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GENERALITES SUR L’OTITE 

EXTERNE MALIGNE 



 

L’otite externe maligne (OEM) est indéniablement une urgence médicale grave 

pouvant mettre en jeu le pronostic vital et à laquelle peut être confronté l’ORL dans sa 

pratique quotidienne . 

 

 Elle n’a été décrite que récemment sur le plan nosologique par CHANDLER 

(1),et se définit comme une ostéomyélite du rocher dont le point de départ est le 

CAE .survenant généralement sur un terrain débilité,surtout diabétique ,elle est du de 

façon quasi –exclusive au pseudomonas aeruginosa (Psa) . 

 

  La prise en charge de cette affection a été améliorée de façon spectaculaire 

grâce à l’apport d’imagerie mais surtout grâce aux nouvelles molécules utilisées dans 

le traitement, notamment les quinolones de deuxième génération et les céphalosporines 

de troisième génération .  

 

   Notre travail concernant  l’OEM s’est organisé en quatre parties : 

 

Une première partie est consacrée aux généralités sur l’OEM et ceci pour une 

meilleure compréhension   des mécanismes impliqués dans cette pathologie .La 

seconde traite les problèmes microbiologiques d’actualité posés par le Psa .quant a la 

troisième partie ,celle si intéresse les aspects  thérapeutiques ,et nous terminons par 

une dernière  partie qui rapporte une série limitée de 10 cas colligés dans le service 

d’ORL de l’hôpital Mohamed 5de meknes sur une durée de 3ans avec certaines 

particularités épidémiologiques et thérapeutiques. 

 

   

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

INTRODUCTION GENERALE 
 



 

1-HISTORIQUE : 

 

        En1959 ,MELTZER et KELEMEN ont décrit pour  la première fois 

l’histopathologie d’une variante d’otite externe grave ,sur laquelle ,des études seront 

menées particulièrement par CHANDLER(1). 

        

       Durant une période entre 1959 et 1972 ,38 cas ont été décrits par J .R  CHANDLER 

(2) qui rapporte 8 décès dans cette série et la fréquence élevée des paralysies  faciales 

périphériques. 

 

        C’est grâce à l’étude analytique de ces cas que le même auteur a pu décrire une 

inflammation nécrosante du CAE due au Psa chez des diabétiques . 

 

         Cette inflammation s’étend aux tissus mous et à la base du crâne, entraînant des 

paralysies progressives des nerfs crâniens et le décès du malade. Pour cette raison , 

l’auteur propose le terme d’otite externe maligne (i.e.Malignant external otitis ). 

 

           Entre 1972 et 1977 ,CHANDLER (3)rapporte 34  nouveaux cas dont la moitié 

décédés. 

 

           En 1979,  COHN propose le terme d’otite nécrosante qui correspond  mieux à la 

description histo-pathologique .Ce terme est repris par plusieurs auteurs. 

 

            En 1976, ZAKY fait état de 59 cas publiés dans la littérature anglo-saxonne . 

 

II -RAPPELS ANATOMIQUES :(4-5-6) 

 

A- ANATOMIE DE L’OREILLE EXTERNE : 



            L’oreille externe est la portion de l’appareil auditif qui collecte les sons vers le 

système tympano-ossiculaire . C’est l’organe de réception des sons qui correspond deux 

parties : le pavillon puis le conduit auditif externe . (Fig.1)(4) 

 

 

     1-Situation et structure : 

 

         1-1-Le pavillon : 

     

          Il est constitué par une lamelle cutanée plissée sur elle-même, armée de fibro-

cartilage qui lui donne sa fixité , sa rigidité , sa forme  

et sa direction . 

 

• Situation : 

    

          Le pavillon est uni a  la paroi latérale du crâne par la partie moyenne de son tiers 

antérieur, restant libre dans le reste de son étendue. Il est situé en avant de la région 

mastoïdienne , au dessous de la région temporale, en arrière de l’articulation temporo-

maxillaire et de la région parotidienne.  

 

          Il mesure en moyenne 60 mm dans l’axe vertical et 30 mm dans l’axe 

horizontal(5). 

 

• Structure : 

 

a. Le fibro-cartilage : 

   

         Il occupe toute l’étendue  du pavillon sauf au niveau du lobule . 

 

b. L’appareil musculo-ligamentaire : 



 

 les ligaments sont au nombre de trois :les  ligaments extrinsèques antérieur et 

postérieure et les ligaments intrinsèques . 

 les muscles sont rudimentaires : 

 les uns , extrinsèques, sont les muscles auriculaires à savoir le supérieur , 

l’antérieur et le postérieur . 

 les autres sont intrinsèques , au nombre de six . 

c. Le revêtement cutané , fin, adhère au fibrocartilage .(5) 

 

          1-2-Le conduit auditif externe : 

 

            C’est un canal formé de deux parties (Fig .2) : une cartilagineuse externe  faisant 

suite au pavillon , et l’autre, osseuse, interne s’étend jusqu’au tympan .La démarcation 

entre le C AE  et le pavillon est la zone du méat auditif externe. 

 

             Le CAE est situé en arrière de l’articulation temporo-maxillaire, en avant de la 

mastoïde , au dessus de la région parotidienne et au dessous de l’étage moyen du crâne . 

 

• Direction : 

             Le conduit se porte d’abord en arrière et en dedans , puis en avant et dedans . Il 

décrit ainsi une courbe à convéxité supérieur et l’extrémité interne du conduit se trouve 

située sur un plan inférieur à l’orifice externe .Dans son ensemble , le conduit est presque 

transversal et donc légèrement oblique en avant et en bas .(5) 

 

• Structure : 

             Le CAE est constitué par une charpente fibro-cartilagineuse endehors, puis 

osseuse en dedans , toutes deux tapissées par un prolongement de la peau du pavillon. 

  

    a- La portion fibro-cartilagineuse : 

Elle  est cartilagineuse en bas et fibreuse en haut : 



la lame cartilagineuse a la forme d’une gouttière à concavité supérieure , et se continue en 

dehors avec le cartilage du pavillon , en dedans avec l’os tympanal . 

 la lame fibreuse constitue la partie supérieure et postérieure et complète en haut la 

paroi du conduit fibro-cartilagineux. 

     b -La portion osseuse : 

 

La portion osseuse représente à peu près les deux tiers internes du CAE , soit environ 

16mm .Elle est constituée par : 

            →  L’écaille du temporal, en haut, dans sa portion horizontale sous –

zygomatique, sur une surface étroite en dedans (2à3 mm) , large en dehors (8 à 10 mm). 

           →L’apophyse mastoïde , en arrière , dans sa portion squameuse. 

           →Le tympanal complète le conduit en formant une gouttière à Concavité 

supérieure. 

 

Ses dimensions sont très variables suivant les sujets formant Souvent une simple 

gouttière , Parfois presque un cylindre. 

 Sa lèvre antérieure, mince, s’enroule sur elle-même en arrièreet en dedans formant 

une sorte de console. C’est la corne tympanale antérieure .Cette corne s’applique contre 

la face postérieure du tuberculose  zygomatique postérieur dont elle est séparée par la 

portioninitiale de la fissure petro-tympanique. 

 

            La jonction de son bord antérieur avec l’écaille du temporal forme  la scissure de 

GLASER .Du bord inférieur se détache l’apophyse tubaire qui prend part à la constitution 

de la trompe d’Eustache. 

 Sa lèvre postérieur, large, s’unit a l’apophyse mastoïde par la scissure tympano-

squameuse postérieure qui disparaît précocement .Seul persiste  un mince sillon 

superficiel . 

 

 L’orifice osseux externe est formé en grande partie par le tympanal : 

         - en avant, très mince ; 



         - en arrière, épais, rugueux, oblique en bas et en dehors . 

           Au niveau de l’angle postéro- supérieur, une lamelle curviligne Concentrique à 

l’axe du conduit, se détache de l’écaille du temporal : c’est l’épine supra-méatique (de 

Henlé).Cet orifice donne attache à la portion fibro-cartilagineuse.(5) 

    c- Le revêtement cutané : 

 

          Il prolonge en dedans la peau du pavillon, se continue en dedans  avec la couche 

externe du tympan et adhère étroitement aux parois , particulièrement au niveau des 

structures et de la corne tympanale  antérieure . 

 

         Dans la portion fibro-cartilagineuse , la peau est épaisse doublée d’une faible 

quantité de tissu adipeux  et recouverte de poils fins .Elle contient des glandes sébacées et 

des glandes cérumineuses. 

 

         Dans la portion osseuse , la peau est lisse , sèche , adhérente périoste et d’autant 

plus mince que l’on se rapproche du tympan. (5) 

 

  2-Innervation et vascularisation de l’oreille externe : 

 

    2-1-Innervation : 

 

        2-1-1-Innervation sensitive : 

 

        Quatre nerfs participent à l’innervation de l’oreille externe : 

 

       - le nerf facial : il donne une branche à la sortie du trou stylomastoidien qui 

contourne par en dessous et en arrière le conduit auditif , et colonise les téguments du 

conduit et du pavillon au niveau de la jonction conduit osseux-conduit cartilagineux. Le 



territoire innervé comprend la face postérieure et inférieure du CAE , une partie de la 

membrane tympanique, la région de la conque, une partie de la racine de l’hélix et 

 de  la fossette naviculaire, et dépend de l’intermédiaire de Wrisberg. 

 

        -le nerf pneumogastrique : il intervient également dans la sensibilité du conduit par 

l’intermédiaire du rameau anastomotique de la fosse  

jugulaire .Ce nerf chemine à la face antéro-externe de la fosse jugulaire et pénètre par 

l’ostium introitus (à la face  externe de la fosse jugulaire).Il rejoint la branche du nerf 

facial destinée à l’oreille externe .Le territoire sensitif du pneumogastrique est 

superposable à celui du facial. 

 

       Le rameau sensitif du CAE , branche du facial contient ainsi : 

 des fibres de l’intermédiaire de Wrisberg , 

 des fibres du pneumogastrique . 

 

      - le nerf trijumeau :par le biais de la branche auriculotemporale il participe à la 

sensibilité du pavillon et du CAE pour sa paroi antérieure et une partie de la membrane 

tympanique. 

 

     - le plexus cervical superficiel : il donne une branche auriculaire qui innerve la plus 

grande partie de l’hélix, de l’antitragus et du lobule ainsi que la totalité de la face interne 

du pavillon. (4)  

 

       2-1-2-Innervation motrice : 

 

Le nerf facial par le biais d’un rameau auriculaire postérieur innerve les muscles 

auriculaires postérieurs et supérieurs. Un rameau temporal de la branche temporofacial 

innerve le muscle auriculaire antérieur.(4)   

 

      2-2-Vascularisation : 



 

          2-2-1-Les artères : 

 

     Le pavillon est vascularisé par deux artères, et tributaire de la carotide externe : 

        - l’artère auriculaire antérieure, branche de l’artère temporale superficielle, et donne 

trois artères terminales : l’artère de l’hélix, l’artère de la racine de l’hélix et l’artère 

antérieure du lobule. 

 

        -l’artère auriculaire postérieure parcourt le sillon rétro-auriculaire en avant du 

muscle auriculaire postérieur ; elle donne elle-même plusieurs branches au pavillon. 

Certains d’entre elles sont dites perforantes.La vascularisation du CAE est assurée pour la 

partie fibro-cartilagineuse par une branche de l’artère auriculaire postérieure.la partie 

osseuse est irriguée par l’artère tympanique ou auriculaire profonde, branche de la 

maxillaire interne .Elle accède à la région du CAE soit au travers du tympanal soit par la 

scissure de GLASSER. (4) 

 

          2-2-2-Les veines : 

 

      Le drainage veineux du pavillon se fait en avant par le biais de la veine temporale 

superficielle et en arrière par la veine auriculaire postérieure et occipitale superficielle. 

Les veines  du CAE se drainent dans le réseau veineux antérieur ou postérieur précité. (4) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 



  3-Rapports du conduit auditif externe : 

• La paroi antérieure répond à l’articulation temporo- mandibulaire.(Fig5) 

 

        - en dedans, la mince lame osseuse de l’os tympanal est séparée des 2/3 internes du 

condyle de la mandibule par du tissu cellulo-graisseux.en dehors, le conduit cartilagineux 

est séparé du 1/3 externe du condyle mandibulaire par un prolongement parotidien ; le 

nerf facial s’épanouit à ce niveau. 

