 

              ITEM 98        Otalgies et otites chez l’enfant et chez l’adulte. 

              ITEM 108      Environnement professionnel et sant é. Pr évention des risques professionnels. 
Organisation de la m édecine du travail. 

              ITEM 133       Accidents vasculaires c érébraux.

              ITEM 173       Prescription et surveillance des antibiotiques. 

              ITEM 181      Iatrog énie. Diagnostic et pr évention.

              ITEM 201     Évaluation de la gravit é et recherche des complications pr écoces. Identifi er 
les situations d’urgence et planifi er leur prise en charge. 

              ITEM 326      Paralysie faciale. 

              ITEM 344       Vertige (avec le traitement).     

    Sujets tomb és aux concours de l’Internat : 1995, 1996       

        ●    1995 : Un sujet de 40 ans a pr ésenté brusquement une sensation d’attraction du visage du 
côté droit avec d éviation importante des traits du m ême c ôté. Il est brusquement g êné pour 
parler. Son oeil se ferme mal et quand il se regarde dans la glace, la paupi ère inf érieure est 
un peu affaiss ée. Vous  évoquez en premi ère analyse une paralysie faciale dite essentielle. 

    1)   Quels sympt ômes vous indiquent qu’il s’agit d’une paralysie faciale p ériphérique ? Expliquez pourquoi. 
    2)   Quels éléments (pr ésents dans le r ésumé) pourraient sugg érer une origine «a frigore» et quels autres 

 é léments pourriez-vous attendre d’un compl ément d’interrogatoire en faveur de cette hypoth èse ? 
    3)   Quel  élément clinique pourrait sugg érer l’hypoth èse d’une étiologie virale pr écise ? 
    4)   En fait, l’examen met en évidence un gonfl ement important ancien de la r égion r étro-maxillaire bilat éral

non douloureux. Quelle hypoth èse prioritaire cela sugg ère-t-il ? 
    5)   Vous d écouvrez  à l’interrogatoire que l’installation de la paralysie faciale  était accompagn ée d’une sur-

dité homolat érale. Vers quels types d’ étiologies vous orientez-vous et quel élément d’examen clinique 
de la surdit é prend une valeur particuli ère pour le diagnostic topographique ? 

Sujets tomb és  Sujets tomb és  

➤
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    6)   Dans l’hypoth èse o ù la paralysie faciale de type p ériphérique s’accompagnerait d’une h émiplégie
controlat érale, quelle serait la topographie l ésionnelle ? Expliquez pourquoi.       

      ●    1996 : Un homme de 24 ans, peintre en b âtiment, a fait une chute d’un échafaudage. Le 
ramassage et l’examen en urgence ne mettent en  évidence que la notion de traumatisme 
crânien avec perte de connaissance br ève. Il existe une petite amn ésie ant érograde. 
L’examen clinique montre une nette asym étrie du visage à la mimique : inocclusion pal-
pébrale droite, attraction de la commissure labiale  à gauche, perte du plissement du 
front  à droite ; il existe une paralysie faciale p ériphérique droite compl ète.

    1)   Vous voulez savoir s’il existe une fracture du rocher trans-labyrinthique. Quels signes cliniques sp éci-
fi ques peuvent vous orienter ? 

    2)   Quel examen radiologique sp écifi que proposez-vous pour visualiser le trait de fracture trans-labyrinthique ? 
    3)   Quels examens compl émentaires pourriez-vous demander pour classer cette paralysie faciale p éri-

phérique post-traumatique, imm édiate, isol ée ? 
    4)   Sur quels éléments cliniques allez-vous effectuer la surveillance de cette paralysie faciale post-traumatique, 

après votre traitement ? 
    5)   Quel risque oculaire comporte  à court terme la paralysie faciale ? Quelles sont les cons équences de la 

surveillance du patient ?        

    CONSENSUS     
          ●    Aucune conf érence de consensus n’existe  à ce jour sur ce th ème.        

        POUR COMPRENDRE …      

■      L’organe de l’audition se compose de l’oreille externe (pavillon et conduit auditif 

externe),   l’oreille moyenne (tympan, syst è me ossiculaire, caisse du tympan et cavit é s pos-

t é rieures) et l’oreille interne,  qui comprend deux organes sensoriels :  la cochl é e (audition) 

et le vestibule ( é quilibre) (  fi g. 294-1    ) .

■      Le rocher abrite ces structures sensorielles (audition et  é quilibre), ainsi que le nerf 

facial (VII e  paire cr â nienne).  

■      L’oreille externe et l’oreille moyenne forment l’appareil de transmission, l’oreille 

interne l’appareil de perception.  

■      De l’atteinte topographique de l’oreille d é coulera une surdit é  de transmission, une sur-

dit é  de perception ou une surdit é  mixte (perception et transmission).  

■      Cette distinction fonctionnelle est primordiale pour l ’  é tiologie et la th é rapeutique des 

surdit é s.  

■      L’alt é ration de la fonction auditive, ou surdit é , se d é fi nit comme un affaiblissement 

(hypoacousie) ou une abolition compl è te (cophose) de l’audition.  

■      En France, on estime actuellement la pr é valence de personnes malentendantes  à  cinq 

millions,  soit 9 % de la population, avec environ un million de sujets appareill é s.  

■      L’oreille humaine normale per ç oit une gamme de fr é quences allant de 20 Hz  à  

20 000 Hz chez le sujet jeune, pour une intensit é  minimale d é fi nie par un seuil d’intensit é  

liminaire.  

■      Le d é cibel (dB) est l’unit é  ( é chelle logarithmique) de la sensation auditive.  

■      Les ondes sonores arrivent par voie a é rienne sur la membrane tympanique, sont ampli-

fi  é es par la cha î ne ossiculaire (marteau, enclume,  é trier ; ou malleus, incus, stapes) puis 

sont transmises  à  l’oreille interne. Les ondes sonores sont alors transform é es en infl ux 

nerveux dans la cochl é e, v é hicul é s par le nerf auditif (VIII e  paire cr â nienne) jusqu’au 
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syst è me nerveux central (noyaux du VIII dans le tronc c é r é bral puis aires corticales audi-

tives pari é tales).  

■      Sur le plan diagnostique (test de Weber) et th é rapeutique, il est important de conna î tre 

la possibilit é  de percevoir des sons directement par l’oreille interne via la transmission 

de l’onde sonore par conduction osseuse.         

    I .   CLINIQUE 
    A .   Anamn èse

          ■    Ant écédents personnels et familiaux : 

     –    é pisodes d’otites r écidivantes dans l’enfance ; 

     –   ant écédent de traumatisme craniofacial ; 

     –   prise prolong ée d’antibiotiques (aminosides)           ITEM 173       ; 

     –   intervention chirurgicale otologique ; 

     –   surdit é familiale, fr équemment sous-estim ée.   

      ■    Les conditions sonores de vie (travail, loisirs) sont  évaluées. L’atteinte audi-

tive professionnelle s’int ègre dans le tableau n° 42 des maladies professionnelles 
         ITEMS 108, 109      . 

      ■    Chez l’enfant, on recherchera des diffi cult és scolaires            ITEM 33      .             

          ■    L’interrogatoire pr écise : 

     –   le d ébut et les circonstances de survenue de l’alt ération de la fonction auditive ; 

     –   l’uni- ou la bilat éralité de la surdit é ; 

     –   la notion d ’ é ventuels facteurs d éclenchants ou aggravants ; 

     –   le retentissement socioprofessionnel ou scolaire.             

    B .   Signes fonctionnels 
          ■    Quatre signes fonctionnels sont essentiels : 

     –   la  douleur : otalgie brutale ou progressive ; 

     –   l ’otorrh ée, claire ou purulente, modifi ant l’otalgie ; 
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Fig. 294-1 .      L’oreille.
Source:  ORL/Stomatologie, Ophtalmologie , par J.L. Dufi er, S. Monier, C. de Labrouhe, S. Temam, B. Theoleyre, 
F. Ribeaudeau-Saindelle, 4 e   édition, Masson, 2007, p. 11.    
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     –   l’association à des acouphènes (signe d’atteinte cochl éaire), intermittents ou 

permanents ; 

     –   l’association  à des vertiges  p ériphériques (signe d’atteinte vestibulaire).                

          ■    Les acouph ènes et les vertiges (signes cochl éovestibulaires) sont consid érés

comme des crit ères de gravit é de l’atteinte auditive.          

    C .   Signes physiques 

    1 .   Otoscopie 

          ■    L’examen du conduit auditif externe  élimine une obstruction de celui-ci par un 

bouchon de c érumen ou une otite externe qui peuvent perturber l’audition normale. 

      ■    L’examen du tympan, au mieux sous microscope, apr ès avoir nettoy é le conduit 

auditif si n écessaire, est bilat éral pour être comparatif. 

      ■    Les trois  éléments permettant d’affi rmer que le tympan est normal  (  fi g. 294-2a    ) sont : 

     –   le relief central du manche du marteau (ou manche du malleus) ; 

     –   le c ône lumineux en avant et en bas, refl et de la lumi ère de l’otoscope et 

témoin de l’int égrité de la membrane tympanique ; 

     –   la transparence gris argent é (nacr ée).   

      ■    On recherche des anomalies traduisant une atteinte de l’oreille moyenne        ITEM 98   : 

     –   r étraction tympanique (photo 25      , voir cahier couleur) ou, au contraire, bombe-

ment de la membrane du tympan traduisant une collection r étrotympanique 

(photo 15  , voir cahier couleur)           ITEM 98       ; 

     –   perforation tympanique (photo 25     , voir cahier couleur), s èche ou avec otorrh ée

purulente.               

          ■    Une atteinte de l’int égrité de la membrane tympanique se traduit cliniquement 

par une surdit é de transmission.          

    2 .   Acoum étrie
    a) Estimation de l’audition 

 Par  le tic-tac d’une montre, une voix chuchot ée per çue au contact de l’oreille ou  à

distance.

    b) Test de Weber 
 On  pose un diapason vibrant sur le front du patient puis on lui demande si le son 

perçu est centré  ou  latéralisé   à l’oreille droite ou gauche.          

          ■    Une surdit é de transmission unilat érale (T) se caract érise par un test de Weber 

(W) lat éralisé du c ôté atteint (A)→   TWA . 

      ■     À  l’inverse, une surdit é de perception unilat érale se caract érise par un test de 

Weber lat éralisé du c ôté sain.          

    c)  Épreuve de Rinne 
 Ce  test compare le temps d’audition d’un diapason vibrant pos é sur la masto ïde

(conduction osseuse) avec le temps d’audition du diapason plac é à l’entr ée du 

ITEM 294
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conduit auditif externe (conduction a érienne). Elle est normale ou positive quand 

la conduction a érienne est sup érieure à la conduction osseuse .          

          ■    Le Rinne acoum étrique est dit n égatif (R �), traduisant une surdit é de trans-

mission (ST), lorsque la conduction osseuse (CO) est sup érieure  à la conduction 

aérienne (CA)→   ST   �  CO        �        CA  (R � ). 

      ■    Inversement, dans une surdit é de perception, le Rinne est positif (RPP, pour 

Rinne Positive Perception), mais pour un stimulus d’intensit é plus importante que 

chez le normo-entendant.           

    3 .   Examen neurologique 

          ■    L’examen neurologique est centr é sur les paires cr âniennes, particuli èrement 

pour éliminer une paralysie faciale homolat érale à l’atteinte auditive, la VII e  paire 

crânienne ayant un trajet dans l’oreille moyenne            ITEM 326      . 

      ■    L’examen vestibulaire clinique recherche un nystagmus horizonto-rotatoire ou 

une d éviation posturale           ITEM 344      .     

    4 .   Examen de la sph ère ORL 
     L’examen clinique sera en particulier compl été chez l’adulte par une rhinoscopie 

des fosses nasales et du cavum, pour rechercher  une obstruction de la trompe 

auditive (trompe d’Eustache) par une tumeur (carcinome du cavum)  .   

    D .   Signes g énéraux
          ■    On prendra le pouls, la tension art érielle et la temp érature en fonction de l’orien-

tation étiologique.

      ■    On recherchera : 

     –   un contexte infectieux d ébutant ou av éré (syndrome grippal, m éningite
         ITEMS 96, 98       ) ;  

     –   des signes d’atteinte métabolique (diab ète, dyslipid émie) et cardiovasculaire , 

car ces pathologies sont des facteurs de risque d’atteinte neurosensorielle auditive.     

      ■    Chez l’enfant, l’examen sera orient é selon la suspicion d’un syndrome malforma-

tif en cas de surdit é g énétique syndromique.      

    II .   EXAMENS COMPL ÉMENTAIRES 
    A .    É preuves fonctionnelles auditives 

    1 .   Audiom étrie tonale liminaire 

          ■    Syst ématique pour explorer toute hypoacousie, cet examen analyse le seuil audi-

tif pour des sons purs (des « bips ») émis à des fr équences allant de 125 Hz (son 

grave) à 8 000 Hz (son tr ès aigu). 

      ■    Les sons sont transmis par conduction a érienne (CA) via un casque et par 

conduction osseuse  (CO) via un vibrateur plac é en arri ère de l’oreille. 
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      ■    L’audiogramme tonal donne ainsi une repr ésentation du niveau des seuils audi-

tifs per çus par chaque oreille et permet de classer la surdit é parmi les trois types 

d’hypoacousie (   fi g. 294-2    )  : 

     –    surdit é de transmission : courbe osseuse normale et abaissement de la courbe 

aérienne. La diff érence en d écibels entre ces deux courbes d éfi nit le  « Rinne 

audiométrique », qui est n égatif car il repr ésente une perte en d écibels ; 

     –    surdit é de perception : abaissement simultan é des courbes osseuse et a érienne ; 

     –    surdit é mixte  : baisse des deux courbes avec un Rinne n égatif.       

    2 .   Audiom étrie vocale 

          ■    L’audiom étrie vocale analyse les seuils de l’intelligibilit é des sons de parole, en 

d’autres termes la compr éhension d’une liste de mots prononc és à des intensit és

sonores variables. 

      ■    L’audiogramme vocal est r éalisé syst ématiquement dans les surdit és de percep-

tion et chez l’enfant.     

    3 .   Imp édancemétrie
 Cet   examen comprend la tympanom étrie et la recherche du r éfl exe stap édien.

    a) Tympanom étrie
    (   fi g. 294-3    )  

      ■    La tympanom étrie mesure les variations d’imp édance (d éformation) du tympan 

lorsqu’on fait varier la pression de l’air sur celui-ci. 

      ■    Cet examen renseigne sur le fonctionnement de l’oreille moyenne : tympan, 

chaîne ossiculaire et trompe auditive (trompe d’Eustache). 

      ■    On peut ainsi confi rmer le diagnostic de : 

     –   dysfonction tubaire ; 

     –   collection r étrotympanique dans l’otite s éromuqueuse ; 

     –   blocage ossiculaire.        

    b) R éfl exe stap édien

          ■    Rappel physiologique : chez le sujet normal, une stimulation sonore intense 

déclenche une contraction r éfl exe bilat érale du muscle stap édien (muscle de l ’étrier), 

ce qui stabilise la cha îne ossiculaire et att énue la transmission hypersonore en augmen-

tant l’imp édance du syst ème tympano-ossiculaire, afi n de prot éger l’oreille interne. 

      ■    La pr ésence du r éfl exe stap édien affi rme l’existence d’une perception acoustique. 

      ■    Les seuils d’intensit é sonore pour obtenir un r éfl exe stap édien varient de 85 dB à

100 dB. 

      ■    L’ é tude du seuil du r éfl exe stap édien dans une surdit é de perception permet de 

déterminer le caract ère endocochl éaire ou r étrocochl éaire de celle-ci : 

     –   s’il y a recrutement des cellules neurosensorielles permettant d’obtenir ce 

réfl exe  à un seuil normal, l’atteinte est probablement endocochl éaire ; 

     –    à  l’inverse, les surdit és de perception r étrocochl éaires (atteinte du nerf auditif) 

ne permettent pas l’obtention du r éfl exe stap édien : les seuils sont absents ou 

très augment és.        
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Fig. 294-2 .      Audiogramme tonal.    La courbe  « �   » repr ésente la conduction a érienne. La courbe 
 «  [ » repr ésente la conduction osseuse. En ordonn ées, la perte auditive en d écibels (dB) ; 
en abscisse, la fr équence du « bip » sonore, grave (125 Hz)  à aigu (8 000 Hz). a.  Surdit é de 
transmission. b.  Surdit é de perception.  c.  Surdit é mixte.   
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A. Tympanogramme d’une oreille normale. La
compliance est maximum lorsque la pression
dans le conduit se trouve identique à celle de
l’oreille moyenne (on dit « pression = 0 »,
c’est-à-dire sans différence avec la pression
atmosphérique).

B. En cas de dysfonction tubaire (trompe d’Eustache),
la pression dans I’oreille moyenne est négative.
Le pic de compliance se trouve déporté vers
les pressions négatives.

C. Dans les otites séromuqueuses qui associent
épanchement rétrotympanique et dépression
dans I’ oreille moyenne, le pic se trouve non
seulement déporté vers les pressions négatives
mais aussi trés aplati.
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Fig. 294-3 .      Tympanogrammes. 
 Source: d’apr ès ORL-Pathologie cervico-faciale , par F. Legent, P. Narcy, C. Beauvillain de Montreuil, P. Bordure, 
collection “Abrégés Connaissances et pratique ”, 6 e édition, Masson, Paris, 2003, p. 26.    
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    4 .   Potentiels  évoqués auditifs 

          ■    Les potentiels évoqués auditifs (PEA) (   fi g. 294-4    ) permettent de confi rmer et de 

quantifi er la surdit é de perception. 

      ■    L’examen permet de diff érencier l’atteinte endocochl éaire de l’atteinte 

rétrocochl éaire. 

      ■    Il évalue objectivement les seuils auditifs sans la participation consciente du 

sujet (utile chez le b ébé ou chez le simulateur). 

      ■    Il évalue le cheminement des potentiels auditifs des voies auditives primaires et 

des relais centraux. Ceux-ci s’appr écient par la visualisation de pics et la mesure 

de latences entre cinq ondes recueillies. 

      ■    L’analyse comparative entre les deux oreilles permet de pr éciser le si ège endo- 

ou r étrocochl éaire de l’atteinte. 

      ■    Ainsi, dans le neurinome de l’acoustique, les latences entre les ondes I et V sont 

augmentées ; dans la scl érose en plaques, les pics sont mal d éfi nis et les ondes 

désynchronis ées.     

    B .    É preuves fonctionnelles vestibulaires 
 Ces  examens sont r éalisés dans les cas de surdit é de perception, afi n d ’ é liminer

une atteinte simultan ée cochl éaire et vestibulaire, les deux syst èmes de l’audition 

et de l ’ é quilibre  étant anatomiquement li és    ITEMS 344      . 

    1 .   Vid éonystagmoscopie (VNS) 

          ■    C’est l’observation (par cam éras infrarouge) des mouvements oculaires du 

nystagmus spontan é ou d éclenché par la stimulation des canaux semi-circulaires 

(décubitus lat éral droit, d écubitus lat éral gauche, head shaking test).

      ■    Le nystagmus est alors analys é en d étail, v éritable refl et de l’activit é vestibulaire. 

      ■    Il oriente vers l’origine centrale ou p ériphérique de la pathologie vestibulaire. 

      ■    Pour le suivi, il  évalue l ’ é volution et la compensation du d éfi cit vestibulaire.     

  2 .   Vid éonystagmographie (VNG) 

 Cet examen comprend trois étapes : 

    ■    les épreuves oculomotrices qui si elles sont perturb ées orientent vers une patho-

logie centrale ; 
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Fig. 294-4 .      Potentiels  évoqués acoustiques (PEA).
    a.  PEA normaux.  b.  Augmentation des latences entre le pic I et le pic V : neurinome du VIII. 
c.  Abolition des pics : atteinte centrale (scl érose en plaques).   
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    ■    Les epreuves cin étiques (mouvements rotatoires pendulaires) permettant de tes-

ter simultanément les 2 vestibules (pr épondérance d’1 vestibule rapport  à l’autre ; 

    ■    les  épreuves caloriques : 

    Les    é preuves caloriques:

          –   Stimulation (eau chaude dans le conduit auditif externe) et inhibition (eau 

froide) des vestibules pour appr écier leur r éactivité, via le nystagmus r ésultant

de cette stimulation. 

      –   Les r ésultats sont report és sur un diagramme objectivant l’ar éfl exie ou l’hypo-

réfl exie vestibulaire (fi g. 344-2).

      –   Cet examen confi rme l’origine p ériphérique et permet d ’ é valuer la r écup-

ération vestibulaire (compensation centrale). Lorsque l’hypor éfl exie vestibulaire 

est compens ée le patient est asymptomatique (fi g. 344-3)   .       

  3 .   Head Impulse Test (HIT) 

    ■     	  épreuve d’Halmagyi ; 

    ■    Consiste à faire une rotation rapide de la tête du patient à droite puis à gauche 

afi n de déclencher un nystagmus rotatoire ; 

    ■    On peut mettre en évidence un défi cit vestibulaire infraclinique.   

    C .   Imagerie 

    1 .   Scanner des rochers 

          ■    Sans injection, fen être osseuse, en coupes millim étriques axiales (   fi g. 294-5    ) et 

coronales. 

      ■    Le scanner des rochers est demand é dans les surdit és de transmission, en 

particulier : 

     –   pour les otites moyennes chroniques avec suspicion de cholest éatome (   fi g. 294-6    )
      ITEM 98   ou d’atteinte de la cha îne ossiculaire ; 

     –   lorsqu’on suspecte une fracture du rocher  (   fi g. 294-7    )             ITEM 201       ; 

     –   pour évaluer une malformation de l’oreille (aplasie mineure ou majeure de 

l’oreille).        

Altération de la fonction auditive

Fig. 294-5 .      Scanner normal des rochers en coupe axiale sans injection.
   La masto ïde est bien pneumatis ée : pas d’opacit és comblant les cellules masto ïdiennes (flèche rouge). On peut 
analyser : la cha îne ossiculaire (t ête de flèche rouge : ici le marteau, ou malleus, et l’enclume, ou incus), l’oreille interne 
(flèche noire : ici, un canal semi-circulaire) et le d ébut du nerf acoustique (t ête de flèche blanche).   
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    2 .   IRM du conduit auditif interne et de l’angle pontoc érébelleux             

          ■    L’examen de la fosse c érébrale post érieure s’impose dans les  surdit és de percep-

tion  avec les indications suivantes : 

     –   surdit é brusque ; 

     –   PEA r étrocochl éaires ou plats ; 

     –   r écidive d’une surdit é de perception ; 

     –   surdit é cochl éovestibulaire (surdit é associ ée à des vertiges) ; 

     –   sujet jeune.            

      ■    Cet examen permet d ’ é liminer une tumeur de l’angle pontoc érébelleux comme le 

neurinome du nerf acoustique VIII   (   fi g. 294-8    ) .       
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Fig. 294-6 .      Scanner sans injection du rocher en coupe coronale : cholest éatome antro-attical 
de l’oreille gauche.    On note une opacit é arrondie (processus occupant, flèches rouges), 
responsable d’une lyse osseuse de la partie sup érieure de l’oreill138e moyenne (attique, ou 
récessus épitympanique) et englobant les osselets (avec lyse ossiculaire).   
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Fig. 294-7 .      Scanner sans injection du rocher gauche montrant une fracture longitudinale 
(flèche).   



