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Chers lecteurs,

En dépit de la relecture attentive tant des auteurs que des éditeurs, des erreurs
se sont glissées dans notre ouvrage ORL rédigé par le College Frangais d’ORL et
de chirurgie cervico-faciale.
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Les modifications sont surlignées en jaune.

Ce genre de coquille peut subsister et nous nous en excusons. Vous pourrez
toutefois constater qu’elles n’entachent pas globalement la qualité de Vouvrage
dont le contenu est devenu la référence dans cette spécialité au cours des
derniéres années.

Nous espérons que ces pages vous permettront de reprendre sereinement
I’apprentissage de cette spécialité.

Vous remerciant de votre confiance, nous vous souhaitons une bonne année
universitaire et beaucoup de succes aux ECNi.

Les éditions Elsevier Masson

ORL, CFORL, 4° edition. © 2017, Elsevier Masson SAS.
ISBN 978-2-294-75107-3
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Vascularisation des fosses nasales.

Sur la tace médiale (cloison nasale), des branches du systéme carotidien interne (artére ethmoidale antérieure (1,
artére ethmoidale postérieure (2)), viennent communiquer avec des branches de I'artére carotide externe (artére
nasopalatine (3), artére de la sous-cloison (5) — branche de I'artére faciale —, artére palatine supérieure (6)), au
niveau de la tache vasculaire (4), siege habituel des épistaxis antérieures. En effet, la tache vasculaire est la zone
d'anastomose de trois systémes artériels : artéres ethmoidales, artére nasopalatine, artére faciale {par 'artére de
la sous-cloison).

Sur la face latérale, le systéme carotidien interne donne naissance a l'artére ethmoidale antérieure (1) eta
I'artere ethmoidale postérieure (3), toutes deux branches de I'artere ophtalmique /™ Te systéme carotidien

externe donn~ ~~*sance a l'artére nasopalatine (4), branche de I'artére sphénopalatin iu travers du foramen
sphénopalati zone de saignement fréquente dans les énictaxis postérieures), I'aere <nhénopalatine don-
nant trois hr.nes collatérales : I'artére du cornet moye I'artére du cornet inférieu I'artére palatine
supérieur

Le systeme veineux se distribue en trois couches au niveau muqueux :

* un réseau profond, périosté et périchondral (drainant les parois osseuses et cartilagi-
neusesy;

* un réseau superficiel, sous-épithélial;

* unréseau central correspondant au systéme caverneux (ensemble de sinus veineux) : pré-

dominant au niveau du cornet inférieur et de la téte du cornet moyen, il permet, grace a
des veines riches en fibres musculaires lisses, la turgescence de la mugueuse nasale.

Satellites des artéres, les veines suivent ensuite trois voies différentes

* les veines postérieures (sphénopalatines) traversent le trou sphénopalatin et se jettent dans
les plexus veineux maxillaires internes:

* les veines supérieures (ethmoidales) rejoignent la veine ophtalmique;
* les veines antérieures, via les veines de la sous-cloison, se jettent dans la veine faciale.

Enfin, les veines des fosses nasales présentent des anastomoses abondantes avec le systéme
artériel.
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¢ présence d'un épanchement liquidien dans la caisse du tympan (courbe de type B);

¢ caracteres physiques du systéme tympano-ossiculaire  tteinte ossiculaire (courbe
en «Tour Eiffel » : pic ample et pointu par rupture de la chaine ossiculaire).

II's'agit du recuell de la contraction du muscle stapédien, lors d'une stimulation auditive supra-
liminaire (>80 dB), par la mesure de la variation d'impédance du systéme tympano-ossiculaire
(par impédancemétrie}.

Il est a noter que la variation de I'impédance par contraction du muscle de I'étrier ne peut se
manifester dans certaines affections (otospongiose).

Le principe des PEA est d'enregistrer par des électrodes de surface des potentiels électriques
qui prennent naissance a différents niveaux du systéme nerveux en réponse a une stimulation
acoustique.

Les potentiels neurogénes évoqués au niveau cochléaire et rétrocochléaire (VIII, tronc cérébral)
par une stimulation sonore sont enregistrés au cours des dix premiéres millisecondes apreés la
stimulation.