 

• La paroi postérieure est séparée des cellules mastoïdiennes par une cloison osseuse 

d’épaisseur variable. De fins canalicules vasculaires relient ces cellules au conduit. 

 

         La troisième portion du canal facial descend dans la partie interne de ce massif 

osseux qui la prolonge : c’est le massif du facial (deGellé).La paroi postérieure du CAE  

entre en rapport avec la moitié inférieure du canal facial. Une épaisseur d’os de 3 à 4 mm 

sépare le nerf facial  de l’angle postéro-inférieur du conduit osseux dans sa portion tout 

interne . 

 

• La paroi supérieure répond : 

 

    - en dehors , dans son segment chondromembraneux , à la région temporale 

immédiatement sus-jacente. 

 

    - en  dedans ,  dans son segment osseux , à l’étage moyen de la base  

du  crane. 

 

• La paroi inférieure répond à la parotide dont la capsule adhère au périchondre . 

• .L’extrémité externe est un orifice ovalaire qui s’ouvre dans la conque . 

• .L’extrémité interne est un orifice circulaire fermé par la membraneTympanique. 

(4-5-6) 

 



 

 

 



B-ANATOMIE DE  LA BASE  DU  CRANE :   

 

    La base du crane presente deux faces : 

              -une face endocranienne ou supérieure ; 

               -une face exocranienne ou inférieure. 

 

Cette dernière  est divisée en deux parties : l’une antérieure, est articulée avec le massif 

facial ; et l’autre postérieure , libre , est constituée  par l’os sphénoidal, les os temporaux 

et l’os occipital. 

 

      On distingue au niveau de la partie postérieure des orifices importants  livrant passage 

aux nerfs et /ou vaisseaux : 

 

 le trou déchiré antérieur , le trou petit rond qui livre passage à l’artère méningée  

moyenne, le trou ovale  qui livre passage au nerf maxillaire  inférieur , l’orifice externe 

du canal carotidien , le trou stylomastoidien qui livre passage au nerf facial et les 

vaisseaux stylomastoidiens, le trou occipital , la fosse jugulaire et le canal condylien  

antérieur ou s’engage le nerf grand hypoglosse. 

 

  Il faut savoir que le rocher est une pyramide quadrangulaire à grand axe oblique 

en avant et en dedans qui présente un sommet , une base et quatre faces : 

 

  Une face endocranienne antérieure qui contribue à formerl’étage moyen de la base 

du crane et répond au lobe temporal . 

 

 Une face endocranienne postérieure qui contribue a former l’étage postérieur de la 

base du crane et répond au cervelet. 

 

  Une face exocranienne  postérieure , triangulaire a sommet antéro-interne , à base 

externe répond à la mastoide , elle présente de dehors en dedans : le trou stylo mastoidien 



, l’apophyse styloide , la fosse jugulaire , l’orifice d’entrée du canal carotidien , la crete 

jugulaire et la fossette pyramidale. 

  

 La dernière face est la face exocranienne , antérieure , aussi de forme  

triangulaire à sommet antéro-interne ;elle présente de dehors en dedans : la caisse du 

tympan , la portion osseuse de la trompe d’Eustache et le canal du muscle du marteau 

 Le sommet qui est tronqué et inégal ; il participe à la constitution  du trou déchiré 

antérieur et présente l’orifice de sortie du canal  carotidien. 

  

 La base répond dans toute son étendue à la région mastoïdienne à sa partie 

antéro-supérieure ; elle présente l’orifice externe du CAE .(4-5-6-7) 

 

C - ANATOMIE DU NERF FACIAL : 

 

            Le nerf facial est un nerf  mixte , formé par deux racines : l’une motrice , est le 

facial proprement dit (VII) et l’autre , l’intérmédiaire  

de Wrisberg ( VIIbis) . 

 

              Le trajet du facial est divisé en trois segment : le segment intracrânien , le 

segment  intra-pétreux  situé dans la rocher , et le segment extra-cranien. 

 

              Nous allons donner un aperçu sur le segment intra-pétreux car le plus important 

dans la pathologie décrite . 

 

             Après avoir fait son trajet intracrânien , le nerf facial pénètre dans le conduit 

auditif interne et suit le canal de FALLOPE , ou il présente alors trois portions 

successives :  

 



            la portion labyrinthique : le nerf facial passe entre le limaçonet le vestibule, et 

entre en rapport avec la face endocrânienne du rocher ,en haut ; l’origine de la lame des 

contours, en bas , et le limaçon , en avant  et en dedans . 

 

           la portion tympanique : à ce niveau, le nerf facial est situé sur la paroi interne de la 

caisse du tympan , au dessus et en arrière de la fenêtre ovale. 

 

          la portion mastoïdienne : le nerf facial descend verticalement dans l’épaisseur du 

massif osseux de Gellé , compris entre la cavité tympanique ,l’antre  et les cellules 

mastoïdiennes ; puis le facial quitte le crâne par le trou stylomastoidien pour s’engager 

dans la loge parotidienne et donner ensuite ses branches terminales .(4-5-6-7) 

 

III -  Anatomopathologie : 

 

         Au stade initial : un granulome est pratiquement toujours présent (90% des  cas  ) à 

la jonction des portions osseuses et cartilagineuses du CAE. 

 

L’étude de ce granulome met en évidence des lésions inflammatoires non   spécifiques. Il  

existe au niveau du cartilage une réaction fibreuse probablement  d’origine ischémique. 

 

       A un stade plus  évolué , on retrouve au niveau du CAE une nécrose cartilagineuse et 

osseuse . 

 

       Le stade ultérieur est caractérisé par la survenue d’une ostéite dutemporal et de la 

base du crâne associée à des lésions  inflammatoires et/ou  nécrosiques des nerfs crâniens 

, et , parfois, a de complication telles  qu’une thrombophlébite du sinus latéral et de la 

veine jugulaire interne .La propagation de l’infection vers la base du crane 

s’effectueessentiellement en suivant les axes vasculaires , les tissus graisseux et 

aponévrotiques  plutot  que par les trainées cellulaires du rocher .(7) 

 



IV -ETIO-PATHOGENIE: 

 

       L’OEM  débute par une infection des tissus mous Du CAE. Le germe est inoculé par 

une minime érosion du conduit , Souvent  provoquée lors de la mise en place d’une 

prothèse auditif ,d’un grattage , d’une extraction de polypes du CAE , d’un lavage 

d’oreille et extraction de bouchon de cérumen. 

 

        Ainsi , l’infection se développe (Diag1) tout d’abord au niveau  des fissures de 

SANTORINI,entre les portions osseuses et cartilagineuse  du CAE .Un tissu de 

granulation se formerait donnantdes  polypes  du conduit . 

A partir de là (Fig.4), l’infection entraine une nécrose des tissus mous péritemporaux : 

 en  arrière , vers la région stylo-mastoidienne avec atteinte du nerf  facial à sa 

sortie du crane. 

 en avant, vers la région parotidienne et l’articulation temporo-maxillaire. 

 au stade suivant , c’est l’os temporal lui-meme qui se nécrose particulièrement la 

région mastoidienne , avec extension le long du bord inférieur du rocher jusqu’à sa pointe 

et l’occipital, englobant les paires craniennes du 5au 12 . par contre , le labyrinthe et la 

cochlée seraient rarement atteints. 

 

         Enfin , l’infection traverse la barrière méningée et détermine  

une  meningite  habituellement mortelle.(4-7) 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 



 



 

      V -EPIDEMIOLOGIE : 

 

        A-AGE : 

 

           L’affection survient surtout entre 60 et 70 ans avec des extremes allant de 30 mois 

à 92 ans . 

 

        B-SEXE : 

 

            Il y a une légère prédominance masculine avec un sex-ratio de 2/1 . 

 

        C-TERRAIN : 

 

Le terrain est souvent caractérisé par une immunodépression induite par plusieurs 

facteurs , tels que la chimiothérapie cytotoxique immunosuppressive , la corticothérapie , 

les hémopathies malignes , le SIDA ou le diabète . 

 

          En effet , le diabète  entraine une diminution des capacités de défense immunitaire 

et des lésions vasculaires , notamment au niveau de petits vaisseaux , qui déterminent la 

microangiopathie diabétique .Cette dernière fait apparaître des phénomènes  ischémiques 

au niveau de la peau du  CAE , ce qui entraine une hypoperfusion et une dégénérescence 

du derme et du cartilage de ce conduit . 

 

          Alors chez le patient atteint par le VIH, la genèse d’OEM est multifactorielle liée à 

la prescription  d’antibiotiques tel que le cotrimoxazole donné en prophylaxie de la 

pneumocytose , qui modifie la flore bactérienne local, et , à l’immunodepression  elle-

meme , qui neconcerne pas seulement l’immunité à médiation cellulaire (diminution du 

taux de CD4), mais aussi l’immunité non spécifique avec une neutropénie multifactorielle 

( infection par le VIH , administration d’antiviraux , l’insuffisance médullaire). 



 

           Enfin , l’infection par le cytomégalovirus , fréquente dans le SIDA, comporte un 

effet immunosuppresseur direct . (8-9-10-11) 

 

        D-AGENT : 

 

       L’agent pathogène  de l’OEM  est essentiellement le pseudomonas aeruginosa 

présent dans plus de 95%  des cas , qui est un germe gram négatif aérobie stricte et 

saprophyte ubiquitaire .   

       Les autres germes rencontrés sont : Staphylococcus aureus et Epidermidis , Proteus 

mirabilis ,  Aspegillus fumigatus ou flavus, Candida albicans,  Scedosprium aspiosprium,  

Salmonella Mycobacterium tuberculosis.(12-13-14-15-16-17) 

 

VI-ETUDE CLINIQUE : 

 

      La difficulté du diagnostic d’otite externe maligne peut aboutir à un retard 

thérapeutique .Le stade initial est aspécifique et difficile à distinguer de l’otite externe 

banale . 

       Le caractère dangereux de l’otite doit etre fortement suspecté chez tout patient à 

risque . (18) 

         

A-SYMPATOMATOLOGIE  REVELATRICE : 

 

            L’OEM  se manifeste selon le stade de gravité par : 

•   Signes otologiques : 

         → Une  otalgie : bien tolérée au debut , elle est rapidement intense et invalidante  et 

irradie souvent vers les régions temporale et cervicale. 



        → Une otorrhée : elle est purulente , parfois hémorragique , d’aspect bleuté et 

nauséabonde , évocatrice du bacille pyocyanique . Elle est tenace , s’étale sur plusieurs 

semaines et résistante aux traitements habituels de l’otite externe. 

      → Une hypoacousie : elle est inconstante et modérée, due à l’obstruction du 

CAE .(19) 

• Atteinte des paires craniennes(PC) : 

     → La paralysie faciale périphérique : elle est souvent complète et présente une 

fréquence de 20 à 50 %. 

    → L’atteinte des autres nerfs craniens est retrouvé dans 14 à 35% des cas et signe 

d’extension de l’infection à la base du crane . 

 

 La paralysie du nerf Glosso-pharyngieou11entraineunedysphagie , des troubles de 

déglutition , avec risque de fausses routes , et disparition du gout au niveau de la partie 

postérieure de la langue . A l’examen , on trouve le signe du rideau. 

 La paralysie du nerf pneumogastrique ou X est à l’origine  de dysphagie avec 

reflux des liquides par le nez et de dysphonie . 

 

 La paralysie du nerf spinal ou XI est responsable d’un déficit de l’élévation de 

l’épaule ainsi que la rotation de la tete du coté opposé.La paralysie du nerf grand 

hypoglosse ou 12 se manifestepar l’immobilité de l’hémilangue homolatérale à la  lésion .   

 

           Beaucoup plus rarement , on peut noter une atteinte du 5 et 7 signant l’atteinte de 

l’apex pétreux voire une extension controlatérale. 

 

 La paralysie du nerf trijumeau ou 5 est responsable de l’hypoesthésie de l’hémiface 

et de l’atteinte des muscles masticateurs. 