139

    III .    É TIOLOGIE
    A .   Surdit é de transmission 

    1 .   Aigu ë
    a) L’obstacle se situe au niveau du conduit auditif externe 

          ■    Le bouchon de c érumen est une des causes les plus fr équentes d’hypoacou-

sie brutale. Le conduit auditif externe peut être obtur é par un corps étranger ou 

par l ’œdème infl ammatoire d’une  otite externe (la douleur paroxystique obte-

nue par la traction du pavillon en arri ère ou la pression sur le tragus en est 

caractéristique).

      ■    On portera une attention particuli ère  à l’otite externe chez le patient diab étique,

ce dernier étant pr édisposé à évoluer vers une otite externe maligne (n écrosante)  

qui signe l’atteinte ost éitique du rocher            ITEM 98      . 

      ■    Enfi n, face  à une otite externe tra înante, il faut penser à un  é pithélioma du 

conduit auditif externe (baso- ou spinocellulaire) et r éaliser une biopsie.     

    b) L’otoscopie r évèle un tympan anormal, l’obstacle à la transmission des sons 
se situe au niveau de l’oreille moyenne 

          ■    L’otite moyenne aigu ë (OMA) est une infl ammation d’origine infectieuse de 

l’oreille moyenne. On distingue trois stades  évolutifs           ITEM 98      : 

     –   OMA congestive : le tympan est infl ammatoire, il a perdu sa transparence et le 

cône lumineux ; 

     –   OMA collect ée : le tympan est infl ammatoire et bombant, ce qui traduit la col-

lection purulente r étrotympanique  (photo 15, voir cahier couleur)           ITEM 98       ; la 

douleur est paroxystique ; la fièvre compl ète le tableau clinique ; 

     –   OMA perfor ée : il devient diffi cile de voir le tympan du fait d’une otorrh ée puru-

lente et profuse  ( photo 25c  , voir cahier couleur). Apr ès microaspiration, l’examen 

du tympan retrouve parfois la perforation, qui est souvent punctiforme dans le 
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Fig. 294-8 .      IRM de l’angle pontoc érébelleux.
    a.  Coupe axiale montrant un neurinome de l’acoustique gauche (VIII e  paire cr ânienne).
b.  Coupe coronale et gadolinium : volumineux neurinome de l’acoustique gauche, 
rehaussement de contraste lors de l’injection de gadolinium.   
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quadrant inf érieur. On peut noter une d éfervescence thermique contemporaine 

de la perforation tympanique.     

      ■    La perforation tympanique post-traumatique (gifl e, traumatisme craniofacial, 

barotraumatisme) est confi rm ée à l’otoscopie, qui pr écise le si ège et la taille de la 

perforation ; l’examen peut être limit é par une otorragie. 

      ■      La fracture du rocher est bien souvent m éconnue initialement si elle n’est pas 

recherch ée. L’anamn èse du traumatisme craniofacial, une hypoacousie post-trau-

matique associ ée à une otorragie ou un h émotympan, la douleur puis l’ecchymose 

de la masto ïde, voire la paralysie faciale p ériphérique, doivent faire pratiquer un 

scanner des rochers . La recherche d’une br èche ost éoméningée avec écoulement

de liquide c érébrospinal par le conduit auditif externe est syst ématique.

          L’ é panchement h ématique r étrotympanique, la d échirure du tympan ou la luxa-

tion des osselets donnent une surdit é de transmission. En revanche, si le trait de 

fracture passe par le labyrinthe (cochl ée et canaux semi-circulaires), on aura une 

surdit é de perception,  évoluant g énéralement vers la cophose.      

    2 .   Chronique 
    a) Le tympan est anormal 

          ■     Otite s éromuqueuse             ITEM 98       : 

     –   les otites s éromuqueuses concernent essentiellement l’enfant entre 2 ans 

et 5 ans mais peuvent aussi se rencontrer chez l’adulte. Il s’agit d’un  épanche-

ment r étrotympanique s éromuqueux (glu), volontiers bilat éral. Le tympan appa-

raît épaissi, mat, parfois r étracté avec des bulles en arri ère de la membrane 

tympanique ; 

     –   le diagnostic est confi rm é par le tympanogramme, qui est plat (   photo 25c  )  ; 

     –   l’audiom étrie retrouve une surdit é de transmission inf érieure  à 30 dB ; 

     –   la cause principale chez l’enfant d’une otite s éromuqueuse chronique  (   photo 25b  ,

voir cahier couleur) est une obstruction de l’orifi ce distal de la trompe auditive 

(trompe d’Eustache) par les v égétations ad énoïdes du cavum ; 

     –      chez l’adulte, toute otite s éromuqueuse doit faire suspecter une tumeur du 

nasopharynx (rhinopharynx ou cavum)  : l’examen clinique doit  être compl été

par une rhinoscopie  à l’optique ou au nasofi broscope ; si cet examen est normal, 

une dysfonction tubaire sera  évoquée et confi rm ée par le tympanogramme.     

      ■     Otite moyenne chronique non cholest éatomateuse   :

     –   le tympan est remani é, épaissi et mat, parfois infl ammatoire, plus ou moins 

rétracté autour des reliefs ossiculaires ; on recherche une poche de r étraction

ou une perforation tympanique ; 

     –   l’audiom étrie retrouve une surdit é de transmission sup érieure  à 30 dB ; 

     –   le scanner des rochers appr éciera la cha îne ossiculaire.     

      ■     Otite moyenne chronique cholest éatomateuse   :

     –   le cholest éatome se d éfi nit par la  « présence dans les cavit és de l’oreille 

moyenne d’un épithélium malpighien k ératinisé ( épiderme) dou é d’un potentiel de 

desquamation, de migration et d ’ é rosion   » (P. Fleury) ;                                      
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     –     la morbidit é du cholest éatome est lourde (cophose, vertiges, paralysie faciale) 

et peut mettre en jeu le  pronostic vital (risque de m éningite otog ène, d’abc ès

cérébral) ;                              

     –   l’otoscopie est évocatrice lorsqu’elle retrouve une masse nacr ée desquamante 

faisant issue dans le conduit auditif externe par une perforation tympanique 

 ( photo 25d  , voir cahier couleur) ; 

     –   l’audiom étrie r évèle une surdit é de transmission sup érieure  à 30 dB, pouvant 

se compliquer d’une atteinte cochl éaire (labyrinthisation) ; 

     –   le scanner des rochers confi rme la pr ésence d’un processus occupant ost éoly-

tique d étruisant les structures de l’oreille moyenne  ( fi g. 294-6  ).       

    b) Le tympan est normal 

          ■     Otospongiose   :

     –   il s’agit du blocage des sons au niveau de la cha îne ossiculaire par ankylose du 

troisi ème osselet, le stapes (ou étrier). Sa base, la platine, est bloqu ée par une 

ostéodystrophie qui diminue la transmission de l’onde sonore vers la cochl ée ; 

     –   cette pathologie est h éréditaire dans 30 % des cas : l’anamn èse familiale est 

impérative ; 

     –   l’otospongiose est fr équemment bilat érale ; 

     –   elle atteint plus souvent les femmes et peut se r évéler ou se majorer au 

décours d’une grossesse ; 

     –   des acouph ènes peuvent accompagner l’hypoacousie ; 

     –   l’audiogramme confi rme la surdit é de transmission, qui est sup érieure  à 30 dB ; 

     –   le r éfl exe stap édien est aboli en ipsilat éral ; 

     –   le scanner des rochers, s’il est pratiqu é, retrouve souvent des foyers d’ost éo-

dystrophie (microg éodes et ost éocondensation) autour de la platine.     

      ■     Disjonction incudo-stap édienne   :

     –   cette luxation ossiculaire entre l’incus (ou enclume) et le stapes (ou  étrier) sur-

vient apr ès un traumatisme ; 

     –   il s’agit d’un diagnostic diff érentiel de l’otospongiose ; 

     –   le scanner des rochers permet g énéralement de confi rmer cette disjonction 

ossiculaire.          

    B .   Surdit é de perception 

    1 .   Aigu ë

          ■     Surdit é brusque ou idiopathique   :

     –   lorsque l’audition baisse brutalement sans étiologie évidente : il s’agit de la 

situation de loin la plus fr équente ; 

     –   l’hypoacousie, qui est profonde, est unilat érale ; 

     –   le test de Weber donne une perception des sons lat éralisée du c ôté sain ; 

     –   le tympan est strictement normal à l’otoscopie ; 
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     –   l’audiom étrie confi rme la perte sup érieure  à 40 dB sur au moins trois fr é-

quences des courbes osseuse et a érienne ; 

     –   une IRM de l’angle pontoc érébelleux sera r éalisée dans les 3 mois pour  éli-

miner une surdit é de perception aigu ë li ée à un neurinome ; 

     –   une atteinte cochl éovestibulaire est rare mais possible, avec pr ésence de verti-

ges associ és à la surdit é.    

      ■     Surdit é de perception aigu ë   :

     –   même tableau clinique, mais c’est le diagnostic diff érentiel de la surdit é brusque ; 

     –   l ’ é tiologie est li ée à une cause vasculaire (m écanisme isch émique avec fac-

teurs de risque cardiovasculaire, h émopathie), virale (virus ourlien, rougeole, 

herpès, rub éole), bact érienne (complication de l’otite moyenne aigu ë ou chro-

nique), auto-immune (p ériart érite noueuse, maladie de Wegener), neurologique 

(sclérose en plaques) ; 

     –   une surdit é de perception aigu ë peut inaugurer une maladie de M énière ;     

      ■     Fracture du rocher  :            ITEM 201         

     –   elle peut aussi se compliquer d’une surdit é de perception ou d’une cophose si 

le trait de fracture passe par la cochl ée (fracture labyrinthique) ; 

     –   cliniquement, un épisode de vertige est contemporain du traumatisme (com-

motion labyrinthique) ; 

     –   le scanner des rochers retrouve un trait de fracture passant par la cochl ée ou 

le vestibule ; 

     –   l’atteinte auditive est bien souvent irr éversible.       

    2 .   Chronique 

          ■     Presbyacousie             ITEM 60        :

     –   baisse progressive bilat érale de l’audition, d ébutant vers 60 ans, li ée à une alt é-

ration neurofonctionnelle des cellules sensorielles de la cochl ée ; 

     –   le sympt ôme d’hypoacousie est major é par le vieillissement cognitif chez les 

personnes âgées ; 

     –   des acouph ènes sont parfois associ és à cette baisse de l’acuit é auditive ; 

     –   la g êne ressentie par les patients est major ée dans une ambiance bruyante 

(cocktail, r éception) ; 

     –   l’otoscopie est normale.     

      ■     Maladie de M énière             ITEM 344        :

     –   elle se d éfi nit par l’association de trois sympt ômes synchrones ou, parfois, 

décalés dans le temps : vertiges, hypoacousie (de perception) et acouph ène ; 

     –   les hypoth èses physiopathologiques sont discut ées mais on admet qu’il existe 

une anomalie pressionnelle des liquides endolymphatiques de l’oreille interne ; 

     –   l’otoscopie est normale.     

      ■     Neurinome de l’acoustique   :

     –   il s’agit d’une tumeur de la gaine de Schwann du nerf auditif (VIII e paire 

crânienne) ; 

     –    à  la surdit é s’associent souvent des vertiges, des acouph ènes ; 

     –   l’otoscopie est normale ; 
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     –   le test de Weber est lat éralisé vers l’oreille saine ; 

     –   l’audiogramme confi rme la surdit é de perception ; 

     –   les PEA sont alt érés et sont en faveur d’une surdit é r étrocochl éaire ; 

     –   le diagnostic est fait par l’IRM de l’angle pontoc érébelleux (   fi g. 294-9  )  ; 

     –   10 % des neurinomes de l’acoustique se r évèlent par une surdit é de perception 

aiguë, d’o ù la r éalisation syst ématique d’une IRM de l’angle pontoc érébelleux

au d écours d’une surdit é de perception unilat érale. Cette l ésion ovalaire ou  « en 

sablier » se situe entre le conduit auditif interne et l’angle pontoc érébelleux,

la r ésonance est hypo-T1, iso- ou hyper-T2 avec rehaussement de signal apr ès

injection de gadolinium ; 

     –   les autres tumeurs de l’angle pontoc érébelleux (m éningiome, par exemple) 

sont plus rares.     

      ■     Surdit és ototoxiques   :

     –   elles sont bilat érales, sym étriques et progressives ; 

     –   les principales substances iatrog ènes pour la cochl ée sont les aminosides, le 

furos émide, le 5-fl uoro-uracile, la quinine et l’aspirine  à forte dose.                  

Altération de la fonction auditive
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ITEM 294

       Fiche Dernier tour      

    Alt ération de la fonction auditive 
          ■    Toute investigation d’une hypoacousie impose un interrogatoire rigoureux, un examen 
clinique avec otoscopie et acoum étrie, compl été par une audiom étrie tonale. 
      ■    L’anamn èse et l’examen clinique permettent d’orienter le diagnostic vers une surdit é de 
transmission ou de perception. 
      ■    Le bilan est compl été par une imagerie (scanner des rochers, IRM de l’angle pontoc éré-
belleux) (   tableau 294-1     et    fi g. 294-9    ) . 

▼

Tableau 294-1 .      S émiologie des surdit és

 Surdit é de transmission  Surdit é de perception 

   Site l ésionnel  Oreille moyenne (tympan, cha îne
ossiculaire) 

 Oreille interne 
Voies auditives et syst ème nerveux central 

   Test de Weber  Lat éralisé du c ôté pathologique  Latéralisé du c ôté sain 

   Test de Rinne  N égatif Positif

   Audiom étrie
tonale

 CO  �  CA (Rinne audiom étrique)  CO coll ée à la CA 

   Imagerie  Scanner des rochers sans 
injection

 IRM de l’angle pontoc érébelleux, selon 
l’ é tiologie

  CO, conduction osseuse ; CA, conduction a érienne.

Hypoacousie aiguë 

De transmission De perception

Oreille interneOreille moyenne Canal auditif externe 

Tympan normal Tympan anormal Tympan normal 

Tympan anormal 

Bouchon de cérumen
Otite externe sténosante
Otite externe maligne
(diabète)

Otite moyenne aiguë
Trauma ossiculaire
Fracture du rocher 

Surdité brusque
(idiopathique)
Surdité aiguë de perception
symptomatique (vasculaire,
infectieux…)

Fracture labyrinthique

Hypoacousie chronique 

De transmission De perception 

Tympan normal Tympan anormal Tympan normal 

Otospongiose
Disjonction ossiculaire
(méconnue)

Otite séromuqueuse
Otite moyenne chronique
avec tympan rétracté
ou perforé
Cholestéatome

Presbyacousie
Maladie de Ménière
Neurinome du VIII
Ototoxicité (bilatérale) 

Fig. 294-9 .      Orientation diagnostique face  à une surdit é.   
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Fiche Dernier tour

      ■    Explorations fonctionnelles auditives : 
     –   l’audiogramme tonal ( « bips ») et l’audiogramme vocal (mots) quantifi ent la baisse 
de l’acuit é auditive et permettent de classer la surdit é (l égère  à s évère, de transmis-
sion ou de perception) ; 
     –   la tympanom étrie permet de confi rmer une otite s éromuqueuse ou une dysfonction 
tubaire ; 
     –   le r éfl exe stap édien teste l’ensemble de la voie auditive et permet d’orienter vers 
une pathologie de l’oreille moyenne (r éfl exe stap édien aboli dans l’otospongiose) ou 
de l’oreille interne (pr ésence ou absence de recrutement des cellules neurosenso-
rielles, respectivement dans les surdit és de perception endocochl éaires ou r étroco-
chléaires, comme le neurinome du VIII) ; 
     –   les potentiels évoqués auditifs explorent de fa çon objective les surdit és de 
perception.     

      ■    Explorations fonctionnelles vestibulaires : r éalisées en cas de symptomatologie verti-
gineuse associ ée (signes cochl éovestibulaires) ou de surdit é de perception aigu ë, elles 
permettent de conna ître la fonctionnalit é des vestibules et du nerf vestibulaire (facteur 
pronostique). 
      ■    Imagerie : 

     –   le scanner des rochers est demand é pour explorer une otite chronique quand il 
existe une suspicion de cholest éatome ou d’atteinte de la cha îne ossiculaire, et une 
surdit é post-traumatique (recherche d’une fracture du rocher) ; 
     –   l’IRM de l’angle pontoc érébelleux (conduit auditif interne) est demand ée pour 
explorer une surdit é de perception aigu ë ou associ ée à des signes vestibulaires, afi n 
d’ é liminer une l ésion du VIII ou une surdit é centrale.           
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 ITEM 305 

            Douleurs buccales 

             
        OBJECTIFS      

          ●    Conna ître les principales hypoth èses diagnostiques et argumenter les examens com-
plémentaires pertinents.    

    LIENS TRANSVERSAUX 

                  ITEM 35      D éveloppement buccodentaire et anomalies. 

              ITEM 45      Addiction et conduites dopantes :  épidémiologie, pr évention, d épistage.
Morbidité, comorbidit é et complications. Prise en charge, traitements substi-
tutifs et sevrage : alcool, tabac, psychoactifs et substances illicites. 

              ITEM 84      Infections  à herp ès virus de l’enfant et de l’adulte immunocomp étents.

              ITEM 87      Infections cutan éomuqueuses bact ériennes et mycosiques. 

              ITEM 90       Infections naso-sinusiennes de l’adulte et de l’enfant. 

              ITEM 94      Maladies  éruptives de l’enfant. 

              ITEM 145         Tumeurs de la cavit é buccale et des voies a érodigestives sup érieures. 

              ITEM 201       Évaluation de la gravit é et recherche de complications pr écoces chez un trau-
matisé craniofacial. 

              ITEM 256        L ésions dentaires et gingivales. 

              ITEM 270         Pathologies des glandes salivaires.     

    CONSENSUS     

          ●    Aucune conf érence de consensus n’existe  à ce jour sur ce th ème.        

        POUR COMPRENDRE …      

■      Par cavit é  buccale, on entend la r é gion anatomique constitu é e par les l è vres, les dents 

et les gencives, la muqueuse jugale, le palais, la langue mobile (en avant du  «  V  »  lingual) 

et le plancher buccal situ é  sous la face ventrale de la langue et en arri è re de l’arc mandi-

bulaire  (voir photo 26  du cahier couleur) .

■      Les douleurs buccales sont un motif de consultation tr è s fr é quent.  

■      La pathologie dentaire est pr é dominante. Un examen attentif et une palpation de la 

r é gion douloureuse permettent cependant d’orienter le diagnostic vers une pathologie 

muqueuse isol é e ou syst é mique qui, r é v é l é e par un sympt ô me banal, s’av é rera  ê tre une 

pathologie b é nigne (aphte) ou maligne (cancer).  

■      Le suivi clinique doit donc  ê tre rigoureux et une biopsie sera r é alis é e au moindre doute. 
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    I .   CLINIQUE 
    A .   Anamn èse et signes fonctionnels 

          ■    Ant écédents m édicaux et chirurgicaux, soins dentaires, prise de m édicaments.

      ■    Recherche de facteurs de risque de l ésions muqueuses : tabagisme chronique, 

alcoolisme chronique, immunod épression (VIH, traitement immunosuppresseur), 

chimiothérapie, radioth érapie.            

          ■    Caract érisation de la douleur buccale : 

     –   aigu ë ou chronique ; 

     –   si ège initial, irradiations éventuelles (otalgie r éfl exe) ; 

     –   type de douleur (br ûlure, d écharge  électrique, pesanteur, striction) ; 

     –   horaire (m écanique, infl ammatoire) ; 

     –   intensit é ( évaluée par une échelle de type EVA) ; 

     –   date d’apparition, rythme d ’ é volution sur le nycth émère (permanente, 

paroxystique) ; 

     –   facteurs d éclenchants : alimentation, mastication, trigger zone (zone « g âchette ») ; 

     –   sensibilit é aux antalgiques.            

      ■    Signes associ és : œd ème local, éryth ème, larmoiement, dysarthrie, hypersalivation. 

      ■    Retentissement : 

     –   fonctionnel : diffi cult és d’alimentation, amaigrissement ; 

     –   psychologique ; 

     –   socioprofessionnel, notamment par des diffi cult és d ’ é locution.       

    B .   Signes g énéraux
          ■     Retentissement sur l’alimentation   à appr écier (perte de poids). 

      ■     Fièvre , selon l ’ é tiologie.

      ■     Altération de l ’ é tat g énéral (asth énie, anorexie, amaigrissement), qui doit faire 

rechercher une l ésion n éoplasique.   

    C .   Examen physique 

    1 .   Endobuccal 

          ■    Inspection de la cavit é buccale et de l’oropharynx (gencives, dents, vestibule, 

plancher buccal, sillons amygdaloglosses, amygdales et palais) : 

     –   en prenant soin de d éplisser toute la muqueuse à l’aide de deux abaisse-langue ; 

     –   avec un bon  éclairage ; 

     –   pour d éterminer l’aspect macroscopique de la muqueuse et la nature localis ée

ou étendue de la l ésion.    

      ■       Palpation bidigitale de toute l ésion muqueuse   : 

     –   consistance de la l ésion ; 

     –   induration  à la base de la l ésion et aspect de la muqueuse adjacente ; 

     –   douleur au contact ; 

     –   saignement provoqu é par la palpation ; 

     –   infi ltration des tissus profonds, pour rechercher une induration et appr écier le 

caractère sensible et douloureux  à la palpation simultan ée endobuccale et cervicale.     
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      ■    Examen dentaire minutieux avec percussion dentaire et recherche de mobilit é

dentaire. 

      ■    Appr éciation de la mobilit é linguale (protraction) et de l’ouverture buccale (dont 

la moyenne est de 40 mm, rectiligne et m édiane).

      ■    R éalisation d’un schéma dat é  de l’examen endobuccal.      

    2.   Locor égional
          ■    Examen pharyngolaryng é au miroir ou par nasofi broscopie. 

      ■       Palpation des aires ganglionnaires cervicales   (sous-mentales, sous-maxillaires et 

jugulocarotidiennes) et des glandes salivaires (submandibulaires et parotides). 

      ■    Palpation des reliefs osseux. 

      ■    Recherche d’une zone  « g âchette » d éclenchant la douleur ( trigger zone ). 

      ■       Examen neurologique des paires cr âniennes, en particulier : 

     –   sensibilit é de la face (V trijumeau, en particulier V2 et V3) ; 

     –   motricit é du voile du palais (IX glossopharyngien) ; 

     –   motricit é linguale (XII hypoglosse).     

      ■    Examen des conduits auditifs externes et des tympans (pour  éliminer une otite).      

    II .   ORIENTATION DIAGNOSTIQUE 
    A .   Douleurs dentaires et gingivales 

          ■    Il s’agit de l ’ é tiologie de loin la plus fr équente.            

          ■    Les douleurs dentaires et gingivales ne doivent pas faire m éconnaître une autre 

cause, surtout si les soins dentaires appropri és ont été effectu és          ITEM 256      .          

    B .   Pathologie de la muqueuse buccale 
          ■    Ulc érations traumatiques : 

     –   tr ès fr équentes, le plus souvent aux bords de langue ou en regard de l’agent 

traumatisant (dent cass ée, proth èse) ; 

     –   l ésion souple à la palpation ( �      �      � ) ; 

      –      si persistance 15 jours apr ès éviction de la cause : biopsie , pour éliminer une 

néoplasie.    