Le principe de cet examen repose sur I'enregistrement par extraction du potentiel évoqué
auditif (PEA) du bruit de fond électrique non significatif (EEG de repos, électromyogramme...).

Il utilise la répétition du stimulus sonore et le moyennage synchronisé des réponses.

C'est un examen non invasif (préléevement du signal par électrodes cutanées), dont |'intérét

est double :

¢ otologique : mesure objective du seuil auditif avec une précision de 10-15 dB dés la nais-
sance; c'est un moyen d'audiométrie objective de I'enfant {(ou du sujet non coopérant);

¢ otoneurologique : localisation topographique de I'atteinte auditive dans les surdités neuro-
sensorielles par étude des latences et des délais de conduction des cing pics : | (cochlée), Il
(nerf auditif), lll, IV, V (tronc cérébral).

Automatisé, ce test est trés intéressant pour le dépistage de la surdité chez le nouveau-né.

Ses limites sont les suivantes :

¢ il ne permet pas une étude fréguence par fréquence des réponses;

* il explore une plage de fréguences aigués de I'audiométrie (et donc pas les fréquences
graves);

* la profondeur de la surdité peut géner l'interprétation des courbes pour I'analyse des
latences.

Les cellutes ciliées internes (CCl) sont les seuls récepteurs sensoriels de I'audition, alors que les
cellules ciliéges externes (CCE) possédent des propriétés micromécaniques : elles agissent de
facon mécanique sur la membrane basilaire.

La contraction active des CCE induit un son dirigé vers le conduit auditif externe et enregis-
trable : ce sont les otoémissions acoustiques. Elles peuvent étre spontanées (OEAS) ou provo-
quées par des sons brefs (OEAP).

L'enregistrement des OEA est une méthode non invasive d'exploration du systéme auditif
périphérigue (du conduit auditif externe & la cochlée).

Le recueil des OEAP est une méthode simple, rapide (une minute) et fiable d'exploration du
fonctionnement des CCE, dont on sait qu'elles sont les premiéres & disparaftre en cas d‘at-
teinte cochléaire.

Cette méthode constitue un test trés intéressant pour le dépistage de la surdité chez le nou-
veau-né. Elle permet de séparer rapidement la population testée en deux groupes :
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ou secondaire a une atteinte canalaire (lithiase, par exemple), il s'agit alors d'une siala-
dochite. Le tableau clinique de ces affections varie en fonction de I'étiologie précise de
I'affection causale.

A. Sialites virales

La glande salivaire principale la plus fréguemment atteinte par les virus est la glande paro-
tide. Si de nombreux virus (grippe, influenzae A, coxsackie A, echovirus, cytomégalovirus,
virus d'Epstein-Barr...) peuvent étre responsables d'une parotidite, c'est sans conteste le
paramyxovirus (oreillons) qui est le plus fréquent. L'atteinte se manifeste au décours d'épi-
démies en hiver et au printemps. Le diagnostic et en regle facile au décours de I'épidémie
devant une tuméfaction parotidienne uni- ou bilatérale qui refoule le lobule A~ P'arailin
~t act acencide 3 une otalgie fébrile. La palpation est douloureuse et il existe

in érythéme de I'ostium du canal de Sténon (signe de Koplick). Uiic aucine
corvieare <o ul €nanthéme érythémateux oropharyngé sont parfois associés. L'amylasémie
est élevée du 6° au 10¢ jour. Le diagnostic est clinique et ne nécessite pas d'examen d'ima-
gerie. Le traitement associe repos au lit, réhydratation per os, traitement antipyrétique et
antalgique, et isolement (éviction scolaire de 15 jours). Le risque de contagion est maximal
dans les trois premiers jours. La guérison sans complications est la régle. Les complications
(orchite avec stérilité secondaire, méningite, encéphalite et surdité) sont rares mais justi-
fient le maintien de la vaccination ROR (rougeole-oreillons-rubéole).