 

 La paralysie du nerf moteur oculaire externe ou 6 explique l’apparition d’un 

strabisme convergent . (19) 

 



         De rares extensions au sinus caverneux avec paralysie du 3 et  

du 4 sont décrites . (19)  

 

   →Le syndrome méningé peut etre retrouvé en phase terminale .  il s’agit d’ une 

méningite purulente à Psa .(7) 

 

 B - EXAMEN CLINIQUE : 

 

       L’otoscopie , après aspiration douce et précautionneuse des sécrétions purulentes , 

systématiquement adréssées en bactériologie pour étude , retrouve un CAE inflammatoire 

, plus ou moins sténosé  par l’œdème avec présence quasi-constante d’ un tissu de 

granulation saignant au contact ; celui- ci siège au niveau du plancher du conduit à la 

jonction des portions cartilagineuses et osseuses . 

 

       Ce granulome est parfois étendu à tout le CAE . Une biopsie doit etre 

systématiquement réalisée pour étude . 

 

       La membrane tympanique est le plus souvent normale , mais peut etre masquée par le 

granulome . 

 

        La palpation avec le stylet à  travers le granulome peut mettre en évidence une 

cavité qui témoigne d’ une ostéite du tympanal .  

 

        L’examen pavillon retrouve un œdème du méat auditif et parfois du pavillon , avec 

chondrite de celui-ci. 

       Une infiltration des parties molles des régions sous et rétro-auriculaire ainsi que 

temporal peut etre retrouvée . 

 

         Il peut exister un trismus , signe d’irritation du masséter ou d’extension du 

processus infectieux à l’articulation temporo-mandibulaire. 



 

        L’examen clinique doit absolument comprendre l’examen du PC  à la recherche 

d’un déficit éventuel .(4)  

 

       Le reste de l’examen ORL est cervico-facial. 

 

 C- EXAMENS  COMPLEMENTAIRES : 

 

    1-Bactériologique : 

 

       Le prélèvement systématique du pus du CAE  permet de mettre en évidence  le 

germe en cause qui est , dans 95% des cas , le Ps.a .  

 

        Un antibiogramme doit etre réalisé pour tester la sensibilité du germe aux différents 

antibiotiques.(19) 

         

        2-Autres examens biologiques : 

 

              2-1-Vitesse de sédimentation : 

 

         La VS  constitue un moyen de diagnostic facile , fiable , et qui permet de suivre 

l’évolution de la maladie sous traitement . 

 

          Elle est généralement très accélérée , dépassant 80 mm à la première  heure. (18)  

         

     2-2-Hémogramme : 

 

          Il montre parfois un syndrome inflammatoire ou une anémie.(18) 

 

     2-3-Exploration de la glycémie : 



 

         Cette exploration est systématique chez tout les malades.(19) 

 

    2-4-Ionogramme sanguin : 

        L’exploration de l’urée sanguine et de la créatinémie est nécessaire avant de 

démarrer le traitement car l’utilisation d’antibiotiques  néphrotoxiques, chez des malades 

dont la fonction rénale peut etre déjà précaire. 

 

        La protidémie est à pratiquer surtout chez l’enfant , car la malnutrition est un facteur 

prédisposant de l’OEM .(7) 

 

             2-5-Etude du liquide céphalo-rachidien : 

 

          La PL se fera devant toute suspicion de méningite. 

          Le LCR est souvent normal .Ce n’est qu’au stade terminal que l’on retrouve des 

signes plus ou moins marqués de méningite purulente à Ps.a.(4-18-20-21) 

 

            3-Imagerie médicale : 

 

           L’OEM est donc une affection gravissime , potentiellement létale en cas de retard 

diagnostique, ou de traitement inadapté. Au demeurant , elle touche une population 

débilitée chez qui la thérapeutique elle-meme n’est pas sans risque : il est donc 

particulièrement  important pour le clinicien de pouvoir compter sur un test qui permettra 

un diagnostic précoce et fiable et qui l’aidera à définir le moment de la guérison.    

 

          La place des techniques d’imagerie va etre : 

 de préciser la localisation et l’étendue de l’infection. 

 d’évaluer l’éfficacité thérapeutique pour juger du moment opportun pour 

arretrer le traitement . 

 



          Actuellement, ces techniques reposent sur : 

 La TDM et IRM. 

 Les explorations  isotopiques , à savoir lscintigraphie osseuse au technétium ou 

au gallium , chacune présentant des avantages et des limites.(19-22-23) 

 

          3-1-Explorations radiologiques : 

 

               3-1-1-Tomodensitométrie(TDM) : 

 

         La TDM met en évidence l’atteinte des parties molles du CAE,mais surtout 

l’ostéolyse du tympanal et de la base du crane.L’examen doit intéressé aussi la partie 

inférieure du CAE ou les lésions débutent etprédominent .L’extension à la mastoide et à 

la partie infra-temporale peuvent etre mésestimées. 

 

        L’aspect normal du CAE  et de l’oreille moyenne n’élimine pas le  

diagnostic d’OEM car les lésions peuvent etre discrètes . 

 

         La TDM  en fenetre osseuse n’a pas d’intéret  pour la surveillance  

ultérieure car ces images lésionnelles ne disparaissent pas ou très lentement  meme  sous 

traitement . (24)   

 

        3-1-2-Imagerie par résonance magnétique(IRM) : 

 

      L’IRM  montre mieux l’atteinte des tissus mous que celle de l’os .Elle décèle ainsi 

précocement l’atteinte de la médullaire osseuse , des parties molles voir une atteinte 

controlatérale . 

 

      L’IRM donne une cartographie précise , précoce de la diffusion de la maladie et 

permet de suspecter des modifications osseuses , mastoidiennes et de la base du crane , 

avec une clinique et une TDM normal . 



 

      De plus l’IRM évolue précocement l’atteinte des foramens nerveux préjugeant de 

l’atteinte nerveuse avant l’apparition des signes cliniques. 

 

      Enfin, elle décèle l’atteinte méningée , grace aux séquences pondérées T2avec 

gadolinium , témoignant de la diffusion cérébrale de la maladie. 

 

      Son intérêt dans la surveillance de l’évolution est plus discuté car les images restent 

longtemps pathologiques.(24) 

 

       3-2-Explorations isotopiques : 

 

      Deux traceurs sont utilisés dans les explorations isotopiques : 

          -Le technétium(Tc99) 

          -Le gallium (Ga 67) 

 

La scintigraphie au Tc 99  permet le diagnostic précoce d’une ostéomyélite du rocher et 

de la base du crane .Le Tc 99 se fixe sur les zones d’activité ostéogéniques  

correspondant aux destructions osseuses provoquées par l’infection . Sa négativation 

confirme la guérison mais, elle est très tardive puisque la scintigraphie osseuse au Tc 99 

reste positive durant 1an. 

 

        Le gallium quant à lui est un traceur bien connu de l’inflammation. Il se fixe sur les 

zones inflammatoires des tissus mous et de l’os .  La scintigraphie au gallium garde un 

intérêt par sa bonne sensibilité mais a une faible résolution spatiale , ne permettant pas 

une cartographie exacte de la diffusion . (25-26-27) 

 

 

           3-3-Conclusion : 

         Chacune des techniques d’imagerie a des avantages et des inconvénients . 



• TDM et IRM offrent une excellente résolution et évaluent parfaitement 

l’extension de l’infection. Toute fois , du fait de leur médiocre sensibilité , elles ont peu 

d’intérêt à la phase précoce du diagnostic mais elles permettent de le confirmer en cas de 

destruction osseuse avérée. Elles sont inutiles pour le suivi thérapeutique. 

 

• La scintigraphie au Ga semble tout aussi sensible et plus spécifique que la 

scintigraphie au Tc , surtout si elle est quantifiée , et apparaît comme essentielle  au suivi 

thérapeutique. Sa normalisation aurait une excellente valeur prédictive de guérison , 

permettant l’arret de l’antibiothérapie . 

 

        Ainsi , pourrons- nous conclure qu’il n’existe pas un test idéal unique, permettant à 

la fois un diagnostic positif précoce et fiable puis un diagnostic de guérison .En effet, 

seule la conjonction de plusieurs examens pourrait optimiser la prise en charge de l’OEM 

afin d’en limiter la mortalité et la morbidité. (19) 

 

          D-FORMES CLINIQUES : 

 

             1-Chez le diabétique : 

 

        Les personnes diabétiques, que ce diabéte soit latent ou déjà connu , apparaissent 

particulièrement exposées aux maladies infectieuses. 

 

         Chez le diabétique, l’otite externe détermine , au début , un tableau clinique 

identique à celui observé chez les personnes saines et non diabétiques .Par la suite , et par 

l’association au terrain diabétique d’un germe virulent et en l’absence d’un traitement 

adapté , le tableau de l’otite externe s’aggrave par la persistance de l’otalgie . 

L’apparition de complications neurologiques , notamment la paralysie faciale , et des 

lésions ostéolytiques qui diffusent vers la base du crane , évoluant le plus souvent vers le 

décès du patient . Cette otite externe est appelée , vue son évolution fatale, OEM ou otite 

externe nécrosante progressive des diabétiques.(10) 



 

           2-Chez les immunodéprimés : 

 

         L’OEM  est également retrouvé sur d’autres terrains immunodéprimés notamment 

dans les hémopathies , les patients sous immunosuppresseurs ou corticothérapie et les 

patients atteints du syndrome d’immunodéficience acquise (SIDA) . 

 

         Dans ce dernier cas , l’OEM survient chez des patients plus jeunes et tardivement 

dans l’évolution de la maladie (4ans en moyenne). 

 

          Le tissu de granulation est parfois absent .Le pyocyanique n’est plus le germe 

prédominant , l’aspergillus étant retrouvé de façon plus fréquente . 

 

         L’infection est alors plus sévère avec un taux de mortalité élevé.(19-28) 

 

            3-Chez l’enfant : 

 

        Chez l’enfant les cas rapportés sont rares, concernant des diabétiques , des enfants 

anémiques et malnutris ou des enfants sous chimiothérapie essentiellement . 

 

        Le diagnostic est difficile , les germes sont plus variés.L’OEM chez l’enfant se 

complique plus fréquement et plus précocement de paralysie faciale. Cette prédisposition 

a été attribuée aux particularités anatomiques du nerf facial avec une localisation plus 

superficielle du trou stylo-mastoidien et une localisation plus médiane de la jonction 

ostéo-cartilagineuse du CAE .(19-29) 

 

 

 

 

 



       4-Chez les sujets immunocompétents : 

 

       Il est intéressant de noter également que l’on retrouve des OEM  chez des sujets 

immunocompétents dans une proportion non négligeable(10% environ), et dont la 

clinique et l’évolution est semblable à celle du sujet agé diabétique.(30-31) 

 

       VIII-DIAGNOSTIC : 

           A-DIAGNOSTIC POSITIF : 

 

             Il s’établit sur : 

        des signes obligatoires tels qu’une otalgie qui irradie souvent vers les régions 

temporal et cervical , un œdème inflammatoire du CAE, un tissu de granulation au niveau 

du plancher du CAE , des signesscintigraphiques positifs et essentiellement la présence 

de Psa après prélèvement de pus du conduit et examen bactériologiques. 

 

         des signes mineurs tels que les signes radiologiques positifs, un diabète , un terrain 

débilité et une atteinte des nerfs craniens.(32) 

           

            B-DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL : 

 

         Il peut se discuter avec : 

 L’otite externe diffuse : Cette affection peut etre très Douloureuse et survenir chez 

les diabétiques. Le germe en cause peut etre le pyocyanique. 

 

        Il n’existe pas de granulome et la scintigraphie osseuse peut parfois  retourner un 

foyer d’hyperfixation .Elle guérit en 1à 2 semaines sous traitement médical 

 

 L’epithélioma du CAE : Il sera affirmé par l’examen histologique du granulome 

après biopsie . La symptomatologie clinique et radiologique proche de l’OEM  et des 



biopsies négatives peuvent égarer le diagnostic .La présence d’adénopathies 

métastasiques prétragiennes ou parotidienne peut orienter le diagnostic . 

 

 Le granulomatose de Wegener : Rare, une forme purement otologique avec présence 

d’un granulome inflammatoire peut inaugurer la maladie .L’examen histologique 

retrouve une vascularité nécrosante. 