      ■    Aphtose : 

     –   ulc ération arrondie ou ovalaire, douloureuse,  à bords r éguliers, avec un 

fond « beurre frais  » et un liser é infl ammatoire p ériphérique, reposant sur une 

muqueuse saine, souple à la palpation ( photo 26 , voir cahier couleur) ; 

     –   en cas d’aphtose multiple,  évoquer : 

      ●    une maladie de Beh çet ; 

      ●    une maladie de Crohn ; 

      ●    une iatrog énie m édicamenteuse (immunosuppresseurs, chimioth érapie).       

      ■    Tumeur maligne : 

     –   le terrain (patient éthylotabagique) et les caract éristiques cliniques sont presque 

pathognomoniques, en particulier devant une l ésion spontan ément douloureuse, 

ulcérobourgeonnante, indur ée, saignant au contact et d ’évolution chronique ; 
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     –     toute l ésion suspecte impose une biopsie, en particulier s’il s’agit d’une l ésion

chronique de type leucok ératose qui évolue.    

      ■    Tumeurs b énignes : 

     –   elles se d éveloppent essentiellement aux d épens du tissu sous-muqueux (bour-

geon charnu, diapneusie) ou des glandes salivaires accessoires (kyste muco ïde) ; 

     –   certaines l ésions muqueuses chroniques, comme le lichen plan, peuvent pr é-

senter des pouss ées douloureuses ; 

     –   une biopsie s’impose en cas d ’ é volutivité de la l ésion.    

      ■    Infections : 

     –   virale : gingivostomatite  à herpes simplex virus (HSV de type 1 le plus souvent) 

touchant le jeune enfant et caract érisée par une dysphagie f ébrile plus ou moins 

importante, associ ée à des ulc érations diffuses jugales, gingivales, palatines, 

amygdaliennes, labiales, et des ad énopathies sous-angulo-maxillaires ; son dia-

gnostic est avant tout clinique           ITEM 256       ; 

     –   bactérienne : exceptionnelle (on recherchera une immunod épression sous-jacente) ; 

     –   fongique : 

      ●    chez l’enfant, la prolif ération de Candida albicans dans la cavit é buccale 

donne le classique « muguet buccal » ; 

      ●    chez l’adulte, la candidose oropharyng ée se caract érise par une muqueuse 

 é ryth émateuse atrophique recouverte d’un enduit blanch âtre, cr émeux, facile-

ment d écollable à l’abaisse-langue ( photo 27 , voir cahier couleur) ; le patient peut 

décrire une s écheresse buccale et une sensation de  « cuisson » au contact des 

aliments           ITEM 256      .                          

      ■    Pathologie syst émique : 

     –   maladie bulleuse : pemphigus vulgaire, pemphigo ïde bulleuse, toxidermie 

médicamenteuse ; 

     –   sarco ïdose : nodules rouge brun âtre ; 

     –   lupus  éryth émateux diss éminé : l ésions éryth émateuses et aphto ïdes ; 

     –   maladie de Gougerot-Sj ögren (syndrome sec) : s écheresse de la muqueuse buc-

cale favorisant les mycoses ; 

     –   vascularite : en particulier la maladie de Kawasaki         ITEMS 35, 94     , qui ne doit pas 

 ê tre m éconnue chez l’enfant du fait des complications cardiaques potentielles.      

        Maladie de Kawasaki      

          ■    Vascularite du jeune enfant, de diagnostic clinique : 

     –    é nanthème ( �      �      �) : langue frambois ée, ch éilite douloureuse avec l èvres rouges 

et fi ssur ées ( photo 28 , voir cahier couleur) ; 

     –   fièvre de plus de cinq jours ; 

     –   alt ération de l ’ é tat g énéral ; 

     –   conjonctivite bilat érale ; 

     –   exanth ème scarlatiniforme ou morbilliforme ; 

     –   exanth ème avec atteinte palmoplantaire ( éryth ème desquamatif pathognomoni-

que) au 4 e  jour, avec œd ème de la face dorsale des mains et des pieds ; 
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     –   ad énopathies cervicales.     

      ■     É liminer en urgence une atteinte cardiaque (an évrismes coronaires) par  échogra-

phie cardiaque. 

      ■    Traitement en urgence par immunoglobulines IV.          

    C .   Douleurs sinusiennes 
 Une  sinusite maxillaire peut  être responsable de douleurs de la cavit é buccale (en 

regard du maxillaire), surtout si la sinusite est d’origine dentaire            ITEM 90      . 

    D .   Douleurs d’origine salivaire 
 Toute  pathologie des glandes salivaires peut s’accompagner de douleurs irradiant 

vers la cavit é buccale (pathologie lithiasique, tumorale, infectieuse, immunologi-

que)           ITEM 270      . 

    E .   Douleur osseuse 
          ■    Traumatique : 

     –   les circonstances du traumatisme (cin étique, m écanisme) et l’examen endo-

buccal orientent le diagnostic ; 

     –   le bilan des l ésions associ ées (polytraumatisme) a pour but d ’ é liminer une 

lésion engageant le pronostic vital ou fonctionnel            ITEM 201       : on  éliminera ainsi 

cliniquement puis radiologiquement une fracture mandibulaire parasymphysaire 

bilatérale (risque de bascule post érieure de la langue et d’asphyxie).     

      ■    Infectieuse : l’interrogatoire et l’examen clinique recherchent une ost éite compli-

quant un abc ès dentaire ou une ost éoradionécrose post-radioth érapeutique.

      ■    Tumorale : 

     –   tumeurs maxillaire ou mandibulaire b énignes, qui sont rarement douloureuses, 

ce qui rend bien souvent leur d écouverte fortuite au cours d’un examen clinique 

ou d’une radiographie dentaire ; 

     –   tumeur maligne primitive (ost éosarcome) ou m étastatique (rare).        

    F.   Douleurs de l’articulation temporo-mandibulaire 
 Les  douleurs de l’articulation temporo-mandibulaire (ATM) entra înent souvent un 

trismus par contraction r éfl exe des muscles masticateurs. 

    1 .   Aigu ë

          ■    Arthrite aigu ë : 

     –   rarement isol ée (pathologie rhumatismale de type polyarthrite rhumato ïde à

rechercher)                 entra înant un trismus. 

      ■    Fracture mandibulaire bifocale            ITEM 201       : 

     –   rechercher une plaie muqueuse en regard du foyer de fracture parasymphysaire ; 

     –   bien analyser l’articul é dentaire (contact molaire pr écoce, b éance lat érale) ; 

     –   rechercher une fracture condylienne ou sous-condylienne par radiographie 

panoramique dentaire ou par scanner facial ( fi g 305-1 ).    

Douleurs buccales
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      ■    Luxation condylienne uni- ou bilat érale : 

     –   le patient arrive aux urgences la bouche ouverte avec prognathisme et b éance

antérieure (les incisives inf érieures sont en avant) ; 

     –     une radiographie de la mandibule   est n écessaire avant toute r éduction

(médico-légal) ; 

     –   la r éduction se fait par la manœuvre de N élaton (pouces protégés exerçant une 

traction douce de la mandibule en bas et en avant puis r étropulsion et occlusion).        

    2 .   Chronique 
 Une  entit é syndromique particuli ère est  à évoquer face à des douleurs chroniques 

de la r égion condylienne mandibulaire, c’est le SADAM (syndrome algique et dys-

fonctionnel de l’appareil manducateur).

        SADAM      

          ■    Pathologie fr équente, touchant plus volontiers les femmes entre 20 ans et 40 ans. 

      ■    Souvent bilat érale, rythm ée par la mastication (douloureuse) et caract érisée par 

une limitation de l’ouverture buccale et des bruits articulaires perprandiaux. 

      ■    Parfois, ressaut articulaire  à l’ouverture buccale trouv é à l’examen clinique (non 

pathognomonique).          

    G .   Douleur neurologique 
          ■    N évralgie du nerf trijumeau au niveau des rameaux maxillaire (V2) ou mandibu-

laire (V3). 

      ■    N évralgie du nerf glossopharyngien (IX). 

      ■    Dans ces atteintes neurologiques, la topographie de la douleur recouvre pr é-

cisément les territoires sensitifs des nerfs cr âniens pr écités.

      ■    Un examen approfondi des paires cr âniennes compl étera l’examen.     
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Fig. 305-1 .      Scanner craniofacial en coupe coronale : fracture sous-condylienne bilat érale
consécutive à un traumatisme direct sur le menton.    
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    H .   Douleurs idiopathiques, psychalgies 
          ■      Il s’agit d’un  diagnostic d ’ é limination.

      ■    Il s’agit aussi d’une pathologie fr équente.

      ■    On distingue la glossodynie (douleurs linguales) de la stomatodynie ou algie buc-

cale essentielle (douleurs int éressant toute la cavit é buccale). 

      ■    Le terrain est évocateur : femme âgée, tendance anxiod épressive. 

      ■    La douleur est caract éristique : elle est d écrite comme des picotements ou des 

brûlures, disparaissant avec le sommeil et pendant les repas, r éapparaissant au 

réveil et augmentant en fi n de journ ée ; ces douleurs persistent malgr é un anesth é-

sique de contact. 

      ■    L’examen clinique est strictement normal par ailleurs. 

      ■    Une surveillance clinique r égulière de principe s’impose pour conforter le prati-

cien dans ce diagnostic.      

    III .   EXAMENS COMPL ÉMENTAIRES 
    A .   Imagerie 

          ■    Pour être pertinente, l’imagerie sera toujours adapt ée à la clinique et à la r égion

 é tudiée.

      ■    Un suivi clinique rapproch é sera souvent plus performant qu’une imagerie diffi -

cilement interpr étable.

      ■    Origine dentaire : 

     –   clich é occlusal ou r étroalv éolaire ; 

     –   panoramique dentaire (orthopantomogramme) ; 

     –   parfois compl été par un scanner dentaire (dentascan).     

      ■    Origine muqueuse : 

     –   pour faire le bilan d’une tumeur de la cavit é buccale : scanner cervicofacial 

injecté ; 

     –   pour faire le bilan d’une tumeur de la langue : IRM (plus performante pour l’ex-

tension d’une l ésion au sein des muscles de la langue).    

      ■    Origine sinusienne        ITEM 90      : scanner des sinus de la face sans injection en cou-

pes coronales et horizontales. 

      ■    Origine salivaire            ITEM 270      : 

     –   panoramique dentaire (recherche d’une hypertonalit é calcique évoquant une 

lithiase) ; 

     –    é chographie parotidienne ou submandibulaire ; 

     –   scanner cervicofacial inject é ; 

     –   s’il y a n écessité d’avoir une investigation pr écise, on demandera une IRM ou 

une sialo-IRM (qui tend à remplacer la sialographie).     

      ■    Maxillaire, mandibule et articulations temporo-mandibulaire : 

     –   panoramique dentaire ; 

     –   radiographies standards du d éfi l é de l’ATM en ouverture et fermeture buccale ; 

     –   scanner facial en coupes osseuses, sans injection  (   fi g. 305-1     ) .        

      

Douleurs buccales



154

    B .   Pr élèvements histologiques 
     On r éalisera une  biopsie  de toute l ésion suspecte de malignit é  (sous anesth ésie

locale).

    C .   Prélèvements microbiologiques 
 Orient   é s par la clinique, ils sont r éalisés par écouvillonnage de la zone patholo-

gique pour étude virologique, bact ériologique ou mycologique (examen direct et 

mise en culture sur Sabouraud). 

    D .   Biologie 
Si  une pathologie syst émique ou une immunod épression est suspect ée.     

      

ITEM 305
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       Fiche Dernier tour      

    Douleurs buccales 

 Les  principales affections de la cavit é buccale et locor égionales, leur étiologie
ainsi que les examens compl émentaires font l’objet des         tableaux 305-1 et 305-2      .     

Tableau 305-1 .      Pathologie de la cavit é buccale 

   Pathologie  É tiologie Examens compl émentaires, suivi 

    Dentaire et 
gingivale

 Dentinite, pulpite, parodontite, cellulite 
dentaire 

 Radiographie dentaire, 
panoramique dentaire 

    Traumatique 
    

 Par morsure, dent d élabrée ou appareil 
dentaire, caustique 

 Aucun 
 Revoir le patient  à 15 jours apr ès
 é viction de l’agent traumatique 

    Infectieuse  Virale (HSV), fongique ( Candida ), 
bactérienne (rare) 

 Pr élèvement microbiologique par 
 é couvillonnage de la l ésion

    Aphte  Isol é, multiples (maladie de Beh çet,
maladie de Crohn) 

 Aucun si aphte isol é

    Iatrog ène
    

 Chimio- ou radioth érapie,
immunosuppresseurs, cortico ïde

 Aucun 
 Revoir le patient  à 15 jours apr ès un 
traitement local symptomatique 

    Tumorale  B énigne, maligne (carcinome 
 é pidermoïde)

      Biopsie 

Tableau 305-2 .      Pathologie locor égionale

   Localisation  É tiologie Examens compl émentaires, suivi 

    Articulation 
temporo-mandibulaire 

    
    
    

 Luxation uni- ou bilat érale
 Fracture bicondylienne 
 Arthrite aigu ë de l’ATM 
 SADAM 

 Radiographie panoramique dentaire 
 Radiographies condyliennes bouche 
ouverte et bouche ferm ée
 Scanner facial en coupes osseu-
ses centr ées sur la r égion
temporo-mandibulaire 

    Glandes salivaires 
    

 Glandes sublinguales ou 
submandibulaires, glandes 
accessoires 

  É chographie des glandes salivaires 

 IRM ou sialo-IRM 

    Sinusienne 
    

 Sinusite maxillaire  Radiographie des sinus (incidence de 
Blondeau)
 Scanner des sinus (pathologie 
chronique) 

    Neurologique 
    

 N évralgie du V2 ou V3 
 N évralgie du IX 

 IRM centr ée sur le trajet du nerf 
concerné s’il existe un d éfi cit 
neurologique associ é (hypoesth ésie,
paralysie)

    Pathologie psychog ène
    

 Glossodynie, stomatodynie 
 Algie buccale essentielle 

 Aucun 
 Suivi r égulier du patient 
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 ITEM 313 

                É pistaxis (avec le 
traitement)

                      OBJECTIFS      
          ●    Devant une épistaxis, argumenter les principales hypoth èses diagnostiques et justifi er 
les examens compl émentaires pertinents. 

      ●    Identifi er les situations d’urgence et planifi er la prise en charge.    

    LIENS TRANSVERSAUX 

                  ITEM 66      Th érapeutiques antalgiques, m édicamenteuse et non m édicamenteuse.

              ITEM 130      Hypertension art érielle de l’adulte. 

              ITEM 145       Tumeurs de la cavit é buccale et des voies a érodigestives sup érieures. 

              ITEM 175       Prescription et surveillance d’un traitement antithrombotique. 

              ITEM 178      Transfusion sanguine et produits d érivés du sang : indications, complications. 
Hémovigilance.

              ITEM 181      Iatrog énie. Diagnostic et pr évention.

              ITEM 182       Accidents des anticoagulants. 

              ITEM 200     État de choc. 

              ITEM 297      An émie.

              ITEM 316      H émogramme : indications et interpr étations.

              ITEM 335      Thrombop énie.

              ITEM 339       Trouble de l’h émostase et de la coagulation. 

              ITEM 317      H émoptysie.  

Sujets tomb és aux concours de l’internat : 2008 (voir            ITEM 256        p. 103) 

    CONSENSUS     

          ●    Aucune conf érence de consensus n’existe  à ce jour sur ce th ème.        

        POUR COMPRENDRE …      

■      Une  é pistaxis est un saignement provenant des fosses nasales. Elle peut  ê tre ant é rieure 

et/ou post é rieure. L ’  é pistaxis post é rieure est mise en  é vidence  à  l’examen de l’oropha-

rynx ( é coulement le long de la paroi pharyng é e post é rieure).  

■      Les fosses nasales sont tr è s vascularis é es par un double syst è me art é riel : les art è res 

sph é nopalatines (branche terminale de l’art è re carotide externe) et les art è res ethmo ï -

dales (branche de l’art è re carotide interne).  

Sujet tombé
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■       La muqueuse qui tapisse les fosses nasales est fi ne et hypervascularis é e. Elle peut faci-

lement saigner en cas d’infl ammation ou de traumatisme.  

■      Une zone particuli è rement expos é e est la tache vasculaire situ é e  à  la partie ant é rieure 

de la cloison nasale (accessible au grattage intempestif). La tache vasculaire correspond 

 à  une anastomose capillaire entre le r é seau art é riel sph é nopalatin et le r é seau ethmo ï dal 

( fi g. 313-1 ) .         

    I .    É TIOLOGIE
    A .   Causes locales 

    1 .   Tache vasculaire 

          ■       Les saignements provenant de la t ache vasculaire sont  la cause la plus fr équente

des épistaxis.

      ■    L’ é pistaxis est ant érieure et mod érée, s’arr êtant souvent spontan ément en quel-

ques minutes ou apr ès compression bidigitale, t ête pench ée en avant.     

    2 .   Tumeur endonasale 

          ■    Fibrome nasopharyngien : 

     –   tumeur vasculaire b énigne du jeune gar çon responsable d ’ é pistaxis unilat é-

rales r écidivantes et souvent abondantes ; 

     –   signe rhinologique associ é : obstruction nasale ;                                      

     –   aspect endoscopique évocateur : masse arrondie, polylob ée, hypervasculari-

sée, appendue dans la r égion sph énochoanale ; 

     –       la biopsie est contre-indiqu ée ;  

     –   le diagnostic se fait par l’imagerie (IRM) et l’analyse histologique apr ès ex érèse

chirurgicale.            

      

      

ITEM 313

Paroi latérale Septum nasal 

Artère ethmoïdale
antérieure

Artère ethmoïdale
postérieure

Branche septale de l’artère
ethmoïdale antérieure  

Branche septale de l’artère
ethmoïdale postérieure  

Artère sphénopalatine 

Branche septale de l’artère
sphénopalatine

Tache
vasculaire

Fig. 313-1 .      Vascularisation des fosses nasales.
Source : d’apr és ORL-Pathologie cervico-faciale, par F. Legent, P. Narcy, C. Beauvillain de Montreuil, P. Bordure, 
collection “Abrég és Connaissances et pratique”, 6e édition, Masson, Paris. 2003.    
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      ■     Tumeur maligne            ITEM 145       : 

     –   l ’ é pistaxis est unilat érale, r écidivante, associ ée à d’autres signes rhinologiques 

(douleur m édiofaciale ou r étro-orbitaire, anosmie, obstruction nasale) ; 

     –     l’histologie de la tumeur est variable (ad énocarcinome, carcinome  épider-

moïde, cylindrome)  →    Biopsies  .        

    3 .    É pistaxis post-traumatique 

          ■    Fracture des os propres du nez : 

     –   l ’ é pistaxis est fr équente, li ée à une plaie de la muqueuse nasale en regard du 

foyer de fracture ; 

     –   g énéralement peu abondante, l ’ é pistaxis se tarit spontan ément.    

      ■    Fracture du massif facial (type fracture de Lefort)            ITEM 201      : 

     –   elle survient lors d’un traumatisme  à haute énergie cin étique ; 

     –   on peut avoir recours  à l’embolisation sous art ériographie si l ’ é pistaxis est 

rebelle au tamponnement ant éropost érieur.        

    4 .    É pistaxis postchirurgicale 

          ■    Apr ès chirurgie endonasale, notamment lors d’une r ésection des cornets inf é-

rieurs (turbinectomie inf érieure). 

      ■    Apr ès rhinoplastie.      

    B .   Causes g énérales

    1 .   Maladies syst émiques

          ■    Hypertension art érielle           ITEM 130       : 

     –      crise aigu ë hypertensive   ; 

     –   pouss ée hypertensive.     

      ■       Troubles de l’h émostase           ITEM 339       : 

     –   pathologie h ématologique (hémophilie, maladie de Willebrand)            ITEM 297       ; 

     –   insuffi sance h épatocellulaire ; 

     –   CIVD            ITEM 335      .     

      ■    Maladie de Rendu-Osler : angiomatose h émorragique familiale. 

      ■    Granulomatose de Wegener.     

    2 .   Iatrog énie           ITEM 181       

          ■    Traitements anticoagulants            ITEMS 175, 182       : 

     –   une épistaxis, g énéralement abondante et bilat érale, peut être le r évélateur

d’un surdosage en antivitamine K ; 

     –   l’interrogatoire du patient et l’analyse des derniers dosages (TP et INR) posent 

le diagnostic d ’ é pistaxis par sudosage en AVK ; 

     –   un bilan biologique (NFS, TP, INR) permet de guider la prise en charge th érapeutique ; 

     –      on arr êtera le traitement AVK suppl é é  par un relais par h éparine si le pronostic 

vital est en jeu .    

      ■    Antiagr égants plaquettaires : 

     –   l ’ é pistaxis est souvent diffuse et bilat érale, mais d’importance moindre que 

sous AVK ; 

      

      

      

      

Épistaxis (avec le traitement)



160

     –    un arr êt des antiagr égants n’est pas utile sauf en cas d ’ é pistaxis r écidivantes ; 

on p èsera alors le b énéfi ce/risque de la poursuite du traitement ;     

      ■    Anti-infl ammatoires non st éro ïdiens (AINS) : pouvant aussi modifi er l’h émostase

et majorer une  épistaxis, ils seront arr êtés de principe.       

    II .   CLINIQUE 
    A .   Anamn èse

          ■    On recherche des facteurs d éclenchants ou favorisants ( éternuement, effort  à

glotte ferm ée, grattage du nez, rhinite). 

      ■    S’agit-il d’un  épisode inaugural ou d ’ é pistaxis r écidivantes ? 

      ■      Les ant écédents m édicaux et le traitement m édical  sont not és.    

    B .   Signes fonctionnels 
          ■    Le patient d écrit si le saignement a été ext ériorisé par le nez ( épistaxis ant é-

rieure) et/ou par la gorge avec crachats de caillots ( épistaxis post érieure). 

      ■    Il est primordial de quantifi er approximativement la perte sanguine (quelques 

gouttes, un verre, un bol). 

      ■    Une h ématémèse peut r ésulter d’une épistaxis d églutie.

      ■    Les signes fonctionnels associ és, comme une rhinite, une obstruction nasale, une 

douleur faciale, orienteront le diagnostic  étiologique.    

    C .   Signes g énéraux
     Ce sont ceux de l ’anémie ou du choc h émorragique   : p âleur, asth énie, dyspn ée,

tachycardie            ITEMS 297, 200      . 

    D .   Signes physiques 
          ■    Rhinoscopie ant érieure au sp éculum nasal : cet examen permet de localiser un 

saignement nasal ant érieur, uni- ou bilat éral (localisation). 

      ■     Rhinoscopie post érieure par nasofi broscopie ou optique rigide : cet examen  recher-

che un saignement post érieur des fosses nasales   s ’écoulant dans l’oropharynx. 

      ■    Signes de d éperdition sanguine : p âleur, sueur, d écoloration des conjonctives, 

polypnée, hypotension art érielle, au maximum choc h émorragique           ITEM 200      .      

    III .   DIAGNOSTIC DIFF ÉRENTIEL DE L ’ É PISTAXIS POST ÉRIEURE
          ■       Saignement d’origine oropharyng ée ou hypopharyng ée           ITEM 145      . 

      ■       H émoptysie           ITEM 317      .     

    IV .   EXAMENS COMPL ÉMENTAIRES 
    A .   Biologie 

          ■    NFS-plaquettes. 

      ■      Bilan de coagulation            ITEM 316       : TP, TCA,  INR en cas de traitement AVK .

      ■    Groupe ABO, rh ésus et RAI selon le terrain et le retentissement clinique de 

l’ é pistaxis.