B. Sialites aigués microbiennes

Ces atteintes infectieuses qui touchent indifféremment les glandes submandibulaires ou paro-
tides surviennent lors d'une baisse de I'état général avec déshydratation, en particulier chez
le sujet 4gé en période postopératoire. Elles sont le fait de bactéries pyogénes banales et leur
survenue est favorisée par une cause locale : infection dentaire ou stomatite (infection cana-
laire ascendante). Elles peuvent aussi étre secondaires a une infection de voisinage (arthrite
temporomandibulaire, ostéite mandibulaire, cellulite de la face). Elles débutent sur un mode
brutal ou progressif par une douleur a la mastication, puis une douleur spontanée a I'angle
de la mandibule, avec température élevée. Le diagnostic est clinique devant une augmenta-
tion de volume unilatérale de la glande atteinte avec une peau en regard inflammatoire et
un écoulement de pus a I'orifice du canal de Sténon ou de Wharton, favorisé par la pression
douloureuse de la glande atteinte. Le traitement associe antibiothérapie (association spira-
mycine-métronidazole), anti-inflammatoires stéroidiens, antalgiques et réhydratation sur une
période au minimum de 10 jours. L'évolution, en regle générale favorable, peut néanmoins se
faire vers la suppuration avec microabcés ou passer a la chronicité avec sclérose glandulaire.

C. Sialites tuberculeuses

L'atteinte des glandes salivaires par la tuberculose touche deux a trois fois plus souvent la
glande parotide que la glande submandibulaire. Le mode révélateur le plus fréquent est
alors un nodule prétragien. Ce nodule, parfois fistulisé a la peau, correspond a un foyer
infectieux qui peut étre soit glandulaire soit le fait d'une adénopathie. Plus rarement, le
tableau clinique se présente sous la forme d‘une atteinte diffuse de la glande parotide qui
est ferme et tendue. Les signes généraux sont inconstants mais I'intradermoréaction a la
tuberculine est, en régle générale, extrémement positive. Seule la ponction-biopsie et/ou
la biopsie permettent de faire le diagnostic avec certitude, en mettant en évidence follicule
tuberculeux et nécrose caséeuse. Le traitement antituberculeux est commencé apres un
bilan de la dissémination de la maladie.



ltem °©  ''E 4 Paralysie faciale périphérique

Le traitement associe :

* une corticothérapie précoce et intense, en I'absence de lésion cornéenne (>2 mg/kg par
jour de prednisolone IV, par exemple Solumédrol® ou équivalent);

* des antiviraux (aciclovir, par exemple Zovirax®; valaciclovir, par exemple Zelitrex®) si le
patient est vu précocement (premiére semaine). Dans les formes les plus sévéres un traite-
ment parentéral (30 mg/kg par jour d'acyclovir, 2 mg/kg par jour de prednisolone) peut étre
discuté.

La décompression chirurgicale du VIl intrapétreux est peu pratiquée.

Cette spirochétose due & Borrelia burgdorferi peut entrainer & sa phase secondaire une
paralysie faciale (méningoradiculite). On recherche des antécédents de morsure de tique et
d'érytheme migrant. Les macrolides, cyclines ou p-lactamines sont efficaces.

Une PFP peut étre observée au début de l'infection et peut révéler la maladie. Elle est souvent
associée a des symptdbmes évoquant une sarcoidose.

Elles sont traitées avec les complications des oftites (cf. item 147 au chapitre 14). Rappelons que :

* une paralysie faciale peut compliquer une otite moyenne aigué; elle régresse habituelle-
ment apres traitement de ['otite;

* une paralysie faciale compliquant une otite moyenne chronigue (cholestéatomateuse)
impose une intervention otologique d'urgence (figure 6.3);

* une paralysie faciale compliquant une otite moyenne chronigue sans cholestéatome doit
faire rechercher une tuberculose de I'oreille.

Nerf facial (fleche) visible au travers d'une vaste poche de rétraction tympanique et lyse du
mur ae 1 attique au cours de I'évolution d'un cholestéatome (les osselets, enclume et étrier, ont été
détruits par le cholestéatome).

Toute paralysie faciale doit faire I'objet d'une otoscopie soigneuse.

C. Paralysies faciales traumatiques

Le traumatisme peut atteindre le nerf facial dans son trajet intrapétreux ou extrapétreux.