 

 La tuberculose de l’oreille moyenne :Elle se traduit par une otorrhée chronique sans 

otalgies avec perforation tympaniques multiples. Le diagnostic est affirmé par la  

découverte de bacille de Koch(BK) après prélèvement bactériologique de l’otorrhée et/ou 

par l’examen histologique après biopsie.(33-20-34) 

 Le cholestéatome  géant de l’oreille : C’est une maladie  

protéiforme .Le cholestéatome se définit par la présence dans les cavités de l’oreille 

moyenne d’un épithélium malpighien , kératinisé, doué d’un potentiel de desquamation , 

de migration et d’érosion.Les processus tumoral ostéolytique et les métastases pétreuses. 

 

  VIII -CLASSIFICATION : 

 

        L’analyse des données cliniques , radiologiques et radio-cliniques a permis plusieurs 

classification de l’OEM , mais il n’existe aucun consensus . 

 

        COREY(Tableau1) , en 1985 , propose une classification clinique , alors que 

BENECKE (Tableau2) , en 1989, établit une classification radiologique à partir des 

scintigraphies au Technétium 99et au Gallium 67 . 

        Enfin , en 1991, LEVENSON (Tableau3) propose une classification  

combinée radio-clinique.(35-36-37). 

 

 



tade I : Infection des tissus mous et osseux sans atteinte des nerfs 

crâniens ni atteinte intra - crânienne. 

Stade II : Paralysie des nerfs crâniens: 

a- Paralysie du nerf facial ; 

                             b- Atteintes multiples des nerfs - crâniens. 

Stade III : Méningite, empyème épidural, empyème sous - ducal ou abcès 

cérébral. 

 

 

 

Stade Ga67 TC99 Extension de I'OEM 

I + - Tissu mou (Otite externe 

nécrosante) 
 

II + + Ostéite de la base du crâne 

(oreille et 

mastoïde) 

III + + Ostéite de la base du crâne 

étendue 

 

 

 

 

Tableau 2 : Classification de BENCKE 

 

 

 

 



I - Pré  - otite externe maligne : présence de critères d'OI-;M (patient 

diabétique âgé ou immunodéprimé, otite- externe traînante avec otalgie intense, 

otorrhée purulente à Ps.a, tissu de granulation dans le conduit auditil'externe).  

II - Otite externe maligne limitée : Stade I avec une scintigraphie au Tc 

99 positive. 

I I I  - Otite externe maligne centrale : Stade II avec atteinte de l'articulation 

temporo - mandibulaire, de la base du crâne, des esir2ccs P'rapharyngés, de la 

fosse infra-temporale, et/ou paralysies du nerf crânien.  

 

Tableau 3 : Classification de LEVENSON 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

         

 

 

BACTERIOLOGIE DE 

l’OEM 



          I -LA FLORE DU CONDUIT AUDITIF EXTERNE : 

 

         La présence de germes commensaux au niveau du CAE est normale et non 

synonyme d’infection. La flore normale du CAE à un role protecteur vis-à-vis de 

certaines infections , notamment staphylococcique . Mais , dans certaines circonstances , 

les micro-organismes qui sont habituellement présents ou germes commensaux , peuvent 

devenir pathogènes. 

 

        Ainsi, faut il connaître les facteurs de stabilité de cette flore et les éléments de 

déséquilibre pouvant aboutir à une otite externe. 

 

       A-LES DIFFERENTS FLORES DU CONDUIT AUDITIF 

EXTERNE : 

 

        1-La flore bactérienne : 

 

         Les bactéries du CAE  peuvent etre classés en trois groupe : 

• Bactéries très fréquemment présentes : 

         Les staphylocoques coagulases négatives ou staphylocoques blancs et les 

diphtéroides aérobie . Aucun role pathogène de ces germes et en particulier des 

staphylocoques blancs n’a été décrit au niveau du CAE .  

• Bactéries inconstamment présentes : 

         Il s’agit principalement de staphylococcus aureus .Celui- ci n’est pas un germe 

habituel du CAE , mais il peut etre trouvé chez des sujets normaux dans des pourcentages 

allant de 7% à 23%. Son identification dans un prélèvement n’a donc pas forcément de 

valeur pathologique . 

 

• Bactéries rarement présentes : 

 



         C’est le cas des diphtéroides anaérobies qui se développent plutôt dans les régions 

cutanées riches en sébum et en follicules pilo-sébacés , des streptocoques pyogènes , et 

des bacilles gram négatifs , avec en premier lieu le Ps.a . 

 

         Bien fréquemment en cause et présent dans la plupart des prélèvements 

bactériologiques d’otorrhées chroniques, le Ps.a  n’est querarement découvert chez le 

sujet sain au niveau du CAE . Il s’agit d’un germe saprophyte qui vit dans l’eau douce ou 

l’eau de mer , ainsi que les sols et les végétaux en contact avec cette eau . Dans les 

conditions normales , il n’a aucun role pathogène . Il peut le devenir s’il existe des lésions 

cutanées ou muqueuses , ou bien chez des patients immunodéprimés. 

 

        2-La flore mycosique : 

        Le germe Aspergillus est fréquemment trouvé au niveau du CAE normal . Elle 

apparaît sous forme de touffes de tetes aspergillaires caractéristiques qui poussent sur le 

revetement cutané ou sur les débrits cérumineux. 

 

         Les autres germes sont beaucoup plus rarement retrouvés au niveau du CAE des 

sujets normaux. Ainsi , le Candida albicans ne semble pas exister à l’état normal dans le 

CAE. 

 

        B-LES FACTEURS DE STABILITE DE LA FLORE DU 

CONDUIT AUDITIF EXTERNE : 

 

       La peau du CAE est équipée de plusieurs mécanismes visant à maintenir la stabilité 

de sa flore bactérienne . Les deux plus importants sont : le système d’auto-nettoyage 

propre à la peau du CAE et le cérumen. 

 



        Pour prévenir l’accumulation de débris de desquamation , il existe un système 

d’autonettoyage caractérisé par un mouvement de migration centrifuge continu du tapis 

de kératine à partir de la membrane tympanique. 

 

       Le cérumen quant à lui , a des propriétés antibactériennes et antifongiques . Son pH 

bas a un role protecteur direct puisqu’il est inférieur au pH optimal de la plupart des 

bactéries pathogènes. 

 

      C-LES PERTURBATIONS DE L’EQUILIBRE DE LA FLORE DU 

CONDUIT AUDITIF EXTERNE : 

          

        Plusieurs facteurs peuvent déséquilibrer la flore du CAE et favoriser la survenue 

d’une otite externe. 

 

            1-L’humidité : 

 

         Elle entraine une multiplication des germes et une augmentation relative des 

staphylocoques et des gram négatif tels que les pyocyaniques aux dépens des diphtéroides 

aérobie . 

 

              2-Les antiseptiques et antibiotiques locaux : 

 

           Ce sont des éléments de déséquilibre de la flore commensale mais dont il est 

difficile de préciser leur role pathogène . Ils entrainent une diminution du Ph qui favorise 

la croissance des mycoses . Ainsi , l’absence d’amélioration clinique d’une otite externe 

malgrés un traitement topique local doit faire craindre une surinfection mycosique. 

 

              3-Les actes chirurgicaux : 

 



             Ils créent obligatoirement des lésions cutanées et /ou muqueuses qui peuvent 

favoriser le pouvoir pathogène de certains germes et en particulier des Ps.a . De plus , les 

pansements post-opératoires favorisent la macération . 

 

 

II -RAPPEL BACTERIOLOGIQUE SUR LE PSEUDOMONAS 

AERUGINOSA : 

 

        A-CLASSIFICATION : 

          Le bacille pyocyanique, isolé par GESSARD en 1982, appartient à la famille des 

pseudomonaceae. 

 

          Les germes de cette famille sont des bacilles gram négatif, doués de mobilité grace 

à un ou plusieurs cils polaires. Leur métabolisme n’est ni fermentatif , ni 

photosynthétique, et ils ne sporulent pas . Dans le genre pseudomonas , le groupe le plus 

intéressant est celui des pseudomonas fluorescents , caractérisés par la production de 

substances vert-jaunes, fluorescentes et hydrosolubles . Le Ps.a entre dans ce groupe. 

 

      B- MORPHOLOGIE : 

 

          Le Ps.a est un bacille à Gram négatif se présentant le plus souvent comme un 

batonnet long et fin d’aspect rigide de 1 à 3 microm de long sur 0 , 5à 1 microm de large , 

mobile grace à une ciliature monotriche polaire , et pouvant , en produit pathologique, 

etre entouré d’un halo clair correspondant à une « pseudo-capsule »qui joue un role 

important dans le pouvoir pathogène du germe. 

 

        Comme tous bactérie, le Ps.a présente un cytoplasme limité par une membrane 

externe , de nature hydrophobe, contenant des porines(proteines majeures associées par 

trois délimitant parfois des pores) dont le nombre et la taille susceptible de varier , 

conditionnent la perméabilité des antibiotiques. La structure lipopolysaccharidique  de 



cette membrane est également très hétérogène .Puis , en interne, noustrouvons une 

membrane cytoplasmique qui adhère intimement au pourtour cytoplasmique. 

 

       C-HABITAT : 

 

         Du fait de sa capacité à multiplier dans un éventail thermique très large et de ses 

faibles exigences nutritives, cette bactérie ubiquitaire est très répandue dans 

l’environnement ou elle apprécie tout particulièrement les milieux humides .Elle peut 

aussi vivre en tant que commensal dans le tube digestif de l’homme et de nombreux 

animaux , dans les régions humides du revetement cutané ou dans la salive. 

 

  D-CARACTERES CULTURAUX : 

 

           Le bacille pyocyanique , bactérie aérobie stricte se développe à des températures 

comprises entre 10 et 41°C. Ses activités métaboliques sont mieux révélées à 30° qu’à 

37° ;41°C constitue la limite supérieure à laquelle , outre le bacille pyocyanique , quelque 

autres Pseudomonas peuvent seuls se développer . En culture, la dissociation spontanée 

des colonies est classique (colonies au reflet métallique) . Les cultures productrices 

d’alginate donnent des colonies très muqueuses ( souches mucoides). 

 

        Sur la plupart des milieux , le bacille pyocyanique , bactérie du « pus bleu », élabore 

deux pigments diffusibles : la pyocyanine (pigment bleu) et la pyoverdine (pigment 

jaune-fluorescent). Les cultures ont une odeur caractéristique de fleur de seringa. 

 

      E-SUBSTANCES ELABOREES : 

 

      Outre les pigments , nombreuses sont les substances élaborées et capables de diffuser 

dans le milieu environnant .Certaines d’entre elles du fait de leurs activités biologiques 

sont susceptibles de jouer un role dans le développement de l’infection : 



Enzymes extracellulaires :Protéases, hémolysines, ( phospholipaseC, thermolabile, 

glycolipide, thermostable) douées respectivement d’activités protéolytique et lipolytique. 

 

   - Exotoxine A : il s’agit d’une protéine ayant une action nécrosante sur les tissus .  

Produite chez l’homme , in vivo, la toxine A constitue un indiscutable facteur de 

virulence ; les anticorp anti-toxine A sont protecteurs ;  

 

   -Enterotoxine : elle est produite par de rares souches ; 

   -Bactériocines(ou pyocines) .  

 

 

 F- CARACTERES BIOCHIMIQUES : 

 

        Les caractères biocyhimiques sont utiles pour le diagnostic d’espèce .Celui-ci 

s’appuie surtout sur la présence d’une oxydase, d’une nitrate et nitrite-réductase, d’une 

arginine dihydrolase , d’une gélatinase et sur l’absence de beta-galactosidase, de lysine 

décarboxylase, et de meme , sur l’absence de fermentation des glucides dont certains 

peuvent, par contre, etre oxydés. 

 

      G-POUVOIR PATHOGENE : 

 

         Le Ps.a  est une bactérie pathogène opportuniste  peu virulente sur terrain normal, 

mais elle est capable de coloniser et surtout d’infecter les sujets immunodéprimés ou 

ayant une infection grave sous- 

jacente(cancer, hémopathie , diabète). 

 

         Ce pouvoir pathogène est lié essentiellement à l’existence de pseudo-capsule, qui 

apparaît comme inhibitrice de la phagocytose , et à l’élaboration de protéases et de 

toxines qui vont permettre la multiplication et la dissémination du germe , comme nous 

l’avons précédemment décrit . 



 

          Sur le plan clinique , le Ps.a peut etre responsable de plusieurs infections : 

          

         -profonde, à savoir les infections respiratoires, urogénitales, ostéoarticulaires, 

méningées, endocardites, voir un sepsis généralisé. 