      ■    Exploration approfondie de l’h émostase si le bilan initial s’av ère perturb é.    
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    B .    Imagerie 
          ■    Scanner du massif facial : contexte de traumatisme facial ou suspicion de tumeur 

des fosses nasales (scanner inject é) (   fi g. 313-2     ) . 

      ■    IRM faciale centr ée sur les fosses nasales : 

     –   si une pathologie tumorale est suspect ée à la rhinoscopie ; 

     –   utile pour explorer le cavum.     

      ■    Art ériographie de l’arbre carotidien  (   fi g. 313-3     )  : 

     –    à  vis ée diagnostique (un fl ush du produit de contraste permet de localiser l’ori-

gine du saignement) ; 

     –    à  vis ée th érapeutique, si une embolisation (dans le territoire de l’art ère de la 

carotide externe) est n écessaire.        

Épistaxis (avec le traitement)

Fig. 313-2 .     Scanner inject é des sinus en coupe horizontale : volumineux fi brome nasopharyngien. 
Volumineuse masse de la fosse nasale gauche hypervascularis ée, avec une extension vers la r égion sph énoïdale et le 
sinus maxillaire gauche.    

Fig. 313-3 .      Art ériographie s élective de l’art ère sph énopalatine.  Le cath éter d’art ériographie
est rep éré en arri ère par la flèche.   
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    V.    THERAPEUTIQUE
    A .   Mesures g énérales             

          ■      Il faut stabiliser le patient s’il pr ésente une tachycardie et une hypotension    

         ITEM 200      .         

      ■    Voie veineuse p ériphérique (deux en cas d ’ é pistaxis importante). 

      ■    Perfusion et/ou remplissage selon la perte sanguine et la TA. 

      ■       Anticiper une  éventuelle transfusion de culots globulaires           ITEM 178      . 

      ■    Traiter une pouss ée hypertensive            ITEM 130      .     

    B .   Mesures locales 

    1 .   Compression bidigitale du nez 
La compression bidigitale du nez est la premi ère mesure qui permet de stopper les 

 é pistaxis minimes li ées à la tache vasculaire (cause la plus fr équente) : mouchage 

pour évacuer les caillots, puis compression bidigitale des ailes narinaires, t ête pen-

chée en avant, pendant 10 minutes. 

    2 .   Tamponnement ant érieur

          ■    Mouchage puis m échage avec des m èches imbib ées de Xylocaïne et de vasocons-

tricteur (naphazoline) pendant 5 minutes : 

     –   m échage unilat éral avec une m èche h émostatique ( Surgicel ,  Algostéril) ; 

     –   m échage bilat éral en cas d ’ é chec ou d ’ é pistaxis bilat érale.   

      ■      Surveillance de l’effi cacit é du m échage et des constantes.    

    3 .   Tamponnement ant éropost érieur

          ■      Tamponnement par  sonde nasale à double ballonnet (   fi g. 313-4      )  : 

     –   insertion dans la fosse nasale parall èlement au plancher, puis gonfl age des bal-

lonnets au s érum physiologique (8 cm 3 pour le ballonnet post érieur et 20 cm 3  

pour le ballonnet ant érieur) ; 

     –   d égonfl er les ballonnets toutes les 6 heures ; 

     –   m écher en controlat éral avec une m èche h émostatique.    

      ■    Les antalgiques seront adapt és à la douleur, qui est importante lorsque les bal-

lonnets sont gonflés (niveau II, voire morphine)            ITEM 66      .     

    4 .   Embolisation 

          ■      Sous anesth ésie g énérale, le patient étant stabilis é . 

      ■    Embolisation des art ères de la carotide externe (maxillaire interne et sph énopa-

latine) par un radiologue interventionnel.             
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          ■       On n’embolise pas le territoire de l’art ère carotide interne   (risque de c écité et 

d’AVC).          
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    5 .    Traitement chirurgical 

          ■      Sous anesth ésie g énérale, le patient étant stabilis é . 

      ■    Ligature des art ères sph énopalatines par voie endonasale. 

      ■    Ligature des art ères ethmo ïdales ant érieure et post érieure par incision canthale 

interne (en dedans de l ’œil).     

    C .    É ducation du patient 
 Du  fait du caract ère r écidivant de cette pathologie, il est important d’apprendre au 

patient à r éaliser correctement la compression bidigitale, ainsi que la surveillance 

des causes d éclenchantes (dosage des AVK, suivi tensionnel).      

      

Épistaxis (avec le traitement)

Ballon de tamponnement antérieur

Ballon de tamponnement postérieur 

Fig. 313-4 .      Sonde de tamponnement nasal  à double ballonnet.    
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ITEM 313

        Fiche Dernier tour      

     É pistaxis
          ■     É tiologie : voir    fi g. 313-5    . 
      ■    Bilan : 

     –    biologie     : NFS-plaquettes, h émostase, groupe, RAI ; 
     –   imagerie : selon l’importance et le retentissement de l’h émorragie (patient stable ou 
non) et optimis ée pour le diagnostic suspect é : 

     ●    scanner du massif facial ( injecté      ) ;     
      ●    IRM faciale centr ée sur les fosses nasales (gadolinium) ; 
     ●    art ériographie des troncs supra-aortiques (diagnostique,  éventuellement th éra-
peutique).    

▼

Épistaxis

Tache vasculaire
Cause la plus fréquente 

Unilatérale Bilatérale

Pathologie de l’hémostase :
hémophilie, Willebrand
CIVD

Maladie de Rendu-Osler
Maladie de Wegener 

Tumeur endonasale 0

HTA
Poussée hypertensive 0

Iatrogène
Surdosage AVK 0

Post-traumatisme
de la face

Post-chirurgicale

Fig. 313-5 .       É tiologie de l ’ é pistaxis.   
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Épistaxis (avec le traitement)

 Fiche Dernier tour

      ■    Conduite  à tenir : voir    fi g. 313-6    . 
      ■    Toujours  anticiper une éventuelle d écompensation h émorragique     sur terrain 
fragilisé : 

     –   surveillance clinique du patient, constantes ; 
     –   quantifi cation de la perte sanguine.           

Épistaxis

Unilatérale Bilatérale

Méchage antérieur unilatéral

Arrêt de l’épistaxis 

Surveillance clinique (et constantes)

Hospitalisation

Sonde à double ballonnet
(tamponnement nasal

antéropostérieur)
Unilatéral + méchage controlatéral

Ou bilatéral (dégonfler ballonnet/6 h)

Stabiliser le patient
(transfusion, arrêt des AVK…) 

Artériographie supra-aortique
± embolisation

ou : Ligatures chirurgicales des
artères sphénopalatines et
des artères ethmoïdales 

Méchage antérieur bilatéral

Échec

Échec

Échec
ou terrain fragile

0

0

0

Fig. 313-6 .      Conduite  à tenir devant une épistaxis.   
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 ITEM 337 

               Trouble aigu de la parole 
dysphonie

                     OBJECTIFS      
          ●    Devant l’apparition d’un trouble aigu de la parole ou d’une dysphonie, argumenter les 
principales hypoth èses diagnostiques et justifi er les examens compl émentaires pertinents.    

    LIENS TRANSVERSAUX 
                  ITEM 53     Principales techniques de r é é ducation et de r éadaptation. Savoir prescrire la 

masso-kinésithérapie et l’orthophonie. 

              ITEM 59      La personne  âgée malade : particularit és s émiologiques, psychologiques et 
thérapeutiques.

              ITEM 106      Tuberculose. 

              ITEM 124      Sarco ïdose.

              ITEM 133       Accidents vasculaires c érébraux.

              ITEM 140      Diagnostic des cancers : signes d’appel et investigations paracliniques ; stadi-
fi cation ; pronostic. 

           ITEM 141   Traitement des cancers : chirurgie, radioth érapie, chimioth érapie, hormonoth é-
rapie. La d écision th érapeutique multidisciplinaire et l’information du malade. 

              ITEM 145       Tumeurs de la cavit é buccale et des voies a érodigestives sup érieures. 

              ITEM 152       Tumeurs de l ’œsophage.

              ITEM 157       Tumeurs du poumon, primitives et secondaires. 

              ITEM 181      Iatrog énie. Diagnostic et pr évention.

              ITEM 198      Dyspn ée aigu ë et chronique. 

              ITEM 201     Évaluation de la gravit é et recherche des complications pr écoces : chez un 
brûlé, chez un polytraumatis é, chez un traumatis é abdominal, chez un trau-
matisé craniofacial, chez un traumatis é des membres, chez un traumatis é
thoracique, devant une plaie des parties molles. 

              ITEM 211      Œd ème de Quincke et anaphylaxie. 

              ITEM 241       Goitre et nodule thyro ïdien.

              ITEM 280      Refl ux gastro-œsophagien chez le nourrisson, chez l’enfant et chez l’adulte. 
Hernie hiatale. 

              ITEM 291      Ad énopathie superfi cielle. 

              ITEM 308      Dysphagie.     

    CONSENSUS     

          ●    Aucune conf érence de consensus n’existe  à ce jour sur ce th ème.        
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        POUR COMPRENDRE …      

■      Les cordes vocales (replis vocaux dans la nouvelle nomenclature anatomique) sont 

des bandelettes musculaires tendues entre la partie ant é rieure du cartilage thyro ï de et 

les deux cartilages aryt é no ï des  (fi g. 337-1) .

■      Les aryt é no ï des sont des cartilages mobiles gr â ce aux muscles intrins è ques du larynx 

(thyroaryt é no ï diens, cricoaryt é no ï diens et cricopharyngiens), innerv é s par les nerfs 

r é currents provenant des nerfs vagues (X e  paire cr â nienne).  

■      Les nerfs r é currents suivent le m ê me trajet que le nerf vague depuis le foramen jugu-

laire (trou d é chir é  post é rieur) jusqu’au m é diastin sup é rieur avant de remonter vers le 

larynx. Le nerf r é current droit passe sous le tronc art é riel brachioc é phalique et le nerf 

r é current gauche sous la crosse de l’aorte.  

■      Le larynx constitue le carrefour a é rodigestif qui intervient dans la phonation, la d é glu-

tition et la respiration.  

■      Le dysfonctionnement du larynx entra î ne, en plus d’une modifi cation de la voix, des 

fausses routes et des risques de pneumopathie d’inhalation.  

■      La voix est le principal outil de communication humaine. L’analyse de la voix distingue 

le timbre, l’intensit é  et la hauteur.  

■      Une dysphonie peut retentir sur la vie professionnelle, familiale, sociale, ce qui impose 

un diagnostic et une prise en charge adapt é e.  

■      La phonation n é cessite un souffl e expiratoire suffi sant pour faire vibrer les cordes 

vocales. Le son  é mis est ensuite modul é  au niveau de l’oropharynx (langue, voile du 

palais) puis de la cavit é  buccale (langue, l è vres).  

■      Toute anomalie du rev ê tement muqueux des cordes vocales entra î ne une dysphonie.  

■      Une atteinte de la commande du voile du palais (IX) ou de la langue (XII) ou des 

l è vres (VII) provoque un trouble de l’articulation des mots, ou dysarthrie.         

ITEM 337

Cartilage thyroïde 

Aryténoïde
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Fig. 337-1 .      Larynx. 
  a.  Vue post érolat érale de la base de la langue, de l’hypopharynx et de l’ouverture du larynx.  b. Sch éma de 
laryngoscopie indirecte.    
 Source: d’apr és ORL-Pathologie cervico-faciale, par F. Legent, P. Narcy, C. Beauvillain de Montreuil, P. Bordure, 
collection “Abrégés Connaissances et pratique ”, 6 e édition, Masson, Paris, 2003.   
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    I .    É PIDÉMIOLOGIE
 Il  n’y a pas de donn ées épidémiologiques majeures. En fonction de l ’ â ge, quelques 

causes pr édominent.

      ■    Chez l’adulte : on int égrera la dysphonie au mode de vie (professionnel de la 

voix) et à l’existence de facteurs de risque (tabagisme). 

      ■    Chez l’enfant : 

     –   fr équent : laryngite aigu ë sous-glottique ; 

     –   plus rarement : papillomatose laryng ée, malformation laryng ée.    

      ■    Chez le vieillard : la pathologie neurologique pr édomine (vieillissement physio-

logique du larynx, maladie de Parkinson, AVC du tronc c érébral) ; la dysphonie 

est alors souvent associ ée à une dysarthrie (trouble de l’articulation des mots) 
         ITEM 59      .     

    II .    É TIOLOGIE
 On   peut distinguer : 

      ■    les causes laryng ées, responsables d’une dysphonie par d éfaut d’affrontement 

harmonieux des cordes vocales ; 

      ■    les causes extralaryng ées, portant atteinte  à la mobilit é laryng ée via le nerf 

récurrent.    

    A .   Causes laryng ées

    1 .   Infectieuse 

          ■     Laryngite aigu ë virale   :

     –   elle est fr équente chez l’enfant, surtout entre 1 an et 5 ans, d ’ é volution banale ; 

     –   elle  évolue sur un mode épidémique en p ériode hivernale ; 

     –   elle est souvent cons écutive à une rhinopharyngite            ITEM 90      .     

      ■     Laryngite aigu ë bact érienne   :

     –   plus rare, elle est g énéralement due à Moraxella catarrhalis, Haemophilus

infl uenzae  ou au  Streptococcus pneumoniae  ; 

     –   l’aspect du larynx est le m ême que pour les laryngites virales avec, en plus, 

parfois des s écrétions blanch âtres ou des fausses membranes et, souvent, une 

trachéite purulente associ ée (photo 29 , voir cahier couleur).    

      ■     Papillomatose laryng ée   :

     –   rare, elle est caract érisée par l’atteinte chronique et r écurrente malgr é les 

traitements ; 

     –   elle est principalement li ée à certains types de papillomavirus (HPV-6 et HPV-

11) qui donnent un aspect typique verruqueux « en grappe  » de la muqueuse ; il 

existe un risque de d égénérescence avec les souches HPV 16 et 18.        

    2 .   Traumatique 

          ■     Hématome des cordes vocales  :  « coup de fouet  » laryng é au cours d’un effort 

violent glotte ferm ée ou d’un cri puissant (chanteur de rock). On peut le comparer 

 à  un « claquage » musculaire au cours d’un effort physique intense. 

      ■     Traumatisme laryng é externe  : au cours d’un traumatisme cervical ant érieur. 

Trouble aigu de la parole dysphonie
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      ■     Traumatisme laryng é interne  : apr ès une intubation orotrach éale traumatique 

 (  photo 30 , voir cahier couleur) ou prolong ée, responsable d’un granulome sur les cor-

des vocales ou, à distance, d’une ankylose cricoaryt énoïdienne.    

    3 .   Tumorale 
    a) B énigne

          ■     Polype ou nodule des cordes vocales : recouvert par une muqueuse lisse, plus 

ou moins p édiculé.

      ■     Myxœdème laryng é  : œd ème sous-muqueux bilat éral des cordes vocales li é au 

tabac, qui donne une voix tr ès rauque chez les femmes, à qui on dit « monsieur »

au t éléphone, et, chez l’homme, la classique voix du « buveur de bi ère  » ( photo 31 ,

voir cahier couleur).

      ■     Laryngite chronique hypertrophique du fumeur : voix rauque matinale, 

muqueuse épaissie des deux cordes vocales. 

      ■     Leucoplasie des cordes vocales : l ésion pr écancéreuse n écessitant un traitement 

chirurgical associ é à l ’ é viction totale du tabac et de l’alcool.     

    b) Maligne 

          ■     Carcinome  épidermo ïde du larynx             ITEM 145        ( photo 32 , voir cahier couleur).      

    B .   Causes extralaryng ées

    1 .   Neurologique 
Il s’agit essentiellement de la paralysie r écurrentielle  (photo 33     , voir cahier couleur),

qui peut être caus ée par une compression, un traumatisme ou  être sans cause  évi-

dente (alors d énommée paralysie r écurrentielle  a frigore : diagnostic d ’élimination). 

      ■     Paralysie r écurrentielle traumatique (30 % des cas) : unilat érale ou bilat érale,

dans un contexte traumatique           ITEM 201   de la base du cr âne, du cou (atteinte du 

nerf vague ou du nerf r écurrent), ou en postop ératoire d’une chirurgie cervicale 

(thyro ïdectomie) ou thoracique (aorte, œsophage). 

      ■     Paralysie r écurrentielle par compression extrins èque  (30 % des cas) : 

     –   cervicale, ce qui doit faire en particulier rechercher un cancer thyro ïdien
         ITEM 241       ; 

     –   thoracique, dans le m édiastin sup érieur. Les causes sont alors multiples et les 

examens compl émentaires orient és élimineront : 

      ●    une ad énopathie m édiastinale compressive d’un cancer bronchique 
         ITEM 157     , d’un lymphome           ITEM 152     , d’une sarco ïdose           ITEM 124     , d’une 

tuberculose            ITEM 106    ; 

      ●    un cancer de l ’œsophage sup érieur           ITEMS 152, 157, 308      ; 

      ●    un an évrysme de la crosse aortique ;     

     –     toute atteinte unilat érale de la mobilit é laryng ée doit faire  rechercher une 

pathologie comprimant le nerf r écurrent, de la base du cr âne jusqu’au m édiastin.    

      ■     Paralysie r écurrentielle   a frigore  (25% des cas) : 

     –   aigu ë, sans prodromes, consistant en l’immobilit é d’une corde vocale qui est 

morphologiquement normale ; 

     –   la r écupération est de l’ordre de 50 %  à 6 mois.     

      

ITEM 337
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      ■     Neuropathies  : 

     –   de causes centrales : scl érose en plaques, AVC du tronc c érébral           ITEM 133      , 

sclérose lat érale amyotrophique, pour laquelle des fasciculations des cordes 

vocales et de la langue sont quasiment pathognomoniques ; 

     –   de causes p ériphériques : neuropathie compliquant une maladie de Lyme, une 

sarco ïdose (neurosarco ïdose)           ITEM 124     , un diab ète, un lupus, une neuropathie 

toxique (plomb, arsenic).     

      ■     Myopathies  : cong énitales ou acquises (polymyosite).     

    2 .   Allergique 
     Dans le cadre d’un  œdème de Quincke           ITEM 211     , la dysphonie s’associe à une 

dyspnée ; ces deux signes imposent une prise en charge  en urgence .

    3 .   Fonctionnelle     

      ■     Surmenage vocal : en particulier chez les professions expos ées sollicitant la voix 

avec une intensit é importante. La r é é ducation vocale est primordiale            ITEM 53      . 

      ■     Mue  : survenant chez le jeune gar çon en p ériode pr épubaire. 

      ■     Endocrinopathie  : 

     –   l’hypothyro ïdie chronique donne une voix gouailleuse ; 

     –   l’hypercorticisme et l’hypogonadisme modifi ent aussi le timbre de la voix.     

      ■     Psychique : aphonie par conversion hyst érique, survenant dans un contexte psy-

chologique particulier, touchant principalement les femmes : 

     –   l’aphonie est totale mais il persiste une toux sonore ; 

     –   le larynx est parfaitement normal.          

    III .   CLINIQUE 
    A .   Anamn èse

          ■    Rigoureusement conduit, l’interrogatoire oriente le diagnostic  étiologique.

      ■    On n’omettra pas de faire pr éciser : 

     –   les circonstances de survenue ; 

     –   le caract ère aigu ou chronique (au-del à de 3 mois) de la dysphonie ; 

     –   le terrain : professionnels de la voix (chanteur, instituteur) ; 

     –   une  éventuelle intoxication éthylotabagique, à quantifi er            ITEM 140      .        

    B .   Signes fonctionnels 
          ■    L’alt ération de la voix est d écrite par le patient (voix éraillée, plus grave). 

      ■    Souvent, le tableau clinique commence par une aphonie aigu ë suivie d’une dys-

phonie plus ou moins invalidante. 

      ■    Quatre signes associ és sont à rechercher : 

     –   dyspn ée inspiratoire (dyspn ée laryng ée) ; 

     –   fausses routes alimentaires (aux liquides surtout) ; 

     –   toux ; 

     –   pyrosis            ITEM 280      .        

      

Trouble aigu de la parole dysphonie

          L  ’examen laryng é retrouve des cordes vocales normales et bien mobiles.    



172

    C .   Signes g énéraux
 Aucun   ou d’expression variable selon l ’ é tiologie.

    D .   Signes physiques 
          ■      É couter le patient parler   :  

     –   la dysphonie est l’atteinte d’un ou plusieurs param ètres des trois constantes 

du son laryng é : 

      ●    le timbre (richesse en harmoniques de la voix) ; 

      ●    l’intensit é sonore (mesur ée en d écibels) ; 

      ●    la hauteur (voix aigu ë ou grave) ;     

     –   l’aphonie est la disparition du son laryng ée, seule la voix chuchot ée est possible.     

      ■     Palpation cervicale, en particulier la r égion ant érieure (cartilage thyro ïde, aire 

thyro ïdienne) ainsi que les aires ganglionnaires cervicales. 

      ■     Laryngoscopie dite indirecte ( photo 34     , voir cahier couleur), qui peut être r éalisée

avec un nasofi broscope (passant par le nez apr ès anesth ésie locale des fosses 

nasales) ou avec un miroir laryng é inclin é à 45° plac é au fond de l’oropharynx 

(   fi g. 337-2     ). Cet examen clinique permet de pr éciser : 

     –   la mobilit é des cordes vocales ; 

     –   l’aspect de la muqueuse des cordes vocales ; 

     –   une  éventuelle l ésion des cordes vocales (nodule, polype) ; 

     –   la trophicit é des cordes vocales : une corde vocale atrophique et immobile 

signe l’atteinte souvent irr éversible du nerf r écurrent  (   photo 33   ) .       

Interrogatoire   et examen clinique donnent l’orientation diagnostique  (   fi g. 337-3     ) .   

    IV .   EXAMENS COMPL ÉMENTAIRES 
    A .   Stroboscopie laryng ée

          ■    Dans les dysphonies fonctionnelles, cet examen permet de fi lmer puis de d écom-

poser le mouvement et les vibrations des cordes vocales. 

      ■    On peut ainsi mettre en  évidence une anomalie d’accolement des cordes vocales 

non visible en laryngoscopie classique. 

      ■    Elle est souvent coupl ée à un enregistrement de la voix.     

ITEM 337

              Dyspn ée laryng ée � Dysphonie 	 Risque vital  → Prise en charge sp écialisée en

urgence .         

Fig. 337-2 .      Laryngoscopie indirecte au miroir laryng é.   
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    B .   Imagerie 
 L ’imagerie est essentiellement demand ée pour explorer une paralysie r écurren-

tielle ou une l ésion n éoplasique laryng ée.

      ■    Radiographie pulmonaire : en cas de paralysie r écurrentielle, surtout si elle est 

 à  gauche (car le nerf r écurrent passe sous la crosse de l’aorte), pour explorer le 

médiastin et les poumons. 

      ■     É chographie cervicale : devant un nodule thyro ïdien ou une masse cervicale. 

      ■    Scanner cervical inject é (   fi g. 337-4     ) avec fen êtres laryng ées : en cas de suspicion 

de l ésion maligne           ITEM 145      . 

      ■    Scanner cervical et m édiastinal inject é : pour explorer une paralysie r écurren-

tielle, afi n d’analyser l’ensemble du trajet du nerf r écurrent du foramen jugulaire 

(base du cr âne) au m édiastin sup érieur. 

      ■    IRM c érébrale : si une pathologie neurologique centrale est suspect ée           ITEM 133       ; 

elle sera centr ée sur le tronc c érébral en cas de dipl égie laryng ée (paralysie r écur-

rentielle bilat érale).    