 

           -superficielles, telles que les infections cutanées , oculaires et ORL. 

 

            Concernant les infections ORL, il s’agit essentiellement d’otites et surtout de 

surinfections secondaires d’otites négligées . Elle se traduisent par une évolution 

prolongée , la persistance de la suppuration et de complication locorégionales. 

 

III-RESISTANCE BACTERIENNE DU PSEUDOMONAS AERUGINOSA : 

 

    A-GENERALITE : 

 

       1 – Définition de la résistance :  

          Il est de constatation quotidienne dans tout laboratoire de bactériologie clinique 

que de très nombreuses souches bactériennes ne se comportent pas à l’égard des 

antibiotiques, conformément à ce que leur spectre d’activité permettrait de supposer 

.Définition de la résistance :Une bactérie est dite résistante à un antibiotique quant elle 

peut croître en présence d’une concentration de cet antibiotique plus élevée que celui qui 

inhibe des bactéries de la même espèce. 

 

      2-Facteurs favorisants : 

 

        Les facteurs favorisants le développement de la résistance bactérienne sont : 

         -L’utilisation abusive d’antibiotique,  

        -La non observance de la durée de traitement , 

        -La posologie inadéquate et insuffisante de l’antibiotique. 



 

B- ETUDE PARTICULIERE SUR LE PSEUDOMONAS AERUGINOSA : 

 

1-Introduction : 

 

         La mortalité élevée au cours des infection sévères à Ps.a traduit laprécarité du 

terrain sur lequel elles surviennent, la production de facteurs de virulence par la bactérie 

et les difficultés thérapeutiques engendrées par une sensibilité médiocre aux 

antibiotiques. Outre sa résistance naturelle à de nombreux antibiotiques , le Ps.a est 

caractérisé par une aptitude particulière à l’acquisition de mécanismes de résistance  

à des composés habituellement actifs, pouvant parfois survenir en cours de traitement . 

 

        C’est le cas des fluoroquinilones (FQ) qui ont connu ces dernières années une 

élévation du taux de résistance acquise. 

 

        Une connaissance actualisée des données sur la résistance aux antibiotiques du Ps.a 

est donc indispensable à l’optimisation des schémas thérapeutiques. 

 

         Les antibiotiques actifs contre Ps.a sont les b-lactamines , les aminosides, les 

fluoroquinolones et les céphalosporines de troisième génération(CPS3G). 

 

        2-Résistance aux béta-lactamines : 

 

       2-1-Résistance naturelle : 

 

        Le Ps.a présente une résistance naturelle à de nombreuses beta-lactamines résultant 

de la combinaison de trois mécanismes : 

 

         Une faible perméabilité membranaire : la membrane externe , de nature 

hydrophobe ,  constitue une barrière efficace contre des molécules hydrophiles telles que 



les beta-lactamines , et les canaux protéiques ou porines qui autorisent leur passage sont 

trop étroits pour permettre une diffusion rapide . 

 

          C’est ainsi que le Ps.a possède naturellement une mauvaise perméabilité vis-à-vis a 

de nombreux antibiotiques dont la plupart des beta-lactamines. 

 

      -L’existence d’un phénomène d’efflux actif, que nous décrirons ultérieurement et qui 

contribue à la résistance naturelle aux beta-lactamines ainsi qu’à d’autres familles 

d’antibiotiques. 

 

      -L’hyperproduction de céphalosporinases :par cette espèce, ce qui rend certaines 

molécules constamment inefficaces telles que les aminopénicillines , les céphalosporines 

de première et deuxième génération , le céfotaxime et la ceftriaxone . 

 

     2-2-Résistance acquise : 

 

        Certains mécanismes tels que la production de pénicillinases plasmidiques, et la 

dépression de céphalosporinase sont connu depuis des années , alors que d’autres , à 

savoir les système d’efflux actif producteurs de métalloenzymes et de beta-lactamases à 

spectre étendu, ont été récemment identifiés . Ils peuvent etre classés schématiquement en 

mécanismes enzymatiques et non enzymatiques. 

 

    2-2-1-Résistance de nature non enzymatique : 

 

        Hormis la résistance isolée carbapénèmes par perte de porine D2, la résistance non 

enzymatique regroupe un ensemble hétérogène de mécanismes mal connu, conférant 

souvent une résistance croisée d’autres familles d’antibiotiques . Le phénomène le plus 

récemment identifié et le plus important concerne les système d’efflux actif. 

       

 



 

 

Tableau 4 : P-lactamines naturellement actives contre le pseudomonas aeruginosa  

Famille Antibiotique 

Carboxypénicillines + inhibiteur de (3-

lactamase 

Ticarcilline 

Ticarcilline - acide clavulanique , 

Uréidopénicillines + inhibiteur de (3-

lactamase 

Pipéracilline 

Pipéracilline -Tazobaetam 

Céphalosporines Céfopérazone. Céfsulodine 

Céftazidine. Céfépime. Céfpirorne 

Monobactames 

Carbapènémes 

Aztréonam 

Imipénème 

Méropénème 

 

       a - Systèmes d’efflux actif : 

 

       Les systèmes d’efflux sont constitués d’un ensemble de trois protéines capable 

d’expulser l’antibiotique à l’extérieur de la bactérie enutilisant l’énergie du gradient 

électrochimique de la membrane cytoplasmique . Ils ont en commun la propriété 

d’induire des résistances croisées entre beta-lactamines et fluoroquinilones , ainsi qu’à 

d’autres familles d’antibiotiques (tétracyclines, chloramphénicol, triméthropime).Le 

niveau de résistance aux beta-lactamines est généralement moins élevé que chez les 

souches productrices de beta-lactamase. 

 

        Trois systèmes distincts ont été identifiés chez le Ps.a , désignés respectivement  

Mex A-Mex B- OprM , Mex C-Mex D- Oprj et Mex E –Mex  F- Opr N . 

 



        Seul Mex A- Mex B- OprM s’exprime de manière constitutive , et contribue ainsi à 

la résistance naturelle de l’espèce aux beta-lactamines et à d’autres antibiotiques. 

 

        Chez certaines souches de Ps.a , la surexpression de ce système d’efflux confère une 

résistance accrue à toutes les beta-lactamines sauf à l’imipénème . L’augmentation de 

CMI est cependant variable selon les molécules puisque la plupart de ces souches 

demeurent sensible à la pipéracilline et la ceftazidime . 

 

         Le système Mex C –Mex D – Opr J n’affecte que les composés de type zwittérion 

(céféprime et cefpérome) et le système Mex E –Mex F-OprN confère une résistance 

modérée aux carbapénèmes. 

 

       B : Modification de la structure du lipopolysaccharide membranaire : 

 

         Certaines modifications qualitatives et quantitatives au niveau du 

lipopolysaccharide (LPS) de la bactérie peuvent occasionner une baisse de perméabilité 

membranaire. Il s’ensuit une résistance accrue à l’ensemble des beta-lactamines, à 

l’exception de l’imipénème , ainsi qu’aux  fluoroquinolones, au chloramphénicol et aux 

tétracyclines. 

 

    c -Modification de l’affinité de  la cible bactérienne : 

 

        La cible bactérienne des beta-lactamines est constituée de protéines situées au 

niveau de la membrane  interne désignées « protéines de liaison » aux pénicillines ou 

« PLP ». La plupart des beta-lactamines  antipyocyaniques se fixe préférentiellement sur 

la PLP 3, sauf l’imipénème qui se fixe sur la PLP2. (49) 

 

        L’efficacité optimale de l’antibiotique nécessitant un certain degré de saturation de 

la cible , une surproduction de la PLP3 se traduit par une augmentation modérée de la 

résistance aux beta-lactamines à l’exception de l’imipénème. 



 

     d- Résistance sélective à l’imipénème par perte de la porine D2 : 

 

         Les porines  semblent jouer un role mineur dans la pénétration des beta-lactamines 

dans la cellule bactérienne à l’exception de la protéine D2 ou  Opr D qui permet la 

diffusion des carbapénèmes . 

 

         Une diminution ou une perte de la porine D2, associée à une hydrolyse partielle par 

la céphalosporinase chromosomique , se traduit donc par une résistance séléctive à 

l’imipénème . 

          L’activité du méropénème n’est que modérément affectée par ce mécanisme 

(CMI= 4mg /l) en raison d’une plus grande stabilité vis-à-vis de la céphalosporinase ou 

d’une possibilité de passage par d’autres porines. 

 

         2-2-2-Résistance de nature enzymatique : 

 

                  a-Acquisition de pénicillinases transférables : 

 

       De nombreuses beta-lactamases, codées par des gènes situés sur des plasmides , ont 

été décrites chez Ps.a .Elles sont classiquement classées en 3groupes principaux en 

fonction du profil de substrat : 

 

       →Le groupe PSE ou CARB (carbénicillinases) comportant PES-1 , PES-2 , PES-3, 

et PES-4, 

      →Le  groupe OXA (oxacillinases) est constitué d’une série d’enzymes ( OXA-1 à 

Oxa1-10). 

 

      →Le groupe TEM  comporte les variantes TEM-1 et TEM-2 . Ces enzymes conférent 

une résistance à la ticarcilline, la pipéracilline et certaines céphalosporines , mais 

épargnent la céftazidine, l’aztéronam et les carbapénèmes . 



 

        Les inhibiteurs de beta-lactamases permettent de restaurer partiellement l’activité 

des beta-lactamines associées mais leur efficacité est globablement décevante puisque 

cette restauration est insuffisante contre la plupart des souches produisant une PSE-1ou  

une OXA. 

 

      b-Hyperproduction de céphalosporinase chromosomique : 

 

          Suite à une mutation au niveau des gènes de régulation , la production de la 

céphalosporinase naturelle peut devenir constitutive chez certaines souches 

dites « déréprimées » qui sont , dés lors capables  de surproduire cette enzyme. Ceci 

affecte l’activité de l’ensemble de beta-lactamines à l’exception de carbapénèmes. 

 

          Il existe différents niveaux de dérépression  de la céphalosporinase : le niveau de 

résistance observé est proportionnel à la quantité d’enzyme produite , la majorité des 

souches étant seulement partiellement déréprimées . Ces souches sont donc résistantes ou 

intermédiaires à la ceftazidime . 

 

          Malgrés la plus grande stabilité du céfépime et du cefpirome, seule une minorité de 

souches demeure sensible à ces antibiotiques. Les inhibiteurs de beta-lactamases sont peu 

ou pas efficaces .  

 

      c- Les beta-lactamases à spectre étendu : 

 

 Les beta-lactamases à spectre étendu sont des enzymes plasmidiques largement 

répandues chez les entérobactéries de genres Klebsiella et Enterobacter . Ces enzymes 

conférent une résistance au CPS 3G, mais ces germes restent sensibles aux inhibiteurs de 

beta-lactamases. 

 



       Chez le Ps.a , une telle enzyme , désignée PRE-1 , a été détectée pour la première 

fois chez une souche isolée d’un patient originaire de Turquie grace à une synergie 

observée entre la céftazidime et l’acide clavulanique . 

 

       Depuis d’autres beta-lactamases à spectre étendu, ayant évolué par mutation à partir 

de pénicillinases, ont été décrites chez cette espèce : certaines dérivent d’oxacillinases( 

OXA-11 ; OXA-14 ; OXA-15 ;) et d’autres TEM ( TEM-42) . Elles confèrent une 

résistance à l’ensemble de beta-lactamines à l’exception des carbapénèmes . 

 

       d- Les métallo-beta-lactamases ou imipénèmases : 

 

        La résistance à l’imipénème par production de beta-lactamases chez le Ps.a  a été 

décrite pour la première fois au Japon en 1991 . Cette beta- lactamase de type metallo-

enzyme , désignée IMP-1, a été ultérieurement identifiée  chez d’autres souches de Ps.a 

dans ce pays . 

 

       Ces souches sont résistantes aux carboxy pénicillines , aux céphalosporines et aux 

carbapénèmes, mais demeurent sensibles à la pipéracilline et à l’azténam . 

 

        L’activité de l’imipénème  n’est le plus souvent que modérément affectée ( CMI 

=8mg /l ), et un haut niveau de résistance n’est observé qu’en cas d’association à un 

mécanisme d’imperméabilité . 