    C .   Biologie 
          ■     Inutile  dans la laryngite aigu ë virale. 

      ■     Orientée avec pertinence dans les formes chroniques si une pathologie endocri-

nienne, une maladie de syst ème ou n éoplasique est suspect ée.    

Trouble aigu de la parole dysphonie

Dysphonie

Anomalies morphologiques
des cordes vocales 

Laryngite aiguë
Traumatisme laryngé (interne
ou externe)
Paralysie récurrentielle a frigore
Aphonie hystérique

Lésion bénigne (polype,
kyste)
Laryngite chronique
Lésion maligne (carcinome
épidermoïde)

Troubles de la  mobilité
des cordes vocales 

Paralysie récurrentielle
Ankylose des aryténoïdes 

Cordes vocales normales
et mobiles 

Dysphonie fonctionnelle
Endocrinopathie
(hypothyroïdie)

Aiguë Chronique

Fig. 337-3 .      Orientation diagnostique apr ès interrogatoire et examen clinique.    
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    D .    É lectromyographie des cordes vocales 
          ■    L’EMG laryng é recueille l’activit é électrique des unit és motrices des muscles 

laryng és par des électrodes concentriques, ins érées par voie transcutan ée sous 

anesthésie locale. 

      ■    En cas de trouble de la mobilit é cordale, l’examen permet de rechercher une 

atteinte myog ène ou neurog ène et de diff érencier une paralysie r écurrentielle 

d’une ankylose cricoaryt énoïdienne.    

    E .   Diagnostic histologique : laryngoscopie directe en suspension sous 
anesthésie g énérale    

      ■    Le diagnostic histologique est souvent associ é au geste th érapeutique (ex érèse

d’un nodule des cordes vocales, par exemple). 

      ■    Cet examen se r éalise sous anesth ésie g énérale et consiste en la mise en place 

d’un laryngoscope qui, par un contre-appui sur une table plac ée au-dessus du tho-

rax du patient, permet de « suspendre  » le larynx et les structures pharyng ées tout 

en lib érant les mains de l’op érateur, qui peut effectuer une chirurgie sous micros-

cope op ératoire  (   fi g. 337-5     ) . 

      ■    En cas de suspicion de l ésion n éoplasique, une pan-endoscopie des voies a érodi-

gestives sup érieures est pratiqu ée dans le m ême temps op ératoire            ITEM 145      . 

      ■    Un sch éma dat é et sign é compl étera le dossier du patient.      

ITEM 337

Veine jugulaire interne

Carotide primitive Aryténoïdes

Cartilage
thyroïde

Fig. 337-4 .      Scanner cervical inject é avec fen être laryng ée. Les cordes vocales sont indiqu ées
par les flèches rouges.    

                   ■      La laryngoscopie directe en suspension (LES) est un  examen imp ératif face à

une l ésion chronique des cordes vocales .            
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    V.   PRINCIPES DE TRAITEMENT 
          ■    Principes du traitement m édical d’une laryngite aigu ë : 

     –   traitement cortico ïde per os, parfois associ é à une antibioth érapie (type amoxi-

cilline-acide clavulanique) ; 

     –   a érosols de cortico ïdes en phase aigu ë ; 

     –   d ésinfection rhinopharyng ée au s érum physiologique ; 

     –   repos vocal ( �      �      � ).     

      ■    Traitement chirurgical : pour ex érèse et analyse histologique d’une l ésion orga-

nique (polype, nodule, leucoplasie), par microchirurgie laryng ée sous anesth ésie

générale.

      ■    R é é ducation orthophonique      ITEM 53        : son but est d’am éliorer les troubles fonc-

tionnels de la voix (apr ès for çage vocal) et d’aider à la r écupération vocale apr ès

microchirurgie laryng ée.       

Trouble aigu de la parole dysphonie

Fig. 337-5 .      La laryngoscopie directe en suspension (sous anesth ésie g énérale) permet  à
l’opérateur d’avoir les mains libres pour op érer sous microscope op ératoire.    
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ITEM 337

       Fiche Dernier tour      

    Trouble aigu de la parole, dysphonie 
          ■     É tiologie d’une dysphonie : voir    fi g. 337-6    . 
      ■    Dysphonie chronique  →   Laryngoscopie indirecte    . 
      ■    Dysphonie chronique et l ésion laryng ée → Laryngoscopie directe en suspension 
(LES), biopsie/ex érèse et analyse histologique    . 
      ■    Dysphonies fonctionnelles chroniques (cordes vocales normales en laryngoscopie) 
→  Stroboscopie laryng ée.
      ■    L’imagerie est surtout utile pour explorer une paralysie r écurrentielle ou une l ésion
laryng ée n éoplasique : 

     –   radiographie pulmonaire en cas de paralysie r écurrentielle (surtout gauche) pour 
explorer le m édiastin et les poumons ; 
     –    é chographie cervicale en cas de nodule thyro ïdien ou de masse cervicale ; 
     –   scanner cervical inject é avec fen êtres laryng ées s’il y a suspicion de l ésion maligne ; 
     –    scanner cervical et m édiastinal inject é pour explorer une paralysie r écurrentielle     ;     
      –   IRM c érébrale si une pathologie neurologique centrale est suspect ée (centr ée sur le 
tronc c érébral en cas de dipl égie laryng ée : paralysie r écurrentielle bilat érale).

      ■    La biologie est inutile dans les dysphonies aigu ës, à orienter avec pertinence dans les 
formes chroniques. 
      ■    En cas de trouble de la mobilit é cordale, l ’ é lectromyographie des cordes vocales per-
met de rechercher une atteinte myog ène ou neurog ène et de diff érencier une paralysie 
récurrentielle d’une ankylose cricoaryt énoïdienne.
      ■    Laryngoscopie directe en suspension sous anesth ésie g énérale et biopsie (voire 
exérèse) pour diagnostic histologique : cet examen est  impératif face à une l ésion chro-
nique des cordes vocales    .        

Dysphonie aiguë Dysphonie chronique 

Infectieuse Laryngite aiguë virale (rarement
bactérienne)

Infectieuse Papillomatose laryngée
• Exérèse +analyse histologique

Traumatique Hématome des cordes vocales
Traumatisme laryngé :
– externe (cervical)
– interne (intubation) 

Tumorale Bénin : nodule, kyste, myxœdème
des cordes vocales
• Exérèse +analyse histologique

Précancéreux : Leucoplasie,
laryngite hypertrophique
• Biopsie

Malin : Carcinome épidermoïde
• Biopsie

Allergique Œdème de Quincke (urgence)

Neurologique

Fonctionnelle

Neurologique

FonctionnelleSurmenage vocal
Psychogène
Conversion hystérique

Endocrinopathie (hypothyroïdie,
hypercorticisme)
Psychogène

Paralysie récurrentielle
postopératoire, post-
traumatique, par compression
sur le trajet du récurrent
Paralysie récurrentielle a frigore

Paralysie récurrentielle par
compression cervicale ou
médiastinale (cancer thyroidien,
cancer œsophage, cancer
broncho-pulmonaire, lymphome)
Neuropathie (SLA, SEP,
neurosarcoïdose)

Fig. 337-6 .       É tiologie d’une dysphonie.    
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 ITEM 344 

                Vertiges (avec le 
traitement)

                     OBJECTIFS      
          ●    Chez un sujet se plaignant de vertige, argumenter les principales hypoth èses diagnos-
tiques et justifi er les examens compl émentaires pertinents. 

      ●    Argumenter l’attitude th érapeutique et planifi er le suivi du patient.    

    LIENS TRANSVERSAUX 

                  ITEM 62       Troubles de la marche et de l ’ é quilibre. Chutes chez le sujet  âgé.

              ITEM 98       Otalgies et otites chez l’enfant et chez l’adulte. 

              ITEM 133       Accidents vasculaires c érébraux.

              ITEM 294      Alt ération de la fonction auditive. 

              ITEM 340       Troubles de la marche et de l ’ é quilibre. 

              ITEM 345       Vomissements du nourrisson, de l’enfant et de l’adulte (avec le traitement).     

    CONSENSUS     

          ●    Aucune conf érence de consensus n’existe  à ce jour sur ce th ème.        

        POUR COMPRENDRE …      

■      Le vertige est le signe fonctionnel que le patient d é crit comme une sensation de rota-

tion (du latin  vertigo ,  «  je tourne  » ).  

■      La traduction clinique du vertige est le syndrome vestibulaire, qui associe trois  é l é ments : 

     –      le nystagmus, mouvement conjugu é  horizonto-rotatoire des yeux dont le sens est 

donn é  par la secousse rapide ;  

     –      la d é viation posturale segmentaire lors de l’occlusion des yeux (test de Romberg, 

test des index, test de Fukuda marche aveugle) ; cette d é viation correspond  à  la pertur-

bation du tonus axial directement li é e au d é fi cit vestibulaire ;  

     –      des signes v é g é tatifs (naus é es, vomissements).     

■      Nystagmus vestibulo-oculaire : 

     –      il s’agit d’un mouvement rythmique saccad é  conjugu é  des globes oculaires, hori-

zontal ou horizonto-rotatoire (cause p é riph é rique), ou vertical voire en circumduction 

(cause neurologique centrale) ;  
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     –      il comprend une phase lente de d é rive (vers le c ô t é  atteint) et une phase rapide de 

rappel (vers le c ô t é  sain) ;  

     –      c’est la phase rapide qui d é fi nit le sens du nystagmus.     

■      Syst è me vestibulaire p é riph é rique : 

     –      l’organe neurosensoriel de l ’  é quilibre est abrit é  dans la coque osseuse du labyrinthe 

dans le rocher ;  

     –      il est constitu é  du vestibule (regroupant l’utricule et le saccule) et des trois canaux 

semi-circulaires  ( fi g. 344-1     et 294-1) , orient é s dans les trois plans de l’espace et permettant 

de donner des informations cin é tiques et directionnelles (acc é l é ration, rotation) au 

cerveau et au cervelet ;  

     –      le nerf vestibulaire, VIII e  paire cr â nienne, chemine avec le nerf acoustique dans l’an-

gle pontoc é r é belleux avant de rejoindre ses noyaux dans le tronc c é r é bral.     

■      Syst è me vestibulaire central : 

     –      noyaux vestibulaires (de Deiters) ;  

     –      voies vestibuloc é r é belleuses ;  

     –      voies vestibulospinales, reliant les noyaux vestibulaires aux motoneurones m é dul-

laires (ce qui explique les d é viations segmentaires corporelles) ;  

     –      voies vestibulo-oculomotrices : connexion entre noyau vestibulaire et noyaux oculo-

moteurs (ce qui explique l’apparition d’un nystagmus).     

■      Cliniquement, l’atteinte de l’arc r é fl exe vestibulo-oculaire se traduira par un nystagmus 

horizonto-rotatoire, l’atteinte de l’arc r é fl exe vestibulospinal se traduira par les d é viations 

segmentaires (tronc, membres sup é rieurs et inf é rieurs).  

■      Les vertiges repr é sentent environ 5 % des consultations ORL d’urgence.         

    I .   CLINIQUE 
 Face à une pathologie éminemment subjective, l’interrogatoire est fondamental . 

Il s’articule en trois axes : analyse des ant écédents, interrogatoire policier concer-

nant la crise vertigineuse et, enfi n, recherche de signes associ és.

ITEM 344

Fenêtre
de la cochlée

(fenêtre ronde)

Fenêtre du
vestibule

(fenêtre ovale)  

Cochlée

Aqueduc

Vestibule

Canaux
semi-ciculaires

Utricule 

Ampoule

Conduit
endolymphatique

ba

Conduit
cochléaire

Conduits
semi-circulaires

Nerf
vestibulaire

Nerf
cochléaire

VIII

Saccule

Ganglion
de Scarpa

Ganglion spiral
(de Corti) 

Fig. 344-1 .      Oreille interne (vestibule et cochl ée). Le vestibule est l’organe neurosensoriel 
de l ’ é quilibre, la cochl ée celui de l’audition. Les nerfs cr âniens issus de ces deux 
formations forment la VIII e  paire cr ânienne (VIII vestibulaire et VIII cochl éaire). 
   a.  Labyrinthe osseux.  b.  Labyrinthe membraneux.
Source: ORL-Stomatologie Ophtalmologie, par M. Devars du Mayne et N. Rocher “La collection des 
conférenciers”, Masson, 2008, p. 52-53.   
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    A .   Anamn èse
 Ant   é cédents cardiovasculaires, prises m édicamenteuses (hypotenseurs, neurolep-

tiques), traumatisme cr ânien, ant écédent de vertiges (dur ée, p ériodicité, facteurs 

déclenchants, signes accompagnateurs). 

    B .   Signes fonctionnels 

    1 .   Caract éristiques de la sensation vertigineuse 

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

avec un ressenti d ésagréable, souvent anxiog ène.

      ■    Le mode d’installation (brutale ou progressive), l ’ é volution par crises, les fac-

teurs d éclenchants (positionnel, au stress,  à l’effort) sont  à faire pr éciser.     

    2 .   Signes associ és
 On   recherche  à l’interrogatoire : 

      ■    une  baisse de l’audition             ITEM 294       ; 

      ■    des  acouphènes  (pathologie cochl éovestibulaire) ; 

      ■    une sensation de pl énitude de l’oreille, qui est en faveur d’une maladie de M énière ; 

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

laires et noyaux ambigus) ; 

      ■    la pr ésence de signes neurologiques, en particulier des paires cr âniennes, qui 

signent les vertiges centraux ; 

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

    C .   Signes g énéraux
 Anorexie   si les naus ées et les vomissements persistent           ITEM 345      . 

    D .   Signes physiques 

    1 .   Nystagmus vestibulo-oculaire              

          ■    Par d éfi nition, le nystagmus vestibulo-oculaire : 

     –   est horizonto-rotatoire ou horizontal ; 

     –   bat (secousse rapide) g énéralement vers le c ôté sain ; 

     –   est inhib é par la fi xation (du doigt de l’examinateur, par exemple) ; 

     –   est  épuisable (dans la pathologie positionnelle (VPPB)).            

      ■    Il est bien r évélé par les lunettes de Frenzel (lunettes loupes inhibant la fi xation). 

      ■       Un nystagmus qui n’est pas diminu é ou inhib é par la fi xation oculaire doit faire 

suspecter un  nystagmus central par atteinte du tronc c érébral ou du cervelet  . 

      ■    L’intensit é du nystagmus se d éfi nit selon trois stades : 

     –   stade I : nystagmus seulement dans le regard lat éral du c ôté de la secousse rapide ; 

     –   stade II : stade I et nystagmus dans le regard droit devant ; 

     –   stade III : stade II et nystagmus dans le regard lat éral oppos é à la secousse 

rapide (nystagmus des « grands » syndromes vestibulaires).     

      ■    Apr ès analyse du nystagmus, on recherche les d éviations segmentaires (corps et 

membres), ce qui est parfois d élicat dans les grandes crises vertigineuses.    
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    2 .    É preuves 
    a)  Épreuve de Romberg 

          ■    Inclinaison du corps, parfois jusqu ’ à  la chute, du c ôté oppos é au nystagmus . 

      ■    Major ée par l’occlusion oculaire.     

    b)  Épreuve des index 

          ■    Bras tendus, index point és, yeux ferm és pendant au moins 30 secondes. 

      ■    D éviation lente du c ôté oppos é au nystagmus, soit vers le c ôté pathologique, 

comme si les index montraient le vestibule atteint.     

    c)  Épreuve de Fukuda 

          ■    Marche sur place yeux ferm és.

      ■    D éviation du corps à chaque pas de quelques degr és du c ôté oppos é au nystagmus .     

    d) Marche aveugle
3 pas en arrière, 3   pas en avant. D éviation du côté de la lésion 

              Syndrome harmonieux versus  syndrome dysharmonieux 

          ■      Le syndrome vestibulaire est  périphérique quand il r éalise un syndrome har-

monieux : le nystagmus horizonto-rotatoire bat d’un c ôté (sain) et le Romberg, les 

index, le Fukuda sont déviés du c ôté oppos é  (d éfi citaire). 

      ■    L’incoh érence de ce tableau (nystagmus vertical, Romberg et index non lat éra-

lisés, signes c érébelleux ou d éfi cit sensitivomoteur) doit faire rechercher une cause 

neurologique centrale           ITEMS 133, 340      .            

    3 .   Examen neurologique complet            ITEM 133       

          ■    Paires cr âniennes.

      ■    R éfl exe pupillaire. 

      ■    Recherche d’un d éfi cit sensitivomoteur ou d’un syndrome pyramidal. 

      ■    Recherche d’un syndrome c érébelleux.    

    4 .   Examen otoscopique            ITEM 98       
 Recherche   d’une otite moyenne aigu ë ou chronique. 

    5 .   Examen acoum étrique au diapason           ITEM 294       
    a) Test de Weber 

          ■    On pose un diapason vibrant sur le front du patient puis on lui demande si le son 

perçu est centr é ou lat éralisé à l’oreille droite ou gauche. 

      ■    Une surdit é de transmission unilat érale (T) se caract érise par un Weber (W) lat é-

ralisé du c ôté atteint (A)→   TWA . 

      ■     À  l’inverse, une surdit é de perception unilat érale se caract érise par un Weber 

latéralisé du c ôté sain.     

    b) Test de Rinne 

          ■    Le pied du diapason vibrant est appuy é sur la masto ïde et on demande au 

patient de signaler lorsqu’il n’entend plus le son. À ce moment-l à, le diapason est 

placé 1 cm devant le conduit auditif externe. 
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      ■    Un patient normo-entendant doit r éentendre le son pendant environ 15 secondes. 

      ■    Un patient pr ésentant une surdit é de transmission n’entend plus le son, le Rinne

est n égatif . 

      ■    Un patient pr ésentant une surdit é de perception se comporte comme un patient 

normo-entendant avec un Rinne positif mais la dur ée et l’intensit é du son per çu sont 

moindres.      

    6 .   Manœuvre diagnostique de Dix et Hallpike              

          ■      La manœuvre de Dix et Hallpike permet de poser le  diagnostic de vertige 

paroxystique positionnel b énin (VPPB) si elle est positive .        

      ■    Elle reproduit la stimulation responsable de la crise vertigineuse en mobilisant la 

lithiase canalaire. 

      ■    La manœuvre consiste  à basculer rapidement lat éralement le patient assis sur le 

bord de la table d’examen  à la position couch ée, t ête dans le vide et tourn ée à 45°. 

      ■    La manœuvre est  positive quand elle d éclenche un vertige associ é à un nystag-

mus horizonto-rotatoire battant du c ôté de l’oreille la plus basse (nystagmus g éo-

trope) apr ès une p ériode de latence de quelques secondes. 

      ■    Le patient est ensuite remis en position assise et on peut constater une inversion 

du nystagmus. 

      ■    Le nystagmus est épuisable.       

    II .   EXAMENS COMPL ÉMENTAIRES              

          ■    En pratique, seul le vertige paroxystique positionnel b énin dans sa forme typi-

que (anamn èse et manœuvre de Dix et Hallpike positive) ne n écessite pas d’exa-

men paraclinique.         

      ■       Un syndrome vestibulaire p ériphérique (harmonieux) ne n écessite pas d’investi-

gations compl émentaires en urgence .

      ■    En revanche, face  à un syndrome vestibulaire dysharmonieux, la suspicion d’AVC 

justifi e une imagerie (angioscanner, IRM) en urgence. 

      ■     En post-critique, le bilan vestibulaire et l’imagerie permettent de confi rmer 

l’ é tiologie suspect ée lors de la crise. Ces examens sont demand és avec pertinence 

(pas d’IRM pour un vertige paroxystique positionnel b énin).   

    A .   Explorations vestibulaires 

    1 .   Vid éonystagmoscopie (VNS) 
          ■    La vid éonystagmographie (VNS) est l’enregistrement (par cam éra infrarouge) 

des mouvements oculaires du nystagmus spontan é ou d éclenché par la stimulation 

des canaux semi-circulaires (d écubitus lat éral droit, d écubitus lat éral gauche, head

shaking  test). 

      ■    Le nystagmus, v éritable refl et de l’activit é vestibulaire, est analys é en d étail.
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      ■    L’examen oriente vers l’origine centrale ou p ériphérique de la pathologie 

vestibulaire. 

      ■    Pour le suivi, la vid éonystagmographie évalue l ’ é volution et la compensation du 

défi cit vestibulaire.     

    2 .    É preuves caloriques 

          ■    Stimulation (eau chaude ou air chaud dans le conduit auditif externe) et inhibi-

tion (eau froide ou air froid) des vestibules permettent d’appr écier leur r éactivité,

via le nystagmus r ésultant de cette stimulation. 

      ■    Les r ésultats sont report és sur un diagramme objectivant l’ar éfl exie, l’hypovalence 

ou l’hypor éfl exie vestibulaire  (   fi g. 344-2    ) . 

      ■    Cet examen confi rme l’origine p ériphérique et permet d ’ é valuer la r écupération

vestibulaire (compensation centrale). Lorsque l’hypor éfl exie vestibulaire est com-

pensée le patient est asymptomatique (   fi g. 344-3    ) .      

    B .   Explorations auditives 

    1 .   Audiom étrie tonale et imp édancemétrie           ITEM 294    
 Ces   examens recherchent une atteinte cochl éaire associ ée (   fi g. 344-4    ) . 
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    2 .   Potentiels  évoqués auditifs           ITEM 294       
 Si  l’audiom étrie est en faveur d’une surdit é de perception, on pourra rechercher 

d’une atteinte cochl éaire ou r étrocochl éaire  (   fi g. 344-5    ) .   
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    C .   Imagerie 
          ■    IRM de l’oreille interne et de l’angle pontoc érébelleux : pour rechercher une 

tumeur de l’angle pontoc érébelleux (neurinome du VIII) (   fi g. 344-6    ) . 

      ■           Scanner inject é c érébral en urgence s’il y a suspicion d’AVC  : souvent compl été

par un angioscanner (ou d’une IRM c érébrale) centr ée sur le tronc c érébral (syn-

drome de Wallenberg).      

    III .    É TIOLOGIE DES VERTIGES P ÉRIPHÉRIQUES
    A .   Vertige paroxystique positionnel b énin

          ■    Le vertige paroxystique positionnel b énin (VPPB) est le plus fr équent chez 

l’adulte (30 %). 

      ■    Une lithiase se forme dans les canaux semi-circulaires (post érieur surtout)  à par-

tir des otolithes et vient perturber le fl ux du liquide endolymphatique. 

      ■       La crise vertigineuse est violente, tr ès br ève (10  à 20 secondes) accompagn ée de 

nausées.

      ■    Ce vertige est d éclenché par certains mouvements de la t ête (que le patient 

décrit bien). 

      ■    Aucun signe cochl éaire n’est associ é.

      ■       L’examen intercritique est normal .

      ■      La manœuvre diagnostique de Dix et Hallpike est positive  (d éclenchement du 

vertige et du nystagmus, qui s’inverse  à la fi n de la manœuvre). 

      ■    Parfois, le patient peut d écrire une sensation d’instabilit é           ITEM 340     , de tangage 

entre les crises avec, chez les personnes  âgées, une appr éhension à la marche 
         ITEM 62      . 
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Fig. 344-6 .      IRM de l’angle pontoc érébelleux objectivant une tumeur d éveloppée dans l’angle, 
présentant un hypersignal en T1-gadolinium : neurinome du VIII droit.    
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      ■     É volution : la crise se r épète pendant un mois environ, pour une position donn ée

bien d écrite par le patient. 

      ■    La manœuvre lib ératoire de Toupet-Semont acc élère la gu érison du VPPB. Elle 

consiste à basculer le patient dans la position d éclenchante puis à le basculer à

180° dans la position oppos ée.

      ■    Une alternative plus douce est r éalisée par la manœuvre d’Epley.     

    B .   Maladie de M énière 
          ■    V éritable « migraine de l’oreille interne  », cette pathologie évolue par crises. 

      ■    Sa cause est mal élucidée ; la th éorie de l’hydrops labyrinthique (hyperpression 

dans l’oreille interne) est la plus reconnue. Les facteurs d éclenchants et le profi l 

psychologique sont proches de ceux de la migraine. 

      ■    Triade symptomatique :  vertiges ,  acouphènes ,  hypoacousie  (de perception). 

      ■    La crise vertigineuse dure 2  à 3 heures et s’accompagne de signes v égétatifs

importants (malaise, lipothymie, naus ées, vomissements). Un syndrome d’instabi-

lité post-critique est fr équent.

      ■    Les acouph ènes apparaissent et s’accentuent dans les instants pr écédant la crise 

(à l’instar d’une aura migraineuse). Ils localisent le c ôté atteint. 

      ■    En raison des variations de pression dans le syst ème vestibulaire (hydrops lym-

phatique), le nystagmus peut être de type irritatif ou destructif, il n’a donc pas de 

valeur localisatrice. 

      ■    L’hypoacousie de perception        ITEM 294   ou la sensation de plénitude de l’oreille 

est concomitante de la crise et a une valeur localisatrice. Elle deviendra ensuite fl uc-

tuante, pr édominante sur les graves (courbe ascendante caract éristique) puis attei-

gnant les aigus, pour se stabiliser apr ès plusieurs ann ées à une surdit é de perception 

de 50 à 70 dB (surdit é moyenne).             

          ■    L’ é volution est imprévisible à moyen terme mais, apr ès plusieurs ann ées, l’in-

tensité des crises vertigineuses diminue, tandis que la surdit é et les acouph ènes se 

majorent. 

      ■    La maladie peut  être bilat érale (environ 10 % des cas).          

    C .   N évrite vestibulaire 
          ■    La n évrite vestibulaire fait souvent suite  à un épisode de surinfection 

rhinopharyng ée.

      ■    L’hypoth èse d’une r éactivation d’HSV-1 latent dans le ganglion vestibulaire est 

retenue. 

      ■    Les vertiges, tr ès invalidants, durent plusieurs jours, avec une am élioration pro-

gressive en une semaine. 

      ■       Il n’y a pas d’atteinte cochl éaire associ ée (ni hypoacousie, ni acouph ène).

      ■    L’examen neurologique est strictement normal. 

      ■    L’ é volution est am éliorée par les cortico ïdes per os et la r é é ducation vestibu-

laire, qui acc élère le ph énomène de compensation centrale.    
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    D .   Labyrinthite 
          ■    Rare, la labyrinthite est d’origine virale (virus ourlien), exceptionnellement bac-

térienne, venant compliquer une otite moyenne chronique            ITEM 98      . 

      ■    Le vertige, invalidant, dure souvent plusieurs jours. 

      ■    Une hypoacousie y est associ ée (atteinte cochl éaire souvent d éfi nitive). 

      ■    Un nystagmus est retrouv é spontan ément à l’examen clinique.     

    E .   Vertiges traumatiques 
          ■    Fracture du rocher avec trait de refend labyrinthique (qui peut  être compliqu ée

par une fi stule p érilymphatique et n écessiter un traitement chirurgical) (fi g 294.8).

      ■    Commotion labyrinthique. 

      ■    Fistule p érilymphatique (vertiges d éclenchés par l’effort, signe de Tul positif). 

      ■    Vertiges barotraumatiques (plong ée).    

    F.   Vertiges toxiques 
          ■       Ototoxicit é des aminosides  (streptomycine et gentamycine). 

      ■    Risque major é s’il existe une insuffi sance r énale associ ée.   

    G .   Neurinome de l’acoustique           ITEM 294    
          ■    Le neurinome de l’acoustique est rare. 

      ■      Il peut être symptomatique de fa çon inaugurale par des vertiges persistants  qui, 

progressivement, seront associ és à une baisse de l’audition (surdit é de percep-

tion), à des acouph ènes, à une paralysie du nerf facial. 

      ■    Le diagnostic est confi rm é par l’IRM de l’angle pontoc érébelleux.     

    IV .   DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL 
    A .        Neurologique 

    1 .   Syndrome de Wallenberg            ITEM 133       

          ■    Ce syndrome est provoqu é par une isch émie lat érobulbaire de la r égion r étro-oli-

vaire du bulbe, vascularis ée de fa çon terminale par l’art ère c érébelleuse post éro-

inférieure (PICA). 

      ■    Les signes cliniques s’expliquent par l’atteinte anatomique locale : 

     –   noyaux de Deiters : vertige tr ès bruyant (naus ées, vomissements) d’allure p éri-

phérique avec nystagmus battant du c ôté pathologique ; 

     –   V : anesth ésie de l’h émiface ipsilat érale ; 

     –   IX : h émiparésie du voile du palais (signe du rideau) et troubles de la 

déglutition ; 

     –   X : dysphonie (voix bitonale par paralysie h émilaryng ée). Il y a risque de faus-

ses routes : une sonde nasogastrique est pos ée en urgence pour  éviter la pneu-

mopathie d’inhalation ; 

     –   faisceau spinothalamique lat éral : h émianesthésie thermoalgique controlat érale ; 

     –   p édoncule c érébelleux : h émisyndrome c érébelleux statique ; 

     –   sympathique : syndrome de Claude Bernard-Horner (ptosis, myosis,  énophtalmie).        
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    2 .   Autres 

          ■    Insuffi sance vert ébrobasilaire. 

      ■    Dissection de l’art ère vert ébrale : vertiges, c éphalées, cervicalgies            ITEM 133   . 

      ■    Infarctus c érébelleux : vertiges, vomissements et c éphalées post érieures        ITEM 133   . 

      ■    Scl érose en plaques. 

      ■    Tumeurs de la fosse c érébrale post érieure.      

    B .   Cardiovasculaire 
 Hypotension   orthostatique, syncope par troubles du rythme cardiaque. 

    C .   M étabolique
          ■    Hypoglyc émie sur terrain diab étique, interaction m édicamenteuse (iatrog énie).            

          ■     Une perte de connaissance n’est jamais d’origine vestibulaire et impose  un examen 

neurologique, cardiologique et m étabolique.         

    D .   Psychologique 
 Agoraphobie  , lipothymie et  « malaise » sur terrain anxieux.   

    V.   THÉRAPEUTIQUE 
    A .   Traitement de la crise 

          ■    Le traitement de la crise est commun  à toutes les étiologies :                                   

     –    hospitalisation en cas de vertiges tr ès invalidants avec orthostatisme impossible, 

vomissements incoercibles,  évolution atypique ou signes neurologiques associ és ;                             

     –   sinon, traitement en ambulatoire.     

      ■     Rassurer . 

      ■     Antivertigineux  : ac étyl-leucine ( Tanganil), 1 cp. per os ou 1 amp. en IV trois fois 

par jour pendant 5 jours. 

      ■     Antiémétiques  : m étoclopramide ( Primpéran), 1 cp. per os ou 1 amp. en IV trois 

fois par jour pendant 5 jours. 

      ■     Anxiolytiques, si n écessaire : diaz épam ( Valium), 1 amp. (10 mg) en IV toutes les 

8 heures selon le terrain. 

      ■     Perfusion et r é é quilibration hydro électrolytique : en cas vomissements impor-

tants           ITEM 345      . 

      ■    Maladie de M énière :  mannitol en IV avec suppl émentation potassique et r égime

hyposodé avec restriction hydrique. 

      ■     Cortico ïdes (prednisolone) : IV ou  per os, à 1 mg/kg par jour en une prise si les 

symptômes persistent sous traitement antivertigineux. 

      ■     À  distance de la crise, on programme les explorations vestibulaires pour  étayer

le diagnostic et envisager un traitement étiologique.    

      

      

Vertiges (avec le traitement)
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    B .   Traitement  étiologique
          ■     Ré é ducation vestibulaire , surtout chez les personnes  âgées           ITEM 62       : 

     –   la r é é ducation permet une compensation centrale plus rapide et participe  à la 

diminution des signes fonctionnels post-critiques, en particulier dans la n évrite

vestibulaire ; 

     –   pour le vertige paroxystique positionnel b énin, la r é é ducation comporte une 

manœuvre lib ératoire ainsi qu’une  éducation du patient.     

      ■    Dans la maladie de M énière :  antivertigineux au long cours, b étahistine

(Serc) 2 cp. par jour 3  à 6 mois, associ é à une psychothérapie de soutien ou 

cognitivocomportementale.        

ITEM 344
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Vertiges (avec le traitement)

       Fiche Dernier tour      

    Vertiges 
          ■    Clinique : le vertige est le signe fonctionnel que le patient d écrit comme une sensa-
tion de rotation. La traduction clinique en est le syndrome vestibulaire qui associe trois 
 é léments (   tableau 344-1    )  : 

     –   le nystagmus, mouvement conjugu é horizonto-rotatoire des yeux dont le sens est 
donné par la secousse rapide ; 
     –   la d éviation posturale (test de Romberg) et segmentaire (des index, test de 
Fukuda) ; 
     –   des signes v égétatifs (naus ées, vomissements).     

      ■    Un syndrome vestibulaire est p ériphérique lorsqu’il est harmonieux : le nystagmus 
horizonto-rotatoire bat d’un c ôté, la d éviation segmentaire et posturale de l’autre. 
      ■    L’examen clinique d’un patient vertigineux comporte une otoscopie, un examen acou-
métrique, un examen neurologique, un examen cardiologique. 
      ■     É tiologie : 

     –   VPPB (vertige paroxystique positionnel b énin) ; 
     –   n évrite vestibulaire ; 
     –   maladie de M énière (triade acouph ène, vertige, hypoacousie) ; 
     –   neurinome du VIII (le vertige est parfois inaugural ; le diagnostic est fait par IRM de 
l’angle pontoc érébelleux) ; 
     –   ototoxicit é (aminosides) ; 
     –   traumatisme craniofacial (fracture du rocher, barotraumatisme).     

      ■    Diagnostic diff érentiel : 
     –   neurologique : AVC (Wallenberg), dissection vert ébrobasilaire ; 
     –   cardiologique : syncope (troubles du rythme) ; 
     –   m étabolique : hypoglyc émie, iatrog énie ; 
     –   psychologique : agoraphopie,  « malaise ».    

      ■    Examens compl émentaires : 
     –    en urgence : seules les suspicions d’atteinte neurologique, cardiologique ou m éta-
bolique imposent des examens paracliniques. Un syndrome vestibulaire p ériphérique
(harmonieux) ne n écessite pas d’investigations compl émentaires en urgence. La sus-
picion d’AVC justifi e une imagerie (angioscanner, IRM) en urgence. 

Tableau 344-1 .      Signes cliniques des syndromes vestibulaires. 

 Syndrome vestibulaire p ériphérique Syndrome vestibulaire central 

   Caract éristique
des vertiges 

 Crise paroxystique rotatoire  Installation progressive 
Sensation rotatoire moins intense 

   Nystagmus 
    

 Horizonto-rotatoire, battant du c ôté
opposé à la lesion 
 Inhib é par la fi xation 

 Multidirectionnel (vertical �  � ) 
 Non infl uenc é, voire exacerb é par 
la fi xation 

   D éviation
posturale

 Harmonieuse : controlat érale à la 
secousse rapide du nystagmus 

 Syndrome dysharmonieux 

   Signes 
neurov égétatifs

 Intenses (naus ées, vomissements)  Peu invalidants 

   Signes cochl éaires 
(acouphènes,
hypoacousie)

 Inconstants mais confi rmant le 
caractère p ériphérique et le c ôté
atteint s’ils sont pr ésents

 Non 

   Signes 
neurologiques 
associés    

 Non  C éphalées
 Syndrome c érébelleux
 Atteinte des paires cr âniennes
 Syndrome pyramidal 

▼
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Fiche Dernier tour

     –    en post-critique : le bilan vestibulaire et l’imagerie permettent de confi rmer l ’ é tiologie
suspectée lors de la crise ; ces examens seront demand és avec pertinence (pas d’IRM 
pour un VPPB) ; 
     –   vid éonystagmographie et épreuves caloriques : pour  évaluer la fonction 
vestibulaire ; 
     –   audiom étrie : pour éliminer une atteinte cochl éaire associ ée ; 
     –   IRM de l’angle pontoc érébelleux et des conduits auditifs internes : pour rechercher 
une tumeur du nerf vestibulaire ou du cervelet.     

      ■    Traitement de la crise : 
     –   hospitalisation en cas de vertiges tr ès invalidants avec orthostatisme impossible, 
vomissements incoercibles,  évolution atypique ou signes neurologiques associ és ; 
     –   sinon, dans la plupart des cas, traitement ambulatoire : 

      ●    antivertigineux : ac étyl-leucine, 1 cp. per os ou 1 amp. en IV trois fois par jour pen-
dant 5 jours ; 
      ●    anti émétiques : m étoclopramide, 1 cp.  per os ou 1 amp. en IV trois fois par jour 
pendant 5 jours ; 
      ●    anxiolytiques, si n écessaire : diaz épam, 1 amp. (10 mg) en IV toutes les 8 heures 
selon le terrain ; 
      ●    perfusion et r é é quilibration hydro électrolytique en cas de vomissements 
importants ; 
      ●    maladie de M énière : mannitol en IV avec suppl émentation potassique.        

      ■    Traitement  étiologique : 
     –   apr ès bilan vestibulaire, r é é ducation vestibulaire ; 
     –   manœuvre lib ératoire pour le VPPB ; 
     –   traitement de fond par b étahistine pour la maladie de M énière.           

ITEM 344



   Liste des abr éviations
autorisées aux ECN          1    

     ACE    antig   è ne

carcino-embryonnaire  

 ACTH     adrenocorticotropic   hor-

mone  (corticotrophine, 

hormone corticotrope 

hypophysaire) 

 ADH     antidiuretic   hormone  

(hormone antidiur étique,

vasopressine) 

 ADN    acide   d ésoxyribonucléique

 AINS    anti  -infl ammatoire non 

stéro ïdien

 ALAT    alanine   aminotransf érase

(TGP)

 ALD    affection   de longue dur ée

 AMM    autorisation   de mise sur le 

march é  

 AMP    ad   é nosine monophosphate 

 AMPc    AMP   cyclique 

 ANCA     antineutrophyloc   cyto-

plasmic antibody  (anti-

corps anti-cytoplasme des 

polynucléaires) 

 APGAR     american  pediatric groos 

assessment record   

 APUD     amine  precursor uptake 

and decarboxylation  

(groupe de cellules captant 

et d écarboxylant des pr é-

curseurs d’amines) 

 ARN    acide   ribonucl éique

 ARNm    ARN   messager 

 ASA    classifi cation   du risque 

opératoire de l ’American

Society of Anesthesiologist   

   1  Liste revue par le Conseil Scientifi que de M édecine du CNCI le 16 d écembre 2004.   

ASAT    aspartate   aminotransf érase

(TGO)

 ASLO    anti  -streptolysine O 

ATP    ad  é nosine triphosphate 

AVC    accident   vasculaire c érébral

 aVf, aVL, aVr    d   é rivations électrographi-

ques unipolaires 

AVK    antivitamine   K 

 BCG    bacille   de Calmette et 

Guérin

BK    bacille   de Koch 

 BPCO    bronchopneumopathie   

chronique obstructive 

 CCMH    concentration   corpusculaire 

moyenne en h émoglobine

 CEC    circulation   extracorporelle 

 CGMH    concentration   globulaire 

moyenne en h émoglobine

 CIVD    coagulation   intravasculaire 

disséminée

CK    cr   é atine kinase 

 CMV    cytom   é galovirus

CO    monoxyde   de carbone 

CO2     dioxyde   de carbone 

 CPK    cr  é atine phosphokinase 

 CPK-BB    cr  é atine phosphokinase 

isoenzyme BB 

 CPK-MB    cr  é atine phosphokinase 

isoenzyme MB 

 CPK-MM    cr  é atine phosphokinase 

isoenzyme MM 

 CRH     corticotropin   releasing 

hormone  (hormone de 

libération de l’hormone 

corticotrope) 
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 CRP     C  reactive protein  (prot éine

C r éactive)

 DCI    d   é nomination commune 

internationale 

 DHEA    d   é hydro épiandrost érone 

 DOPA    dihydroxyph   é nylalanine

 EBNA     Epstein -Barr nuclear 

antigen   

 EBV     Epstein -Barr virus   

 ECBU    examen   cytobact ériolo-

gique des urines 

 ECG       é lectrocardiogramme 

 ECHO virus     enteric  cytopathogenic 

human orphan virus   

 EEG       é lectroenc éphalogramme

 EFR       é preuve fonctionnelle 

respiratoire 

 ELISA     enzyme -linked immunosor-

bent assay   

 EMG       é lectromyographie 

 FiO 2     fraction   inspir ée d’oxyg ène

 FSH     follicle  stimulating 

hormone  (hormone 

folliculostimulante)

 gamma-GT    gamma -glutamyl transf érase

GB    globule   blanc 

 GH     growth   hormone  (hormone 

somatotrope, hormone de 

croissance) 

 GH-RH     GH -releasing hormone  

(hormone activatrice de 

l’hormone de croissance) 

 GR    globule   rouge 

 GVH     graft  versus host  

(réaction du greffon 

contre l’h ôte)

Hb    h   é moglobine

 HbA1c    h   é moglobine glyqu ée

 HbO 2     oxyh   é moglobine

 HBPM    h   é parine de bas poids 

moléculaire 

 HCG     human  chorionic gonado-

trophin  (gonadotrophine 

chorionique)

 HDL     high  density lipoproteins  

(lipoprot éines de haute 

densité)

 HELLP     hemolysis        �        elevated liver 

enzymes        �        low platelets   

 HLA     human  leucocyte 

antigen  (antig ène

d’histocompatibilité)

 HPV     human  papillomavirus   

HTLV     human  T cell leukemia/

lymphoma virus  (virus 

humain T lymphotropique) 

 IDR    intradermor   é action

 IEC    inhibiteur   de l’enzyme de 

conversion

Ig    immunoglobulines    

 IGF     insulin -like growth factor  

(somatomédine)

 IMAO    inhibiteur   de la monoamine 

oxydase

 INR     international   normalized 

ratio   

 IRM    imagerie   par r ésonance

magnétique

 IST    infection   sexuellement 

transmissible

 ITT    incapacit   é  temporaire 

totale

 IV    intraveineuse    

 LCS    liquide  c érébrospinal 

 LDH    lactate   d éshydrog énase

 LDL     low  density lipoprotein  

(lipoprot éine de faible 

densité)

 LH     luteinizing  hormone  

(hormone lut éinisante)

 LHRH     luteinizing  hormone 

releasing hormone  

(gonadolibérine)

 MALT     mucosa -associated 

lymphoid tissue  (tissu 

lymphoïde associ é aux 

muqueuses)

 MNI    mononucl   é ose infectieuse 
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 NFS    num   é ration-formule 

sanguine

 NK     natural  killer  (lymphocyte) 

 OAP      œd ème aigu du poumon 

 OMS    Organisation   mondiale de 

la Sant é  

 ORL    oto  -rhino-laryngologie 

 PAN    p   é riartérite noueuse 

 PaO 2     pression   art érielle partielle 

en oxyg ène

 PaCO 2     pression   art érielle partielle 

en dioxyde de carbone 

 PCR     polymerase  chain reaction   

 PDF    produits   de d égradation de 

la fi brine 

 PDGF     platelet -derived growth 

factor  (facteur de croissance 

des plaquettes) 

 PMI    protection   maternelle et 

infantile

 PNB    polynucl   é aires basophiles 

 PNE    polynucl   é aires  éosinophiles

 PNN    polynucl   é aires neutrophiles 

 PSA     prostatic   specifi c antigen   

 QI    quotient  intellectuel 

 QRS    complexe   QRS 

 QSP    quantit   é  suffi sante pour 

 QT    segment   QT 

 RAST     radio  allergo sorbent test  

(dosage radio-immunolo-

gique des IgE sp écifi ques 

d’un allerg ène)

 Rh    rh   é sus

 RMN    r   é sonance magn étique

nucléaire 

 Sida    syndrome   d’immunod éfi -

cience acquise 

 SRAS    syndrome   respiratoire aigu 

sévère 

 T3    triiodothyronine    

T4    thyroxine  , 

tétraiodothyronine 

 TCA    temps   de c éphaline activ ée

 TCK    temps   de c éphaline kaolin 

 TCMH    teneur   corpusculaire 

moyenne en h émoglobine

 TDM    tomodensitom   é trie

 TEP    tomographie   par  émission

de positons 

 TGMH    teneur   globulaire moyenne 

en h émoglobine

 TGO    transaminase   

glutamo-oxaloacétique

 TGP    transaminase   

glutamo-pyruvique

 TNM    classifi cation    tumor

nodes metastasis  (tumeur 

primitive, ad énopathies

régionales, m étastases)

TP    taux   de prothrombine 

 TPHA     treponema  pallidum 

haemagglutination assay   

 TRH     thyrotropin   releasing 

hormone  (protir éline)

 TSH     thyroid   stimulating hormone  

(thyréostimuline)

 UI    unit   é  internationale 

 UIV    urographie   intraveineuse 

 VDRL     veneral  disease research 

laboratory  (r éaction

d’agglutination syphilitique) 

 VEMS    volume   expiratoire 

maximum par seconde 

 VGM    volume   globulaire moyen 

 VIH    virus   de l’immunod éfi cience 

humaine (HIV, virus du sida) 

 VLDL     very low density lipoproteins  

(lipoprot éines de tr ès faible 

densité)

VS    vitesse   de s édimentation       
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    Index 

 5-fl uoro-uracile   , 88  , 143  
  β -lactamase   , 59  , 64   

 A 
 Abc ès  
  –  c érébral  , 64  ,  141  
  –  r étroauriculaire   , 64  
  –  sous-p ériosté   , 38  , 43  
 Abrikossof   , 77  
 Ac étyl-leucine  , 187  
 Acoum étrie  , 55  , 132  
 Acouph ènes  , 132  , 141  ,  142  , 179  ,  185  , 186  
 Ad énite  , 28  ,  29  
  –  ou ad énophlegmon  , 116  
  –  r étropharyng ée  , 28  
Adénocarcinome   ,  76  ,  81  ,  118  ,  159  
 Ad énoïdectomie  , 66  
 Ad énome pl éiomorphe  , 116  
 Ad énopathie(s)  , 54  ,  76  ,  83  ,  121  
 Ad énopathies cervicales   ,  15  , 17  ,  23  ,  27  , 55  ,

 76   ,  78  , 82  ,  118  ,  122  
 Ad énopathies jugulocarotidiennes   , 79  
 Ad énopathies lat érocervicales   ,  116  
  –  m édiastinale  , 170  
 Ad énophlegmon  , 54  
 –  cervical   ,  28  ,  29  
 Ad énovirus  , 35  
 A érateurs transtympaniques   , 66  
 A érosols de cortico ïdes  , 175  
 Ag énésie dentaire   , 5  
 Agoraphobie   , 187  
 AINS   , 18  ,  24  ,  29  ,  40  ,  106  
 Aires ganglionnaires cervicales   , 75  , 82  ,  149  , 