 

      3-Résistance aux aminoglycosides : 

 

       Hormis une résistance naturelle à la kanamycine probablement due à un gène 

chromosomique codant pour une phosphotransférase , le Ps.a est habituellement sensible 

aux aminosides ( gentamicine, tobramycine, nétilmicine, amibracine, isépamicine). 

 



        Les mécanismes de résistance acquise à ces antibiotiques peuvent etre classés en  

plusieurs catégories . 

    3-1-Résistance de nature non enzymatique :  

 

        L’imperméabilité aux aminoglycosides est due à une mutation affectant le système 

actif de transport des aminoglycosides entrainant une diminution de son accumulation à 

l’intérieur de la bactérie . 

 

       C’est une résistance généralement de bas niveau à la totalité des aminoglycosides. 

 

     3-2-Résistance de nature enzymatique : 

 

        Elle est provoquée par l’acquisition d’enzymes plasmidiques capables d’inactiver les 

aminosides par acétylation (aminoacétyltransférases ou AAC), nucléotidylation ( 

nucléotidyltransférases ou ANT ) ou phosphorylation ( phosphotransférases ou APH). Le 

phénotype de résistance observé est variable selon les enzymes . 

 

      3-2-Résistance  adaptative aux aminosides : 

 

       Un autre phénomène désigné «  résistance adaptative aux aminosides «  a été 

récemment décrit chez le Ps.a . 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Tableau 6 : Phénotypes de résistance aux aminosides chez pseudomonas aeruginosa 

Profil de résistance 
Principaux mécanismes fréquence 

G AAC (3) - I 2,3 

GT 
ANT (2") - I 13,3 

GTN 
AAC (6') - Il 

AAC (3)- II  

18,9 

1,7 

TN 
AAC (6') - I b - 

TNA 
AAC (6') - I 1,3 

GTNAI 
Perméabilité 22,5 

G : gentamicine ; T' : tobramycine ; N :netilmicine ; A : arlikacine ; 1 : isép,imicinc 

 

        Il s’agit d’une résistance réversible , qui apparaît in vitro 2 à 3 heures après une 

première exposition de la bactérie à un aminoside. 

 

      persiste 8 à 12 heures puis disparaît en l’absence de l’antibiotique . Elle résulterait 

d’une diminution de la pénétration de l’aminoside  par baisse de la force proton motrice . 

 

        Le meme phénomène a été mis en évidence in vivo dans un modèle d’endocardite du 

lapin mais son impact en clinique resteinconnu . 

 

      4-Résistance aux fluoroquinolones : 

 

       Les FQ sont naturellement actives contre le Ps.a , mais il existe des différences 

marquées entre les molécules . Ainsi , la ciprofloxacine présente une activité intrinsèque 

nettement supérieure à celle de l’ofloxacine et de la péfloxacine. 

      La résistance acquise peut survenir selon trois mécanismes . 

 



      4-1-Efflux actif : 

 

     Les trois systèmes d’efflux actif précédemment cités pour les beta-lactamines 

confèrent une résistance mais de bas niveau pour les quinolones . 

 

    4-2-Troubles de perméabilité : 

 

         Ils peuvent résulter de modifications au niveau des porines, en particulier de la 

protéine OprF, ou au niveau du LPS . 

 

    4-3-Modification d’affinité de la cible : 

 

         Les quinolones agissent en inhibant des enzymes impliquées dans la réplication de 

l’ADN, en particulier l’ADN-gyrase et la topo-isomérase IV . 

 

        Différentes mutations affectant les sous-unités A et B  de l’ADN gyrase ( protéines 

gyr A et gyr B) et la sous-unité par C  de la topo-isomérase IV  ont été décrites , se 

traduisant par une baisse de l’affinité de ces enzymes pour l’antibiotique et une 

augmentation de CMI dans des proportions variables selon le nombre et la localisation de 

ces mutations. 

 

IV-INTERET DE L ANALYSE BACTERIOLOGIQUE SUR LA   

THERAPEUTIQUE : 

    A-ANTIBIOTHERAPIE PROBABILISTE : 

 

         Le traitement probabiliste sur le Ps.a  est basé le plus souvent sur l’association 

d’une beta-lactamine et d’un aminoside. Il est d’éviter l’emploi d’une FQ en première 

intension en raison de la fréquence des résistances acquises. La ciprofloxacine peut 

cependant etre utile en cas d’altération de la fonction rénale contre indiquant les 

aminosides. 



 

       Le choix des molécules doit etre adapté d’une part à l’écologie du service (incidence 

des différents phénotypes de résistance , diffusion de souches épidémiques présentant un 

profil . 

 

de résistance caractéristique) et d’autre part aux particularités du patient (site d’infection , 

durée d’hospitalisation , antibiothérapie préalable , notion de portage de Ps.a dans des 

antécédents microbiologiques , nécessité d’efficacité sur d’éventuelles bactéries 

associées). 

 

         Parmi  les aminosides , l’amikacine et l’isépamicine sont les agents les plus souvent 

actifs . 

 

        La céftazidime , qui demeure très efficace contre les souches productrices de 

pénicillinase ou présentant une «  résistance intrinsèque « , reste la beta-lactamine de 

référence . En raison de son activité médiocre sur les bactéries à gram positif ou 

anaérobies strictes , on peut lui préférer d’autres molécules en cas de suspicion 

d’infection plurimicrobienne selon les données de l’examen direct ou le site de 

l’infection. 

 

       Malgré le nombre élevé de souches intermédiaires , les nouvelles céphalosporines 

telles que le céfépime ou céfpirome, constituent une bonne alternative thérapeutique .Elle  

conservent , en association avec un aminoside , une bonne activité bactéricide sur ces 

souches. 

           L’association pipéracilline –tazobactam  peut également etre utilisée si l’incidence 

des souches productrices de PSE 1 n’est pas trop élevée . 

 

          L’aztréonam représente la molécule de choix en cas d’allergie aux beta-lactamines. 

 



          Si les carbapénèmes ne doivent pas etre employés systématiquement en première 

intention afin de préserver l’écologie du service , leur utilisation probabiliste peut se 

justifier chez certains patients pour lesquels le risque de souche hyperproductrice de 

céphalosporinase est particulièrement élevé , notamment en raison d’une monothérapie 

préalable avec une beta-lactamine peu active contre le Ps.a . 

 

          L’antibiothérapie probabiliste doit toujours etre réévalué lorsque les données de 

l’antibiogramme sont disponibles. 

 

  B-LE CHOIX DES ANTIBIOTIQUES : 

 

      En raison de la gravité des infections sévères dues à cette bactérie, un traitement 

antibiotique précoce doit etre entrepris lorsque le Ps.a est suspecté d’après le contexte 

clinique ou les données de l’examen direct . Le traitement sera donc d’abord probabiliste 

dans l’attente des résultats microbiologiques , puis réévalué selon la sensibilité de la 

souche après antibiogramme . 

 

   C- INTERET DES ASSOCIATIONS D ANTIBIOTIQUES : 

       Il est classiquement recommandé d’effectuer une bithérapie lors d’une infection 

sévère à le Ps.a . 

 

       L’intérêt d’une association d’antibiotiques est d’une part d’obtenir un effet 

synergique et une bactéricidie plus rapide , d’autre part de prévenir l’émergence de 

mutants résistants. 

 

       Les échecs thérapeutiques en cours de traitement dus à la séléction de souches 

résistantes ont été observés en cas de monothérapie avec les beta-lactamines et les 

fluoroquinolones.  L’intérêt de la bithérapie demeure cependant controversé. 

 



        Ainsi , dans une étude randomisée comparant l’imipénème seul et associé à la 

métilmicine , l’aminoside n’a pas permis de diminuer l’émergence de souches résistantes 

à l’imipénème .Par ailleurs , une étude prospective de 189 épisodes bactériémiques à Ps.a 

a montré une mortalité identique chez les patients recevant un et deux antibiotiques 

.Cependant , la bithérapie reste fortement recommandée dans le traitement des infections 

sévères dans lesquelles entre l’OEM . 

 

        Les associations beta-lactamines –aminosides sont le plus souvent synergiques alors 

que les associations aminosides –fluoroquinolones et beat-lactamines-fluoroquinolones 

sont généralement additives ou indifférentes. 

 

        Deux autres molécules , la fosfomycine et la rifampicine , peuvent etre 

éventuellement utilisées dans des associations . L’association de fosfomycine avec beta-

lactamines , les aminosides ou la ciprofloxacine est le plus souvent additive ou 

indifférente . Son association avec une fluoroquinolone s’est avérée efficace dans un 

modèle expérimental d’endocardite . 

 

         D’après une étude multicentrique randomisée portant sur 121 épisodes 

bactériémiques à Ps.a , une trithérapie les beta-lactamines-aminosides –rifampicine 

permetterait d’améliorer l’efficacité du traitement par rapport à la bithérapie classique . 

 

    D-PERSPECTIVES THERAPEUTIQUES : 

 

        Certaines nouvelles céphalosporines , telle que céfaclidine , présentant une meilleure 

stabilité vis-à-vis  de céphalosporinase chromosomique de Ps.a , semblent conserver une 

bonne activité contre les souches hyperproductrices de cette enzyme . 

 

        De meme, l’utilisation d’inhibiteurs de la céphalosporinase , tel le RO48-1256, 

permet de rétablir l’activité d’une beta-lactamine associée contre ces souches , mais aussi 

celle de l’imipénème contre les souches présentant un déficit de la porine D2. 



 

      L’incorporation des aminosides dans les liposomes , qui facilite leur pénétration dans 

la bactérie , mériterait d’etre évaluée à plus long terme . 

 

      La recherche dans le domaine d’inhibiteurs des systèmes d’efflux actif pourrait ouvrir 

de nouvelles perspectives thérapeutiques pour le traitement des infections dues à cette  

bactérie. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ASPECTS THERAPEUTIQUE 

DE lOEM 



 

       I-BUT DU TRAITEMENT : 

        Le traitement des OEM  a été révolutionné depuis les premièresdescriptions de 

CHANDLER avec l’apparition d’antibiotiques actifs sur le Ps.a . Le traitement , autrefois 

chirurgical , est devenu, actuellement , médical avec , comme corollaire , la 

transformation radicale du pronostic . 

 

      La prise en charge des patients atteints d’OEM doit se faire en milieu spécialisé et 

doit etre la plus précoce possible . 

 

     Le bilan et le contrôle du diabète est un impératif thérapeutique. 

      En effet , le but principal du traitement est de : 

      - s’opposer à la dissémination locale et systémique , 

     - prescrire un traitement adapté au germe en cause, 

     - éviter les séquelles . 

 

 II - TRAITEMENT CURATIF : 

   A - MOYENS MEDICAUX : 

 

       1-ANTIBIOTHERAPIE PAR VOIE GENERAL :  

 

• L’indication raisonnée de l’antibiothérapie repose , comme nous l’avons déjà décrit,       

sur la connaissance de : 

  la bactériologie de l’OEM , 

 la sensibilité des germes aux antibiotiques qui demande une actualisation  continue  

 la pharmacologie des antibiotiques qui doivent avoir une diffusion locorégionale 

suffisante en quantité et en durée pour traiter le foyer infectieux ,l’efficacité clinique 

des différents antibiotiques qui est souvent étudiée de façon comparative. 



        Mais ces critères ne sont pas les seuls à prendre en compte .Lesparticularités du 

patient, l’acceptabilité et la tolérance du traitement sont aussi d’une grande importance . 

        Les différents antibiotiques : 

 

        Quatre grandes familles d’antibiotiques ont une activité dirigée contre le 

pyocyanique comme nous l’avons précédemment décrit. 

 

     Il s’agit :  

 

des aminosides ( amikacine, gentamicine). 

des beta-lactamines : pénicillines semi-synthétiques dont les plus efficaces sont la 

carbénicilline , la ticarcilline, la Pipéracilline, l’azlocilline et l’imipénème qui est 

apparenté aux pénicillines.des CPS3G  dont les molécules les plus actives sont : le 

céfsulodine et la céftazidime. 

des fluoroquinolones ou Q2G dont les molécules les plus utilisées sont la ciprofloxacine, 

l’ofloxacine, et la Pefloxacine. 

    

 1-1-Aminosides : 

 

• Propriétés : 

 

        Antibiotiques  bactéricides  de la famille des aminoglycosides ils agissent en 

inhibant la synthèse protéique des bactéries par fixation sur le ribosome 30s . 