 172   
 Alcoolisme   , 148  
  –  chronique   ,  75  
 Algie buccale essentielle   ,  153  
 Amaigrissement   , 148  
 Am éloblastome  , 110  
 Aminosides , 131  ,  143  ,  186  
 Amisfostine (Ethyol)   ,  88  
 Amygdale   , 12  ,  77  
 Amygdalectomie   , 26  
 An émie  , 65  ,  86  ,  160  
  –  h émolytique  , 22  

 Anesth ésie de l’h émiface  , 186  
Anévrismes coronaires   ,  6  , 151  
Anévrysme de la crosse aortique   , 170  
 Angine   , 54  
  –  bact érienne  , 24  
  –  de Vincent   ,  22  , 25  
  – éron écrotique   , 14  
  – éryth émateuse  , 14  ,  15  ,  21  
  – éryth ématopultacée  , 14  
  –  pseudomembraneuse   , 15  , 21  ,  23  
  –  ulc éron écrotique   , 19  ,  22  
  –  virale   , 24  
 Angio-IRM   , 57  ,  61  
 Angiome   , 76  
 Angioscanner   ,  61  ,  181  , 184  
 Angle pontoc érébelleux  , 178  , 184  
 Ankylose cricoaryt énoïdienne  , 170  ,  174  
 Anorexie   ,  76  , 77  , 148  
  –  et asth énie  , 78  ,  79  
 Anosmie   , 40  ,  80  ,  159  
 Antalgique   , 24  
 Ant érieure   , 158  
 Antiagr égants plaquettaires   ,  159  
 Antibiogramme   , 63  
 Anticorps anti-SSA/SSB   ,  123  
 Antifongique   , 58  
 Anti-infl ammatoires non st éro ïdiens

(AINS)  , 160  
 Antipyr étique  , 24  ,  29  
 Antivitamine K   ,  159  
 Antrotomie   ,  64  
 Aphonie   , 171  
 Aphte   , 76  , 77
 Aphtose   , 16  ,  149  
 Aplasie mineure   ,  137  
 Arc r éfl exe vestibulo-oculaire   ,  178  
 Arc r éfl exe vestibulospinal   ,  178  
Aréfl exie l’hypovalence   ,  182  
 Art ères   
  –  ethmo ïdales  , 157  
  –  sph énopalatines  , 157  
 Art ériographie  , 161  
 Arthrite aigu ë   , 151  
 Articulaire aigu ë   , 104  
 Articulation temporo-mandibulaire   , 151  
 Articul é dentaire   ,  151  
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 Aryt énoïdes  , 168  
 Asialie   , 123  ,  124  
 Aspergillose   ,  41  ,  42  
  Aspergillus    ,  35  ,  54  
  – fumigatus    , 55  
 Asth énie  , 76  ,  77  , 148  , 160  
 Asthme   , 40  
Atélectasie  , 94  
 Atteinte   
  –  cochl éaire   ,  141  ,  183  
  –  cochl éovestibulaire   ,  142  
  –  neurom éningée  , 115  
  –  valvulaire   ,  21  
 Audiogramme   , 143  
 Audiom étrie  , 140  ,  142  
  –  vocale   , 134  
 Autom édication  , 24  
 Autorisation d’op érer   ,  97  
 AVC   ,  181  , 184  
  –  du tronc c érébral  , 171   

 B 
 Baisse de l’acuit é visuelle   , 38  ,  81  
 Barotraumatisme   , 53  
 Base du cr âne  , 65  ,  83  
 B étahistine  , 188  
 Bilan h épatique  , 86  
 Bilan infectieux   ,  121  
 Biopsie   , 82  ,  110  ,  118  ,  119  ,  149  ,  150  , 154  , 

 158   ,  159  
  –  des glandes salivaires accessoires   ,  123  , 

 124   
 Blocage ossiculaire   ,  134  
 Blockpn ée  , 93  
 Blondeau   , 42  
 Bloqu ée  , 45  
 Botryomycome   ,  77
 Bouche oesophagienne   ,  82  
 Bouche- à-bouche  , 96  
 Bouchon de c érumen  , 132  , 139  
 Bradypn ée  , 94  
  –  inspiratoire   ,  94  ,  95  
 Br èche ost éoméningée  , 140  
 Bronchodilatateurs   , 95  
 Bronchoscope   , 98   

 C 
 Cacosmie   , 41  
 Canal de St énon  , 114  , 115  
 Canal de Wharton   , 114  ,  119  
 Canaux semi-circulaires   , 136  ,  140  , 178  , 181  
 Cancer   
  –  bronchique   ,  170  

  –  de l’amygdale   ,  16  
  –  de l’oesophage   , 170  
  –  lymphophile   , 75  
  –  primitif   , 86  
  –  pulmonaire   ,  83  
  –  synchrone   , 82  
  –  thyro ïdien  , 170  
 Candida albicans   ,  150  
 Candidose   , 124  
  –  buccale   , 87  
 –  oropharyng ée  , 150  
Canthus interne   ,  82  
 Carcinome   
  –  ad énoïde kystique   , 118  
  –  du cavum   ,  133  
  – épidermoïde  , 75  , 159  , 170  
  – épidermoïde gingival   , 110  
  –  indiff érenci é   , 79  
 Cardite   , 21  
 Carence martiale   ,  27  ,  58  ,  66  
 Carie   , 124  
  –  de l ’ é mail  , 104  
  –  dentaire   ,  6  
Carotide externe   , 114  
Carrefour   ,  96  
  –  a érodigestif   , 168  
 Cartilage crico ïde  , 73  
 Cartilage thyro ïde  , 73  ,  168  , 172  
 Cartilages aryt énoïdes  , 168  
Catarrhe tubaire   ,  53  
 Cavit é buccale   , 73  ,  82  ,  83  ,  147  , 148  , 168  
 Cavum   , 74  ,  76  ,  83  ,  140  , 161  
 Ceftriaxone   , 62  , 64  
 Cellulite   , 106  
  –  cervicale   ,  18  ,  28  ,  116 ,  122  
  –  cervicofaciale   ,  121  
  –  circonscrite ou collect ée  , 106  
  –  de la face   ,  44  
  –  dentaire   ,  53  
  –  diffuse   , 106  
  –  gangreneuse   ,  106  , 107  
  –  orbitaire   , 44  
  –  cervicales profondes extensives   ,  26  
 C émentome  , 110  
 C éphalées  , 39  ,  80  , 179  ,  187  
 Cervicalgies   , 18  ,  122  ,  187  
 Cervicotomie   , 26  
 Cetumixab (Erbitux)   ,  88  
 Cha îne
  –  ossiculaire   ,  137  
  –  ossiculaire et trompe auditive (trompe 

d’Eustache)  , 134  
 Ch éilite  , 6  , 150  
 Chimioth érapie  , 88  , 148  , 149  
  –  n éoadjuvante  , 88  
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Chirurgie endonasale   ,  159  
 Choc   
  –  h émorragique  , 160  
  –  septique   , 106  
 Cholest éatome  , 53  ,  66  , 137  , 140  ,  141  
 Chondron écrose laryng ée  , 88  
 Ciclosporine A   ,  109  
 Cisplatine   , 88  
 CIVD   , 20  , 159  
 Clich é(s)  
  – «long cone »   , 105  
  –  occlusal ant érieur   , 120  
  –  r étroalv éolaire   , 105  ,  106  
  –  r étrocoronaires   , 105  
 Clich éocclusal r étroalv éolaire   , 153  
 CMI   , 59  , 63  ,  64  
 Cochl ée  , 130  ,  140  , 142  ,  143  
 Colique salivaire   ,  119  
 Collection r étrotympanique   , 134  
 Commotion labyrinthique   ,  142  , 186  
 Compression bidigitale   ,  158  ,  162  
 Concomitante   , 88  
 Conduction   
  –  a érienne  , 133  
  –  osseuse   , 131  ,  132  , 133  
 Conduit   
  –  auditif interne   ,  143  
  –  parotidien   ,  114  ,  115  ,  116  
 Conduit submandibulaire   ,  114  ,  119  ,  120  , 

 121   
 C ône lumineux   ,  132  
 Conjonctivite   , 6  , 150  
  –  aigu ë   , 39  
 Conversion hyst érique  , 171  
Convulsions hyperthermiques   , 27  
 Cophose   , 53  ,  130  , 140  ,  141  
 Cordes vocales   ,  168  
Cornage  , 95  
 Corps  étranger   ,  54  , 139  
 Corps  étranger radio-opaque   , 94  
 Cortico ïdes  , 29  
 Corticoth érapie, 26  
  –  orale   , 25  ,  45  
 Corynebacterium diphteriae   ,  23  
 Crachats h émoptoïques  , 78  ,  79  
 Crise   
  –  aigu ëhypertensive   , 159  
  –  d’asthme   , 95  
 Crosse de l’aorte   ,  168  
 Croup   , 23  
 Culture sur Sabouraud   ,  154  
 Cushing   , 125  
 Cyanose   , 93  ,  94  
 Cylindrome   ,  159  
 Cystad é nolymphome   , 118  

 Cytolyse h épatique  , 22  
 Cytoponction   , 117  , 119  ,  122   

 D 
 Dacryocystite aigu ë   , 39  
 D écibel  , 130  
 D éclaration obligatoire   ,  23  ,  26  
 D éclenché   , 181  
 D éfi cit sensitivomoteur   , 180  
 D églutition  , 168  
 Denture   
  –  lact éale  , 103  
  –  permanente   ,  103  
 D éshydratation  , 116  
 D ésinfection rhinopharyng ée  , 29  , 45  ,  47  , 

61  ,  175  
 Desmodonte   , 103  
 Desmodontite   , 106  
 D étresse respiratoire   ,  94  ,  97  , 107  
  –  aigu ë   , 23  , 93  
  –  n éonatale  , 4  
 Deuxi ème localisation synchrone   ,  86  
 D éviation posturale segmentaire   ,  177  
 D éviations segmentaires   , 178  ,  179  
 Diab ète  , 56  , 58  ,  106  , 115  ,  116  ,  125  , 133  ,  171  
 Diab étique  , 55  
 Diapason   , 132  
 Diapneusie   , 77  , 150  
 Diaz épam  , 187  
 Dipht érie  , 21  , 22  , 25  
 Dipl égie laryng ée  , 173  
 Diplopie   , 38  ,  39  ,  80  ,  81  
 Dissection de l’art ère vert ébrale  , 187  
 Distension   , 94  
 Doppler des vaisseaux du cou   ,  20  
 Douleur(s)   , 131  
  –  cervicale ant érieure   ,  79  
  –  faciale   , 160  
  –  m édiofaciale r étro-orbitaire   , 159  
  –  abdominales   , 59  
 Dysarthrie   , 76  ,  148  , 168  , 169  
 Dysfonction tubaire   ,  53  ,  134  , 140  
Dysharmonie dentomaxillaire   ,  5  
 Dysk ératose  , 75  
 Dyskin ésie ciliaire   ,  40  
 Dyslipid émie  , 133  
 Dysmorphie dentomaxillaire   ,  5  
 Dysphagie   , 14  ,  17  ,  21  ,  28  ,  77  , 78  , 122  
 Dysphonie   , 78  ,  93  ,  168  , 169  , 171  , 172  
  –  fonctionnelles   , 172  
  –  voix bitonale   ,  186  
 Dyspn ée  , 78  , 79  ,  93  ,  160  , 171  
  –  inspiratoire   , 171  
  –  laryng ée  , 171  ,  172   
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 E 
 EBV (Epstein-Barr virus )   ,  21  ,  80  
 Ecchymose de la masto ïde  , 140  
  É chographie  , 119  
  –  cervicale   ,  28  ,  121  ,  122  , 173  
  –  h épatique  , 85  ,  88  
  –  parotidienne   ,  116  
  –  parotidienne ou submandibulaire   , 153  
  –  sous-maxillaire   , 120  
 Ecz éma du conduit auditif   ,  54  
  É lectromyographie des cordes vocales   ,  174  
 Embolisation   , 161  ,  162  
 Emphys ème sous-cutan é   , 107  
 Empy ème  
  –  c érébral frontal   ,  44  
  –  de la base du cr âne  , 44  
  –  frontal   ,  37  
  É nanthème  , 6  , 150  
  –  oropharyng é   , 115  
 Enc éphalite  , 115  
 Enclume   , 130  
 Endocardite   , 104  
 Endocochl éaire   ,  134  ,  136  
 Endoscopie   , 97  
  –  des VADS   ,  88  
 Envahissement osseux mandibulaire   , 83  
  É panchement r étrotympanique   , 65  
  É pisode de cyanose   ,  93  
  É pistaxis  , 80  ,  81  ,  157  , 158  
 –  ant érieure   ,  160  
  –  post érieure   ,  157  ,  160  
  É pithélioma du conduit auditif externe   ,  139  
  É pithélioma  , 53  
  É preuve   
  –  de Fukuda   , 180  
  –  de Rinne   ,  132  
  –  de Romberg   , 180  
  –  des index   ,  180  
  É pulis  , 109  
  É rysip èle de la face   ,  39  
  É ryth ématopultacées  , 16  
  É ryth ème noueux, chor ée de 

Sydenham.  , 21  
  É rythroplasie  ,  75  
 Ethmo ïde  , 74  ,  83  
 Ethmo ïdectomie  , 47  
 Ethmo ïdite  , 28  ,  35  
 Ethmo ïdite aigu ë   , 38  , 43  
  É thylotabagique  , 149  
  É trier   ,  130  
  É viction scolaire   ,  115  
 Examen   
  –  extemporan é   , 118  
  –  stomatologique   , 83  

  –  vestibulaire   ,  133  
 Exanth ème  , 6  , 22  
  –  palmoplantaire   ,  150  
  –  scarlatiniforme   , 6  , 150
 Exophtalmie   , 38  ,  82  
 Exposition professionnelle au nickel   ,  81   

 F 
 Facteurs de risque   
  –  cardiovasculaire   , 142  
  –  de RAA   ,  24  
  –  de PSDP   ,  63  
 Faisceau spinothalamique lat éral  , 186  
 Fausses membranes   ,  21  ,  169  
 Fausses routes   ,  79  ,  168  , 171  ,  186  
 Fente v élaire   , 58  , 65  
 Fentes labiomaxillaires   ,  3  
 Fentes v élaires   , 3  
 Fibrome nasopharyngien   , 158  , 161  
 Fibromuqueuse gingivale   , 103  
 Fibroscopie   
  –  bronchique   , 83  
  –  du cavum   ,  65  
  –  œsogastrique   , 84  
 –  trach éobronchique   , 84  ,  97  
 Fi èvre au long cours   ,  21  ,  104  
 Fistule p érilymphatique  , 186  
 Fistulisation   , 122  
 Fluor   ,  104  
 Fluorose   ,  7  
 Foramen jugulaire   , 168  ,  173  
 Fosses nasales   ,  74  
 Foyer infectieux dentaire   , 104  
 Fracture   
  –  condylienne sous-condylienne   ,  151  
  –  de Lefort   , 159  
  –  des os propres du nez   ,  159  
  –  du massif facial   , 159  
  –  du rocher   ,  53  ,  137  , 140  , 186  
  –  labyrinthique , 142  
  –  mandibulaire   ,  151  
 Frontale   , 43  
 Fukuda   , 180  
 Furos émide  , 143  
Fusobacterium necrophorum   ,  19   

 G 
 Gingivites   , 109  
 Gingivo-stomatite herp étique  , 109  
Gingivorragies  , 109  
 Gingivostomatite   , 6  , 150  
 Glande(s)   
  –  parotide   ,  114  
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  –  salivaires   , 149  ,  151  
  –  salivaires accessoires   ,  150  
  –  sous-maxillaire   ,  114  
  –  sublinguale   , 114  
  –  submandibulaire   ,  114  
 Glom érulonéphrite aigu ë   , 21  
 Glossodynie   , 153  
 Glossopharyngien   ,  149  
 Gouttes auriculaires   , 58  
 Goutti ères fl uor ées  , 83  
 Granulomatose de Wegener   ,  159  
 Granulome apical   ,  106  
 Grenouillette   , 6  
 Grossesse   , 109  , 141   

 H 
  Haemophilus infl uenzae    , 27  ,  35  ,  59  ,  64  ,  169  
 H ématémèse  , 160  
 H ématome des cordes vocales   ,  169  
 H émianesthésie thermoalgique   ,  186  
 H émiparésie du voile   , 186  
 H émisyndrome c érébelleux  , 186  
 H émocultures   ,  20  ,  42  ,  56  ,  108  , 116  
 H émopathie  , 22  , 125  , 142  
 H émophilie  , 159  
 H émoptysie  , 160  
Hémotympan  , 53  , 140  
 H épatopathie cytolytique   ,  20  
Hernie salivaire   ,  119  
Herpes simplex virus   , 54  ,  150  
 HPV   , 77  
 HSV-1   ,  185  
 Hydrops labyrinthique   , 185  
 Hypercapnie   ,  94  
 Hypercorticisme   , 171  
 Hyperh émie conjonctivale   , 38  
 Hypersalivation   , 93  , 148  
 Hyperthyro ïdie  , 125  
 Hypertrophie gingivale   ,  109  
 Hypo-/asialie   , 115  
 Hypoacousie   , 59  ,  65  ,  130  ,  141  , 185  ,  186  
  –  (de perception)   ,  142  ,  185  
 Hypoacousie unilat érale  , 80  
 Hypoglosse   , 149  
 Hypoglyc émie  , 187  
 Hypogonadisme   , 171  
 Hypopharynx   ,  74  ,  82  
 Hyposialie   , 88  , 104  , 124  
 Hyposmie   , 40  
 Hypotenseurs   , 179  
 Hypotension   , 162  
  –  art érielle  , 160  
  –  orthostatique   ,  187  
 Hypothyro ïdie 171   , 88   

 I 
 Iatrog énie  , 187  
  –  m édicamenteuse  , 149  
 IDR   , 124  
 Immunod épression   , 106  , 115  ,  148  , 150  
 Immunosuppresseurs   ,  149  
 Incus (ou enclume)   ,  130  ,  141  
 Index   , 180  
 Infarctus c érébelleux  , 187  
 Infections   
  –  pr éstyliennes  , 26  
  –  sexuellement transmissibles   , 16  
 Inhalation de corps  étranger   ,  93  
 INR   , 159  
 Insuffi sance   
  –  cardiaque   ,  21  
  –  h épatocellulaire   ,  159  
  –  r énale  , 21  ,  88  , 186  
  –  vert ébrobasilaire   ,  187  
 Intoxication  éthylotabagique  , 88  
 Intubation orotrach éale  , 170  
 IRM   , 65  ,  83  ,  153  ,  158  , 181  
  –  c érébrale  , 153  , 173  , 184  
  –  cervicale   ,  122  
  –  de l’angle pontoc érébelleux  , 143  , 143  ,  186  
  –  de l’oreille interne   , 184  
  –  et angio-IRM   ,  56  
  –  et sialo-IRM , 117  
  –  faciale   , 161  
 Isch émie lat érobulbaire   ,  186   

 K 
 K ératoconjonctivites  , 123  
 Kyste   
  –  apicodentaire   ,  110  
  –  cervical   ,  54  
  –  muco ïde  , 77  , 123  ,  150  
  –  odontog ène ,  110   

 L 
 Labyrinthe   , 178  
 Labyrinthisation   , 141  
 Labyrinthite   , 186  
 Langage   , 65  
 Langue   , 168  
 Laryngite   
  –  aigu ë sous-glottique   , 95  , 169  
  –  aigu ë   , 23  
  –  aigu ëvirale  , 169  ,  173  
  –  chronique hypertrophique   ,  170  
  –  œd émateuse  , 98  
 Laryngoscope   , 82  ,  97  ,  174  
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 Laryngoscopie   , 79  ,  97  
  –  directe en suspension (LES)   ,  174  
 Laryngoscopie dite indirecte   , 172  
 Larynx   , 73  ,  82  ,  138  
 L ésion  , 75  
  –  n éoplasique  , 148  
  –  pr écancéreuse   , 75  
  –  ulc érobourgeonnante   ,  76  
 Leuc émie aigu ë   , 16  
 Leucok ératose  , 150  
 Leucoplasie   , 75  ,  175  
  –  des cordes vocales   ,  170  
 Lichen plan   ,  150  
 Lichens   , 75  
 Ligament alv éolodentaire   , 103  ,  108  
 Ligature des art ères ethmo ïdales

antérieure et post érieure   , 163  
 Ligature des art ères sph énopalatines  , 163  
 Liminaire   ,  130  
 Lipothymie   , 187  
 Lithiase   , 116  , 119  
 Lunettes de Frenzel   ,  179  
 Lupus   , 123  ,  171  
  – éryth émateux diss éminé   , 150  
 Luxation   
  –  condylienne   , 152  
  –  dentaire   ,  108  
  –  ossiculaire   ,  141  
 Lymphogranulomatose   , 123  
 Lymphome   , 170  
  –  malin   , 123  
  –  malin non hodgkinien   , 75  
 Lymphophile   , 82  
 Lyse osseuse   , 83   

 M 
 Majeure   ,  137  
 Maladie   
  –  bulleuse   , 150  
  –  de Beh çet  , 149  
  –  de Besnier-Boeck-Schaumann   ,  123  
  –  de Bowen   ,  75  
  –  de Crohn   ,  149  
  –  de Gougerot-Sj ögren (syndrome sec)   , 

 124   ,  150  
  –  de Kawasaki   , 150  
  –  de Lobstein   ,  5  
  –  de Lyme   ,  171  
  –  de M énière   ,  142  ,  185  ,  187  
  –  de Parkinson, AVC   , 169  
  –  de Rendu-Osler   ,  159  
  –  de Widal   , 40  
 –  de Willebrand   ,  159  
 Maladies professionnelles   ,  81  ,  131  

 Malleus   , 130  
 Manche du marteau   , 132  
 Mannitol   , 187  
 Manoeuvre de Dix et Hallpike   , 181  
 Manoeuvre de N élaton  , 152  
Manoeuvre diagnostique de Dix et 

Hallpike  , 181  
 Manœuvre lib ératoire   , 188  
 Manœuvre d’Heimlich   ,  96  
 Marche aveugle   ,  180  
 Marteau   , 130  
 Masto ïdite  , 59  , 64  
  –  aigu ë ext ériorisée  , 60  
 M éat moyen   ,  41  
 M éatotomie moyenne  ,  47  
 M échage  , 162  
 M èche h émostatique  , 162  
 M édiastin sup érieur   ,  173  
 M édiastinite  , 18  ,  107  
 M élanome  , 53  
  –  muqueux   , 76  
 M éningiome  , 143  
 M éningite  , 44  , 56  , 64  ,  115  
  –  otog ène  , 141  
 M étastases  , 83  
 M étoclopramide  , 187  
 Migraine   , 37  
 Miroir laryng é   , 172  
 MNI test   ,  16  ,  22  
 Mobilit é   
  –  dentaire   ,  76  ,  108  , 109  , 149  
  –  laryng ée  , 78  
  –  linguale   , 149  
 Mononucl éose, 25  
  –  infectieuse (MNI)   ,  21  
Moraxella catarrhalis   , 59  ,  169  
Mouchage purulent   , 41  
 Mucoc èle  , 35  
 Mucoviscidose   , 40  
 Mue   , 171  
 Muguet buccal   , 150  
Murmure v ésiculaire   , 94  
 Muscle stap édien  , 134  
 Mycoses   , 150  
 Myocardite   ,  22  , 24  
 Myopathies   , 171  
 Myxoed ème laryng é   , 170  
Myxovirus  , 27  ,  35   

 N 
 Nasofi broscope   ,  172  
 Nasofi broscopie   ,  65  
 Nasopharynx (rhinopharynx ou cavum)   , 

 65   ,  74  ,  79  
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 Naus ées et vomissements   ,  179  
 N éphropathie   , 104  ,  124  
Nerf  
  –  acoustique   , 178  
  –  auditif   , 130  ,  142  
  –  facial   , 114  
  –  maxillaire   , 82  
  –  r écurrent   ,  168  , 170  
  –  vague   , 168  ,  170  
  –  vestibulaire   ,  178  
Nerf facial   , 130  
 Neurinome   , 142  
  –  de l’acoustique   , 136  ,  142  ,  186  
  –  du VIII   , 183  ,  184  
 Neuroleptiques   ,  124  ,  179  
 Neutrop énie  , 16  ,  88  , 171  
 N évralgie du nerf glossopharyngien   , 152  
 N évralgie du nerf trijumeau   , 152  
 N évrite vestibulaire   ,  185  
 Nodule des cordes vocales   ,  170  , 174  
 Nodule thyro ïdien  , 173  
 Nodules m étastatiques  , 85  
Normal  ,  132  
 Noyaux vestibulaires   , 178  
 Nystagmus   , 136  ,  177  ,  179  ,  181  ,  185  
  –  central   , 179  
  –  horizonto-rotatoire   ,  178  , 180  
  –  spontan é   , 181  
 –  vestibulo-oculaire   ,  177  ,  179   

 O 
 OAP   , 98  
Obstruction  ,  81  
  –  nasale   , 27  ,  36  ,  37  ,  40  ,  41  ,  80  ,  158  ,  159  , 160  
 Odontome   , 110  
 Odynophagie   , 14  ,  28  ,  76  ,  77  , 78  
 Œd ème  ,  95  
 Œd ème  
  –  de Quincke   ,  171  
  –  palp ébral  , 38  
 OMA   ,  59  
  –  collect ée  , 59  ,  60  ,  139  
  –  congestive   , 59  ,  139  
 –  perfor ée  ,  59  ,  139  
 Orbite   , 38  
 Orchite   , 115  
 Oreille   , 137  
  –  externe   ,  130  
  –  interne   ,  130  
  –  moyenne   , 130  
 Oreillons   , 115  
 Oropharynx   ,  73  ,  77  , 82  , 148  , 160  ,  168  
 Ost éite de la base du cr âne  , 56  
 Ost éite  , 151  

  –  du rocher   ,  56  
 Ost éodystrophie   , 141  
 Ost éogenèse imparfaite   ,  5
 Ost éomyélite de la base du cr âne  , 44  , 56  
 Ost éoradionécrose   , 88  , 151  
 Ost éosarcome   , 151  
 Otalgie   , 14  , 52  ,  65  ,  115  
  –  aigu ë   , 54  , 59  
  –  r éfl exe   ,  27  , 52  ,  53  ,  76  , 77  , 78  , 80  ,  122  , 148  
 Otite   , 149  
  –  congestive   , 27  
  –  externe maligne   , 54  ,  55  , 139  
 –  externe n écrosante mycotique   , 55  
  –  externe n écrosante   , 55  
  –  externe   ,  53  ,  54  , 63  ,  132  , 139  
  –  moyenne aigu ë   , 28  ,  53  ,  58  ,  63  , 139  ,  180  
  –  moyenne aigu ë congestive   , 61  
  –  moyenne aigu ë purulente   ,  62  
  –  moyenne chronique   ,  66  , 137  , 140  , 186  
  –  moyenne chronique cholest éatomateuse  , 

 140   
  –  s éromuqueuse   , 63  ,  80  ,  134  , 140  
  – éromuqueuse   , 80  
  –  r écidivantes  , 131  
 Otoh ématome  , 53  
Otoliquorrh ée  , 53  
 Otomycose   , 56  ,  58  
Otorragie  , 140  
Otorrh ée  , 54  ,  55  , 56  , 59  , 63  ,  131  
 Otoscopie   , 59  ,  80  ,  141  , 142  
 Otospongiose   , 141  
 Ototoxicit é   ,  186  
 Ouverture buccale   , 149  
 Oxyg énothérapie  , 97   

 P 
 Palmoplantaire   ,  6  
 Palpation bidigitale   ,  148  
 Pan-endoscopie des VADS   ,  82  
 Panoramique dentaire 

(orthopantomogramme)   , 42  ,  83  ,  105  , 
 108   ,  120  , 151  ,  153  

 Pansinusite   , 28  ,  44  
 Papillomatose laryng ée  , 169  
 Papillomatose orale ou laryng ée  , 75  
  Papillomavirus  (HPV-6)   ,  169  
 Papillome   , 77  
 Paracent èse  , 60  , 61  ,  63  
 Paralysie   
  –  du nerf facial   ,  186  
  –  du rameau mentonnier   ,  122  
  –  faciale   , 53  , 64  ,  133  , 141  
  –  faciale p ériphérique associ ée  , 56  
  –  faciale p ériphérique  , 60  , 118  ,  124  , 140  
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  –  oculomotrice   , 38  ,  40  , 82  
  –  r écurrentielle   , 170  ,  173  ,  174  
  –  r écurrentielle a frigore   , 170  
  –  r écurrentielle par compression 

extrinsèque  , 170  
  –  r écurrentielle traumatique   ,  170  
Paramyxovirus  , 115  
 Parodontite   , 103  , 109  ,  124  
 Paroi   
  –  hypopharyng ée post érieure   , 79  
  –  pharyng ée post érieure   ,  77  
 Parotides   , 149  
 Parotidite   , 115  
 Parotidite bact érienne aigu ë   , 115  
 Parotidite ourlienne   ,  115  
 P âte dentaire   ,  35  
 PEA r étrocochl éaires   , 138  
 P édoncule c érébelleux  , 186  
 Pemphigo ïde bulleuse   , 150  
 Pemphigus   , 150  
Perforation(s)  , 66  
  –  tympanique   , 53  ,  132  , 140  ,  141  
  –  tympaniques traumatiques   ,  63  
 P ériart érite noueuse, maladie de Wegener   , 

 142   
 P érichondrite  , 55  
 P érichondrite du pavillon   ,  55  
 PET-scan   , 86  
 Pharyngite   ,  35  
 Pharyngolaryng é   , 96  
Phénylbutazone  , 125  
 Phlegmon du plancher buccal   ,  121  
 Phlegmon p éri-amygdalien  , 17  ,  26  
 Phonation   , 168  
 Photophobie   , 39  
 Placard infl ammatoire   ,  107  , 116  ,  121  
 Plancher buccal   ,  147  
 Plaque bact érienne  , 109  
 Platine   , 141  
Plénitude de l’oreille   ,  179  , 185  
 Pneumocoque(s)   , 35  ,  46  ,  59  ,  60  , 63  
  – à sensibilit é diminu ée à la p énicilline  , 59  
 Pneumom édiastin  , 94  , 97  
 Pneumopathie   
  –  d’inhalation   , 168  ,  186  
  –  franche lobaire aigu ë   , 95  
 Pneumothorax   , 94  ,  97  
  –  compressif   ,  98  
 Poche   
  –  de r étraction  , 66  , 140  
  –  parodontale   ,  109  
 Polyad énopathies cevicales   , 22  
 Polyarthrite   , 21  
  –  rhumato ïde  , 123  , 151  
 Polymyosite   , 171  

 Polynucl éose neutrophile   ,  42  
 Polyodontie   , 5  
 Polypes   , 40  
 Polype antrochoanal de Killian   , 42  
 Polypn ée  , 160  
 Polypn ée ineffi cace   , 94  
 Polypose naso-sinusienne   , 35  ,  40  ,  47  
 Ponction   
  –  du sinus frontal   ,  47  
  –  du sinus maxillaire   , 46  ,  47  
  –  lombaire   ,  60  ,  61  
  –  trach éale  , 97  
 Pouss ée hypertensive   , 162  
 Presbyacousie   , 142  
 Primo-infection VIH   ,  16  
 Primp éran  , 187  
 Protection oculaire   ,  64  
Prurit du conduit auditif   , 54  
 PSDP   ,  59  ,  63  
Pseudomonas aeruginosa   ,  54  
 Psychoth érapie  , 188  
 Pulpite   , 53  ,  105  
 Purpura thrombop énique  , 22  
 Pyocyanique   , 58  
 Pyrosis   , 171   

 Q 
 Quinine   , 143   

 R 
Radiodermite  ,  87  
 Radiographie   
  –  des sinus   ,  42  
  –  pulmonaire   ,  83  ,  88  , 95  , 124  , 173  
  –  de thorax   ,  94  
  –  d éfi l éde l’ATM   ,  153  
 Radiomucite   , 87  
 Radioth érapie  , 83  , 88  , 104  , 115  ,  124  ,  148  
  –  exclusive   , 88  
  –  externe   ,  88  
 R âles bronchiques   ,  94  ,  95  
 R écidivante  , 45  
 R é é ducation
  –  orthophonique   ,  66  , 175  
  –  vestibulaire   ,  185  ,  188  
 R éfl exe   
  –  photomoteur   ,  38  
  –  pupillaire   ,  180  
  –  stap édien  , 134  , 141  
 Refl ux gastro-oesophagien   ,  27  ,  58  , 65  ,  66  
 R égion infratemporale   ,  83  
 R égion r étro-crico-aryt énoïdienne  , 79  
 Relais par h éparine  , 159  
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 Replis vocaux   ,  168  
 Retard   ,  65  
 R étraction tympanique   ,  65  , 132  
 R étrocochl éaire   , 134  ,  136  , 183  
 R étropharyng é   , 29  
 R étrostylienne   , 28  
 R éunion de concertation pluridisciplinaire   , 

 88   
 Rhinite   , 27  ,  36  ,  44  , 58  , 160  
  –  allergique   ,  36  
  –  chronique   ,  65  
 Rhinolalie   , 77  
 Rhinopharyngite   ,  35  ,  36  ,  38  ,  54  ,  95  ,  169  
 –  aigu ë   , 27  
 Rhinopharynx   ,  74  ,  140  
 Rhinoplastie   , 159  
Rhinorrh ée  , 36  
  –  ant érieure et post érieure   ,  40  
  –  purulente   , 36  ,  38  ,  41  
 Rhinoscopie   , 40  ,  82  ,  133  ,  140  
  –  ant érieure   ,  160  
  –  post érieure   ,  80  ,  160  
 Rhinosinusites   , 34  
Rhinovirus  ,  27  ,  35  
 Rhumatisme   , 104  
  –  articulaire aigu   ,  15  ,  20  ,  24  
 Rinne acoum étrique  , 133  
 Rinne audiom étrique  , 134  
 Rinne n égatif  , 181  
 Rinne positif   ,  181  
 Rochers   , 56  ,  61  
 Romberg   ,  177  ,  180   

 S 
 SADAM   , 53  ,  152  
 Sarco ïdose (neurosarco ïdose)  , 123  ,  150  , 

 170   ,  171  
 Scanner   ,  20  ,  56  ,  61  ,  65  
  –  c érébral  , 85  ,  88  
  –  cervical   ,  20  ,  28  ,  122  ,  173  
  –  cervical et m édiastinal  , 173  
  –  cervical inject é   , 28  
  –  cervicofacial   ,  17  , 18  ,  83  ,  116  ,  153  
  –  dentaire dentascan   ,  153  
  –  des rochers   ,  137  ,  140  ,  141  ,  142  
  –  des sinus   ,  153  
  –  des sinus de la face   ,  43  
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               Photo 1 :    Fente labiale gauche.          
Source :  Maturation et vuln érabilité , par P. Ferrari et O. Bonnot, collection “Abr éges Modules transversaux” 3, Masson, 
2002, p. 43.

      Photo 2 :    Fente labiomaxillaire bilat érale (syndrome Charge 	 syndrome malformatif associant 
des anomalies s évères (colobome, cardiopathie, atr ésie des choanes, retard de croissance et de 
développement, anomalies g énitales, anomalies des oreilles (externes, moyennes et internes), 
dysfonction du tronc c érébral)      
Source :  Maturation et vuln érabilité   , par P. Ferrari et O. Bonnot, collection “Abr éges Modules transversaux” 3, Masson, 
2002, p. 43.

        Photo 3 :    Fente v élaire avant fermeture chirurgicale (v éloplastie).           



            Il   s’agit d’un syndrome regroupant : une hypoplasie des pavillons des oreilles (77 %), une atr ésie des conduits 
auditifs externes (36 %), une anomalie de la cha îne ossiculaire, une surdit é de transmission (40 %), une hypoplasie 
des os zygomatiques (80 %), avec obliquit é antimongolo ïde des fentes palp ébrales, un colobome des paupi ères 
inférieures (69 %), une hypoplasie mandibulaire (78 %). Les malformations faciales sont bilat érales et asym étriques. Il 
faut imp érativement rechercher des signes frustes chez les parents. La surdit é doit être d épistée le plus t ôt possible. 
L’intelligence est normale ; ces enfants sont m ême tr ès brillants à l ’ é cole. Cet enfant porte une aide auditive 
transmettant les sons par vibrations osseuses. Le scanner facial avec reconstruction tridimensionnelle montre les 
anomalies du squelette facial. 
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      Photo 5 :    Oropharynx : hypertrophie amygdalienne et ad énoïdienne.      

        Photo 6 :    Angine  érythématopultacée avec exsudats blanch âtres.       

       Photo 4 :    Syndrome de Franceschetti.      



  

QuickTime™ et un
décompresseur TIFF (non compressé)

sont requis pour visionner cette image.

      Photo 7 :    Cellulite cervicofaciale sur phlegmon amygdalien.          On  notera la tum éfaction
rétromandibulaire (flèche rouge) et lat érocervicale droite, qui efface le relief du muscle 
sternocl éidomastoïdien (flèche blanche), associ ée à un érythème cutan é se prolongeant en 
pré-sternal (limites en pointill és). On peut aussi remarquer un œd ème de la r égion sous-
mentonnière (flèche noire). 
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      Photo 8 :    Aspect per-op ératoire du drainage chirurgical (par cervicotomie) d’une cellulite 
cervicale extensive droite (patiente des fi gures 77-4 et 77-5).        Les tissus sont atones, notamment 
au niveau p éricarotidien. La veine jugulaire est thrombos ée sur toute sa longueur. L’ensemble 
des loges de n écrose seront drain ées par des lames (permettant les lavages) pendant plusieurs 
jours, avec r éfection biquotidienne du pansement sous anesth ésie g énérale.
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      Photo 9 :    Ethmo ïdite aigu ë.       
  a . Ethmo ïdite aigu ë gauche. Œd ème infl ammatoire majeur des paupi ères avec diminution de la 
fente palp ébrale, exophtalmie et diminution de l’oculomotricit é. Le r éfl exe photomoteur est ici 
présent et l’acuit é visuelle conserv ée, mais la prise en charge chirurgicale n’en demeure pas 
moins urgente. 
  b .  Ethmo ïdite aigu ë droite ext ériorisée (œd ème palp ébral, exophtalmie, ch émosis).

        Photo 10 :    Polype de la fosse nasale droite visible en rhinoscopie ant érieure.       

        Photo 11 :    Sinusite frontale droite ext ériorisée à J1 apr ès drainage chirurgical.          Noter  la lame 
de drainage au niveau de la paupi ère sup érieure droite. L ’œdème palp ébral est ici uniquement 
supérieur, contrairement  à l’ethmo ïdite qui touche les paupi ères sup érieure et inf érieure et 
comble le canthus interne.



        Photo 12 :    Aspect per-op ératoire endoscopique de la truffe aspergillaire extraite du sinus 
maxillaire droit (patient des fi gures 90-9 et 90-10).       

        Photo 13 :    Otite externe aigu ë avec importante infi ltration cutan ée r étrécissant la lumi ère du 
conduit (oreille droite).       
 Source: d’apr ès ORL-Pathologie cervico-faciale , par F. Legent, P. Narcy, C. Beauvillain de Montreuil, P. Bordure, 
collection “Abrégés Connaissances et pratique ”, 6 e édition, Masson, Paris, 2003. 

        Photo 14  :    Otite externe n écrosante (dite maligne) chez un diab étique (oreille droite).       
 Source: d’apr ès ORL-Pathologie cervico-faciale , par F. Legent, P. Narcy, C. Beauvillain de Montreuil, P. Bordure, 
collection “Abrégés Connaissances et pratique ”, 6 e édition, Masson, Paris, 2003. 
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      Photo 15 :    Otoscopie.        
  a .  Tympan normal d’oreille gauche. Trois  éléments permettent de dire que le tympan est 
normal : (1) la membrane tympanique est nacr ée et translucide ; (2) le c ône lumineux (flèche
bleue) est visible en avant ; (3) le relief du manche du marteau (ou malleus) (flèche noire) est 
bien d élimité ( voir aussi fi g. 294-2a ). 
  b .  Otite moyenne aigu ë collect ée. Les reliefs du manche du marteau ont disparu, le tympan est 
bombé, blanch âtre et hypervascularis é.

        Photo 16  :    Masto ïdite droite aigu ë ext ériorisée.         L ’oreille est d écollée et projet ée en avant par 
une masse infl ammatoire r étroauriculaire collect ée.
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      Photo 17 :    Drainage chirurgical de masto ïdite (m ême patient qu’en fi gure 98-9).          Incision
  r étroauriculaire gauche, drainage de l’abc ès sous-p ériosté et curetage de l’ost éite sous-
jacente. La flèche montre une lyse osseuse qui  était bien visible sur le scanner. L’analyse 
bactériologique du pr élèvement per-op ératoire (pus et ost éite) a retrouv é un Fusobacterium
necrophorum .



        Photo 18  :    Otite s éreuse avec aspect hydroa érique (oreille gauche).       
 Source: d’apr ès ORL-Pathologie cervico-faciale , par F. Legent, P. Narcy, C. Beauvillain de Montreuil, P. Bordure, 
collection “Abrégés Connaissances et pratique ”, 6 e édition, Masson, Paris, 2003. 

        Photo 19 :    Carcinome  épidermo ïde du plancher buccal et de la face ventrale de la langue.          La  
tumeur est indur ée, l égèrement irr égulière, et pr ésente une r égion centrale n écrotique. Lors de 
la palpation, elle saigne au contact.
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      Photo 20 :    Pièce chirurgicale de laryngectomie totale. L’ex érèse passe à distance de la tumeur 
(flèches noires).       



        Photo 21 :    Cellulite cervicale gangreneuse d’origine dentaire.          Placard   infl ammatoire et 
nécrotique submandibulaire droit (persistant six heures apr ès drainage chirurgical).

        Photo 22 :    Gingivostomatite (sur plaque dentaire).       
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      Photo 23 :    Décision d’ex érèse de la tumeur par voie de parotidectomie : vue per-op ératoire 
(patient de la fi gure 270-1).        Sur examen extemporan é, il s’agit d’une m étastase intraparotidienne 
d’un m élanome malin du cuir chevelu de la r égion temporale droite. Un curage cervical 
homolatéral et une parotidectomie totale avec conservation du nerf facial ont  été r éalisés.



        Photo 24 :     «  Grenouillette  », ou kyste muco ïde d éveloppé aux d épens de la glande 
sublinguale droite.          Cette  formation kystique est indolore, polylob ée, et comble le plancher 
buccal ant érieur et lat éral droit (sillon glossopelvien). La ponction ram ènerait un liquide citrin 
 é pais (muco ïde).
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      Photo 25 :    Otoscopie.        
 a  .  Tympan droit normal. Trois  éléments permettent de dire que le tympan est normal : (1) la 
membrane tympanique est nacr ée et translucide ; (2) le c ône lumineux (flèche bleue) est visible 
en avant ; (3) le relief du manche du marteau (ou malleus) (flèche noire) est bien d élimité (voir
aussi fi g. 98-6a) .
  b . Otite s éromuqueuse. On peut voir un  épanchement r étrotympanique (bulles : flèches bleues). 
Le tympan est r étracté autour des reliefs ossiculaires. Le c ône lumineux a disparu.
c. Otite moyenne chronique perfor ée (perforation post érieure). Le tympan est mat en avant et 
rétracté autour du manche du marteau (flèche bleue). L’ensemble de ces signes otoscopiques 
signent le caract ère chronique et s équellaire de l’otite. La perforation est marginale (flèche noire). 
Lors de l’intervention chirurgicale (tympanoplastie), il faudra explorer la partie post érieure de la 
caisse du tympan, afi n d ’éliminer une atteinte ossiculaire ou une  épidermose ( épiderme venant 
tapisser les cavit és de l’oreille moyenne) qui pourrait conduire  à un cholest éatome. 
 d  .  Cholest éatome de l’oreille moyenne.  A priori  rassurant, car prenant l’aspect de c érumen, cet 
amas épidermique (encore d énommé « coul ée de lave ») colmate une perforation tympanique 
supérieure (de la pars fl acida, ou membrane de Schrapnell) derri ère laquelle s’est d éveloppé à
bas bruit un cholest éatome. C’est la partie émerg ée de l’iceberg qui sera pleinement r évélée
par le scanner des rochers. Le tympan pr ésente quelques stigmates d’otite chronique (mat, 
rétraction ant érieure  à la place du c ône lumineux) et une infl ammation post érieure.
 Source: d’apr és ORL-Pathologie cervico-faciale , par F. Legent, P. Narcy, C. Beauvillain de Montreuil, P. Bordure, 
collection “Abrégés Connaissances et pratique ”, 6 e édition, Masson, Paris, 2003. 



        Photo 26 :    Aphte de la face interne de la joue gauche.          L  é sion douloureuse  à la palpation ou 
 à  la mastication avec un fond ulc éré ( « beurre frais  ») mais bien d élimitée par une muqueuse 
saine. Elle dispara îtra en une semaine.

        Photo 27 :    Mycose linguale.       

        Photo 28 :    Ch éilite dans le cadre d’un syndrome de Kawasaki : œd ème et fi ssures labiales.       



        Photo 29 :    Laryngite aigu ë bact érienne avec fausses membranes laryng ées et infl ammation de 
la muqueuse laryng ée et épiglottique.      

        Photo 30 :    H ématome de la corde vocale apr ès intubation traumatique (dysphonie aigu ë).      

        Photo 31 :    Vue per-op ératoire sous microscope d’un myxœd ème des cordes vocales 
(laryngoscopie en suspension).          La  corde vocale droite vient d ’ ê tre op érée et on voit le muscle 
vocal sous-jacent ; du c ôté gauche, aspect turgescent du myxœd ème avant ex érèse.

.



        Photo 32 :    Laryngoscopie en suspension avec intubation orotrach éale montrant un cancer 
(tumeur bourgeonnante ulc éro-h émorragique) des deux tiers ant érieurs du larynx avec 
extension sous-glottique.          Des  biopsies sont imp ératives pour confi rmer le diagnostic.

        Photo 33 :    Paralysie r écurrentielle gauche.          On  voit sur la droite du clich é une corde vocale 
gauche atrophique, presque virtuelle, t émoin de la d énervation chronique du muscle vocal. Les 
aryténoïdes ne sont pas affront és ; l’aryt énoïde gauche et la corde vocale restent en abduction.

        Photo 34 :    Laryngoscopie normale (nasofi broscopie laryng ée) : les cordes vocales sont lisses, 
blanc nacr é, tendues entre les aryt énoïdes (en haut) et le pied de l ’ é piglotte (en bas).                 
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