         Les aminosides sont des antibiotiques peu résorbés par voie orale et diffusant peu 

dans le pus , la prostate , le LCR , l’humeur aqueuse , les sécrétions bronchiques et la bile  

          L’élimination urinaire est sous forme active ( 50 à 90% en 24 heures ) . 

          La nétilmicine  et surtout l’amikacine présentent le moins de résistance 

bactérienne. La nétilmicine semble aussi etre l’aminoside le moins néphrotoxique et 

ototoxique. 

• Effets indésirables : 



        

 La toxicité cochléovestibulaire qui est favorisée par les dosesélevées , les 

traitements prolongés ou répétés , l’age ( nouveau-nés, prématurés, sujets agés ), 

l’insuffisance rénale, l’hypovolèmie, et l’association  à des diurétiques  et des produits 

oto-toxiques. 

 

 La toxicité rénale réversible est favorisée aussi par les doses élevées, l’age avancé, 

l’insuffisance rénale, l’hypovolémie et l’association à d’autres produits néphrotoxiques . 

 

 

 Les autres effets indésirables rares sont les réactions allergiques et la possibilité de 

blocage neuromusculaire antagonisé par le chlorure de calcium et la néostigmine. 

 

• Contre-indication : 

        Il s’agit essentiellement d’une allergie aux aminosides , rare, et de la myasthénie. 

 

• Interactions médicamenteuses : 

 

      Les associations contre-indiquées se font avec la céfaloridine,et  

les dérivés de platine. 

      Les associations déconseillées concernent l’elliptinium, les polymyxines et la toxine 

botulique. 

 

• Indications et posologie : 

 

             →Gentamicine(GENTALINE) 

       Son association avec la carbénicilline est très synergique sur le Ps.a. La posologie 

chez l’adulte et l’enfant est de 3mg /kg/j par voie IM ou perfusion IV en deux ou trois 

injections. 

 



            →Amikacine (AMIKLIN) 

       La posologie chez l’adulte et l’enfant est de 15mg/kg/jour par voie IM  ou perfusion 

IV  en une ou trois injections. 

        

     1-2-Céphalosporines de troisième génération : 

 

• Propriétés : 

        Les CPS3G sont un groupe qui se distingue de CPS de 1er et 2ème G , par une haute 

résistance aux beta-lactamases, un spectre d’action plus large , une activité supérieure 

avec des CMI plus basses, et une diffusion meilleure. 

        Ce sont des antibiotiques caractérisés par une absence de résorption digestive 

imposant la voie parentérale. Ils ont bonne diffusion dans l’organisme, y compris dans le 

LCR ( 20% des taux sériques). 

       La biotransformation est faible en dérivé désacétylé moins actif (20% La demi-vie 

est d’une heure . 

       Leur élimination est urinaire et biliaire sous forme inchangée pour 60% ( en 24 

heures) et sous forme de dérivé désacétylé pour 20% ( en 24 heures). 

     

• Effets  indésirables : 

        Réactions allergique : urticaire, exanthèmes maculo-papuleux, œdème de Quincke, 

éosinophilie, fièvre, arthralgie, voire choc anaphylactique.Divers : diarrhée, possibilité de 

colitespseudomembraneuses, leucopénie, élévation des transaminases , douleurs au point 

d’injection, thrombophlébites, et, très rarement, trouble de conscience puis convulsions (à 

très forte dose chez l’insuffisant rénal). 

 

• Contre-indications : 

         

        Les contres indications sont l’allergie aux céphalosporines, l’allergie à la lidocaine 

et un age inférieur à 30 mois. 

 



• Interactions médicamenteuses : 

 

        Il faut surveiller la fonction rénale lors de l’association aux aminosides, et aux 

diurétiques de l’anse. 

 Indication et posologie : 

    →Céftazidime (FORTUM) : 

         Il s’agit de l’une des plus efficaces CPS 3G  sur Ps.a  à administrer  par voie IV 

lente ou IM en 3 injections. La posologie chez l’adulte est de 3 g/j et chez l’enfant de 

50mg/kg/j. 

         Dans les cas graves d’OEM  due à Ps.a, essentiellement chez les sujets 

immunodéprimés, la posologie peut atteindre 6 g/j chez l’adulte et 100 à 200 mg/kg/j 

chez l’enfant. 

    →Céfsulodine (PYOCEFAL) : 

         C’est une CPS antipyocyanique à spectre étroit, très active sur le Ps.a avec une CMI 

de 3,4mg/ml, réservée aux infections à Ps.a.  

         La  posologie est de 3 à 6 g/j chez l’adulte et de 50 à 100mg/kg/j chez l’enfant. Son 

administration se fait par voie IV lente ou IM en troisà quatre injections. 

 

       1-3-Quinolones de deuxième génération ou fluoroquinolones : 

 

• Propriétés : 

 

 Les fluoroquinolones sont des antibiomimétiques bactéricides,Inhibiteurs de l’ADN-

gyrase bactérienne et ayant une activité in vitro 100 fois supérieure à celle des quinolones 

de première génération. 

 

        Ce sont des antibiotiques caractérisés par une résorption digestive rapide et 

importante, une excellente diffusion tissulaire, humorale et intracellulaire, y compris dans 

LCR, la prostate,les os, la bile et la salive. 



        Le métabolisme hépatique est variable : 80% pour la pefloxacine, 25% pour la 

ciprofloxacine et sparfloxacine. L’élimination est urinaire et fécale sous formes active et 

métabolisée. 

 

• Effets indésirables : 

 

      - Arthro-myalgie et/ou tendinopathies achiléennes imposant l’arret (risque de 

ruptures, surtout avec la pefloxacine), altération des cartilages de conjugaison chez 

l’enfant. 

      - Phototoxicité, nausées, douleurs digestives, vomissement, diarrhée, 

      -Troubles cardiaques, avec allongement de l’espace ST de ECG et avec des 

tachycardies ventriculaires,Très rarement, réactions allergiques.Exceptionnellement, 

troubles visuels, insomnie, hallucinations, confusion, convulsion, hépatite et insuffisance 

rénale aigue. 

 

• Contre-indications : 

       Antécédents de tendinopathie ou d’allergie dues aux fluoroquinolones,Déficit en 

G6PD,Grossesse et allaitement,Enfant de moins de 15ans. 

        

• Interactions médicamenteuses : 

 

        Les associations déconseillées se font avec des médicaments donnant des torsades 

de pointes( e.g : la ciprofloxacine) et les nitrofuranes psoralènes. 

 

• Indication et posologie : 

 

       →Ciprofloxacine : ( CIFLOX) 

 



         Cet antibiotique a une action bactéricide contre les germes  gram(-),gram(+), 

aérobies, anaérobies. Il est généralement actif contre des germes multirésistants comme le 

Ps.a. 

 

          Par VO, la posologie chez l’adulte est de 500 à 1000 mg/j en 2 prises par jour au 

cours des repas. Dans les cas sévères, elle peut arriver jusqu’à 1500 mg/j ce qui est le cas 

de l’OEM. 

 

         En perfusion IV, la posologie chez l’adulte est de 200 à 400 mg en 2 à 3 fois par 

jour ; la posologie peut atteindre 1200mg/j  en 3 perfusions IV dans les cas sévères 

d’OEM. 

 

       →Ofloxacine (OFLOCET) : 

         Par VO, la posologie chez l’adulte est de 400mg/j en deux prises quotidiennes, elle 

peut être portée à 600 ou 800 mg/jour dans les infections sévères. 

 

        En perfusion IV lente, la posologie chez l’adulte est de 400mg/j en 2 perfusions. 

Cette posologie moyenne peut être portée à 600 mg /j dans les cas graves. 

 

       →Péfloxacine :( PEFLACINE) 

      Par VO, la posologie chez l’adulte est de 800 mg/ jour en deux prises quotidiennes En 

perfusion IV lente, la posologie chez l’adulte est de 800 mg /jour en 2 perfusions. 

 

      1-4-Pénicillines : 

 

• Propriétés : 

      De la famille des beta-lactamines, les pénicillines agissent en inhibant la synthèse du 

peptidoglycane  qui donne à la paroi bactérienne sa résistance mécanique. 

 



      En dépit de l’apparition des résistances, les pénicillines demeurent d’une efficacité 

remarquable. Leur toxicité très faible permet l’emploi prolongé de doses élevées. 

 

      Les substitutions chimiques autour du noyau 6-amino-pénicillanique fondamental ont 

permis de réaliser des pénicillines qui se différencient les unes des autres par leur mode 

d’administration, leur résistance aux inactivations bactériennes et leur spectre d’action. 

 

• Effets indésirables : 

 

         Réactions allergiques : accidents cutanés ( urticaires, prurit), manifestations 

pseudosériques, pseudoinfectieuses, choc anaphylactique et autres accidents allergiques 

graves. 

 

          Autres effets indésirables : encéphalopathie  aigue, trouble de l’hémostase et 

hématologiques, altérations des fonctions rénales et hépatique. 

 

• Interactions médicamenteuses : 

         L’association des pénicillines au Methotrexate est déconseillée,car les pénicillines 

entraîne une augmentation de la toxicité hématologique du Méthotrexate par inhibition de 

sa sécrétion tubulaire rénal. 

 

• Indication et posologie : 

       →Ticarcilline ( TICARPEN) : 

         Il s’agit d’une pénicilline qui se distingue des aminopénicillines  par un spectre 

d’action plus étendu. 

 

        Son absence de résorption oral impose la voie IM ou IV. 

 

        La posologie chez l’adulte, est de 250mg/kg/jour ; chez l’enfant, elle est de 300 

mg/kg/jour en 3 à 8 injections IV ou IM. 



      →Pipéracilline (PIPERACILLINE) : 

Pénicillines proches des carboxypénicillines, elle ont une activité meilleure et plus étendu 

sur les bacilles gram négatif, notamment sur le Ps.a et sur les entérocoques. 

 

      La posologie, chez l’adulte, est  de 200mg/kg/j ; chez l’enfant,elle est de 200 à 300 

mg/kg/j, en trois perfusions IV de 30 minutes. 

 

      →Imipénème (TIENAM) : 

      Pénicilline du groupe des carbapénèmes, elle est très résistante aux beta-lactamases, 

car possède le spectre d’activité le plus étendu de toutes les beta-lactamases. 

 

      L’imipénème est actif en particulier sur de nombreuses souches hospitalières de 

bacilles gram négatif déjà devenues résistantes aux CPS 3G  et à l’aztréonam. 

 

        La  posologie chez l’adulte et l’enfant dont le poids est supérieur à 40kg, est de 1 à 2 

g /j en 3 à 4 perfusions IV (jusqu’à 50 mg/kg/jour sans dépasser 4g/jour), alors que,chez 

l’enfant dont le poids est inférieur à 40 kg, la dose est de 60 mg/kg/j en 4 perfusions. 

 

       2-ANTIBIOTHERAPIE PAR VOIE LOCALE :( 93-94-95-96-97) 

         

        Le traitement local dans l’OEM constitue un pilier important dans le protocole 

thérapeutique. C’est un complément du traitement par voie générale. 

         

            2-1-Principes : 

          -Nettoyage soigneux du CAE au mieux à l’aide d’une aspiration sous microscope 

binoculaire. 

           -Mise en place d’un pansement auriculaire type Pop-Oto-Wick dans le CAE à 

changer tous les 2 jours. 

           -Le pansement sera imbibé pluriquotidiennement de gouttes auriculaires.(94) 

        



           2-2-Différentes gouttes auriculaires : 

 

        Les antibiotiques utilisés dans les gouttes auriculaires pour traiter l’OEM, doivent 

avoir une activité contre le Ps.a. Les produits utilisés sont : 

 

        -L’Ofloxacine (OFLOCET auriculaire) 20 unidose 0 ,5 ml =1,5mg. 

 

        La posologie chez l’adulte et l’enfant : 1unidose matin et soir pendant 7 à 10 jours. 

 

        -La Rifamycine (OTOFA) 

 

        La posologie chez l’adulte est de 5gouttes 3 fois par jour, et chez l’enfant est de 3 

gouttes 3fois par jour pendant 7à 10 jours. 

 

       Ces produits sont contre-indiqués en cas d’hypersensibilité à la rifamycine et à 

l’ofloxacine ou autre quinolones. 

 

      Les effets indésirables sont peu fréquents et bénins , représentés essentiellement par 

des otalgies transitoires et des réactions allergiques rares.(96-97) 

      

  3-EQUILIBRE DU DIABETE : 

 

         Si le traitement antibiotique par voie générale et locale est essentiel, l’équilibration 

du diabète par une insulinothérapie reste aussi un élément capital dans l’arsenal 

thérapeutique .Il sera confié aux endocrinologues. 

 

       En tout cas l’insulinothérapie doit être toujours envisagée. 

 

        B-TRAITEMENT CHIRURGICAL : 



        Mise à part le traitement général et local, le traitement chirurgical, prôné avant 

1985 , est de plus en plus abandonné car l’exérèse des lésions ostéomyélitiques est le plus 

souvent incomplète. 

 

       Cette chirurgie, à type d’antro-attico-mastoidectomie, n’était indiquée que s’il y avait 

une absence d’amélioration  clinique rapide, et surtout , lorsqu’il existait une atteinte des 

paires crâniennes, notamment du nerf facial, pour une éventuelle décompression de ce 

nerf.(9) 

 

         Néanmoins, selon certains auteurs, ce traitement chirurgical présente le risque 

d’entraîner une flambée de l’infection du fait de l’ouverture de nouveaux plans qui 

faisaient barrière à la propagation du Processus infectieux. Ceci est conforté par la réelle 

efficacité du protocole thérapeutique médical actuel . 

 

        Ainsi, il semble préférable de se contenter de micro débridements des tissus et des 

séquences cartilagineux et/ou osseux quand l’indication opératoire est posée.(9) 

 

           C-TRAITEMENTS ADJUVANTS : 

 

              1-ANTALGIQUES : 

 

       Vu l’intensité des otalgies, il est nécessaire de prescrire un antalgique. 

 

              2-OXYGENOTHERAPIE : 

 

            2-1-Interet : 

 

        Dans certains cas d’OEM, malgré une antibiothérapie massive parentérale adaptée, 

l’évolution reste défavorable . L’oxygénothérapie hypebare, comme thérapeutique 

complémentaire, peut parfois permettre une évolution favorable chez ces patients. 



 

       Le principal effet de l’oxygène hyperbare dans les infections  

des tissus profonds et de l’os est lié à l’élévation de la pression partielle  

en oxygène qui augmente : 

 

       la migration, l’activité des leucocytes,les divisions des fibroblastes,l’angiogenèse 

capillaire,l’activité des ostéoblastes et des ostéoclastes. 

 

      Elle facilite ainsi la cicatrisation de l’os et des tissus mous et diminue l’œdème tout 

en augmentant l’anxiogénèse. 

 

       L’oxygénothérapie exerce également une action antimicrobienne en stimulant 

l’activité bactéricide des globules blancs.(87) 

 

              2-2 –Risques : 

           Les risques principaux de l’oxygénothérapie hyperbare sont les baro-traumatismes 

et les embolies gazeuses. 

        Ils sont rares lorsque des mesures préventives sont instituées. 

 

              2-3-Protocole : 

          Les auteurs ayant utilisé avec succès l’oxygénothérapie hyperbare ont utilisé le 

protocole thérapeutique suivant : 

la séance quotidienne est à 2,5 atmosphères et dure 90 minutes. 

Le nombre de séance est variable , pouvant aller de 20 à 30 séances.(87) 

 

              2-VITAMINOTHERAPIE : 

 

              2-1-Vitamine C (acide ascorbique) : 

       Le rôle de la vitamine C  se voit dans son action immunomodulatrice. 



       Donnée à raison de 3grammes par voie orale, pendant deux mois environ, cette 

vitamine C permet une normalisation de la fonction des polynucléaires initialement 

perturbée par les toxines produites par le Ps.a.(9) 

 

                 2-2-Vitamine B : 

 

       Elle est intéressante en raison de l’atteinte neurologique et a un effet bénéfique sur 

une poly-ou une multi-névrite fréquemment associées au terrain diabétique.(7) 

          D-INDICATIONS : 

       Certains auteurs préconisent actuellement en pratique une mono antibiothérapie 

d’emblée (CPS3 G ou Ciprofloxacine IV ou per os ) qui donnerait d’excellents résultats 

dans les formes d’OEM limitées. 

 

       Dans les formes extensives , l’association de deux antibiotiques est nettement plus 

performante. 

 

      Nous retiendrons parmi les protocoles les plus utilisés : 

 ceftazidime associé à l’amikacine ou la ciprofloxacine, 

 pipéracilline associé à l’amikacine ou ciprofloxacine, 

 imipénème associé à l’amikacine ou  ciprofloxacine, 

 ticarcilline associé à la ciprofloxacine. 

 

      Sans oublier, le traitement local qui reste lui aussi indisponible. 

Il est toujours indiqué. 

 

              1-INDICATION SELON LE STADE : 

 

             1-1-Au stade précoce de cellulite du CAE : 

 



                  Chez le diabétique ou l’immunodéprimé,afin  d’éviter l’évolution vers 

l’OEM , il est impératif de débute une antibiothérapie avec une fluoroquinolone per os, 

soit une ciprofloxacine à la dose de 1500mg par jour en deux prises,soit une ofloxacine à 

la dose de 800mg par jour en deux prises. Cette monothérapie doit être suivie pendant au 

minimum un mois.(20-98) 

 

                  1-2-Au stade d’OEM confirmée : 

 

        Le patient est hospitalisé pour débuter une bithérapie par voie parentérale qui 

associera une fluoroquinolone type ciprofloxacine (400 à -600 mg/jour) , avec soit une 

CPS3G type ceftazidime (3 à 6 g/jour) soit une pénicilline anti-pseudomonas type 

ticarcilline(15 g/jour).(98-99) 

 

                 1-3-Durée du traitement : 

 

        La durée de la bithérapie parentérale est fonction de l’évolution sous traitement. 

 

        Si l’évolution est favorable, sans complication grave, cette bithérapie parentérale est 

poursuivie 8 à 10 jours, relayée par une monothérapie par ciprofloxacine per os (Ciflox) à 

raison de 1,5g/j. 

 

        Une évolution non favorable doit conduire à discuter la réalisation de nouveaux 

prélèvements pour vérifier la stérilisation bactériologique et, dans le cas contraire, pour 

réadapter le traitement au nouvel isolement. 

 

         Dans tous les cas, la durée du traitement doit être prolongée  car les rechutes sont 

fréquentes et tardives : elle est en moyenne de 9 semaines, variant de 4 à 12 semaines 

selon les auteurs, essentiellement guidée par les critères de guérison. (99-100) 

 

 



        2-INDICATION SELON LE TERRAIN : 

 

           2-1-Traitement de l’OEM chez le VIH : 

 

        Le pronostic est beaucoup plus sombre chez ces patients infectés par le VIH  car 

cette infection survient généralement chez des patients en mauvais état général. 

       RESS rapporte un taux de mortalité élevé à 42 % lors d’une septicémie à Ps.a chez 

les patients séropositifs. La mortalité est, en moyenne, de 45% si le traitement compte 

une mono-antibiothérapie, mais chute à 27% avec une bi-antibiothérapie. 

       S’appuyant sur ces données, et afin de traiter l’OEM chez le VIH, HERN suggère 

d’utiliser une bi-antibiothérapie par voie parentérale.(102-103-104) 

 

            2-2-Traitement de l’OEM chez l’enfant : 

 

        Le traitement s’appuie sur une bi-antibiothérapie dont la durée est fonction de 

l’évolution locale, avec un minimum de 2 semaines. 

        Elle associe un aminoside type amikacine et une beta-lactamine anti-pseudomonas 

type ticarcilline ou ceftazidime, car les fluoroquinolones  ne sont pas autorisées chez 

l’enfant moins de 15ans.(104-105) 

        La récidive est  inhabituelle. 

       Les séquelles sont la paralysie faciale et les sténoses du conduit auditif par 

déformation du cartilage. 

 

             2-3-Traitement d’une forme clinique particulière : l’otite externe maligne 

aspergillaire : 

 

       Les spores aspergillaires sont fréquemment inoculés par inhalation ce qui explique 

que l’atteinte principale soit pulmonaire. Cependant, l’aspergillus peut affecter d’autres 

organes comme l’oreille externe, et les sinus. 



       L’infection à aspergillus est favorisée par l’immunodépression, notamment la 

neutropénie. 

 

      Un traitement antifongique agressif doit être institué pour toute otite externe 

aspergillaire. 

 

      Le traitement de choix de l’aspergillose  est l’amphotéricine B  par voie parentérale 

(Fungizone) à raison de 0,7 à 1,5 mg /kg/jour. 

 

      L’itraconazole (Sporanox), à la posologie de 200 à 600 mg/j, est prescrit en cas de 

contre indication à l’amphotéricine B, à savoir une insuffisance rénale, ou en relais pour 

un traitement à long terme. 

 

      Cependant pour certains, l’itraconazole peut être prescrit en association avec 

amphotéricine B ou d’emblée en monothérapie. 

 

      La posologie de l’itraconazole doit être adaptée aux taux d’itraconazolémie. La durée 

de traitement est fonction de l’évolution clinique, variant dans la littérature entre 3 et 9 

mois. 

 

       Devant toute OEM aspergillaire , chez un patient immunodéprimé, il faudra 

impérativement rechercher une aspergillose pulmonaire par une tomodensitométrie 

thoracique et, au moindre doute, une aspergillose cérébrale par une tomodensitométrie 

cérébrale.(106-107) 

 

      V-CRITERES DE GUERISON : 

 

         On ne peut  se fier à la disparition seule de l’otorrhée, des douleurs et du tissu de 

granulation dans le conduit auditif externe car l’ostéomyélite a pu progresser vers des 

sites profonds tels le golf de la jugulaire et vers les veines endocrâniennes. 



          Ainsi, la guérison doit s’apprécier sur un faisceau d’arguments cliniques, 

biologiques, scintigraphiques et radiologiques. 

 

L’interruption thérapeutique peut se décider devant les critères suivants : 

            

 la normalité clinique à savoir l’absence d’otalgie, d’otorrhée et la normalisation du 

CAE 

 la normalité biologique tels qu’une VS normal et des prélèvements stériles, 

 une importante régression des images pathologiques rapportées sur la TDM et/ou 

l’IRM , 

 la normalité de la scintigraphie au gallium. 

 

     Il est certain que le meilleur critère de guérison reste une évolution favorable 

prolongée après l’arrêt du traitement. La normalité des signes cliniques 12mois après 

l’arrêt du traitement,  autorise à considérer le patient comme guéri.      

   

      Ces critères de guérison sont très importants car les traitements insuffisamment 

poursuivis sont responsables de la résurgence de la maladie avec réapparition de 

complications souvent mortelles.(18) 

 

 

II-TRAITEMENT PREVENTIF : 

 

       L’otologiste doit toujours avoir à l’esprit que, pour les mêmes manœuvres, là ou 

l’adulte sain fera une simple otite externe, certains sujets âgés, aux défenses naturelles 

défaillantes, risquent de voir survenir une otite externe maligne. 

 

       Il est nécessaire d’adopter un certain nombre de mesures préventives chez les sujets 

âgés diabétiques et immunodéprimés. Pour les aspirations d’oreille, il faudra : 



 

 agir avec une grande douceur lors de l’extraction des bouchons de cérumen et des 

bouchons épidermiques, 

 

 s’arrêter immédiatement dés la survenue des douleurs, 

 

 éviter à tout prix de faire saigner lors des différents temps du lavage,s’aider d’une 

préparation par des instillations émollientesréquentes et prolongées, 

 

       D’autre part, l’antibiothérapie doit être systématique devant la moindre blessure 

cutanée du CAE chez les sujets à risque. 

 

      Sans oublier, qu’il faut bien traiter et équilibrer le diabète et tous les autres foyers 

infectieux, en particulier dentaires.(7) 

 

       II-PRONOSTIC : 

 

       L’évolution de l’OEM, autrefois fatale, a été radicalement transformée ces dernières 

années non seulement grâce à une meilleure connaissance du terrain et de l’affection mais 

aussi grâce à l’avènement de nouvelles molécules d’antibiotiques. 

 

        La transition du traitement chirurgical à un traitement médical associant les 

pénicillines aux aminosides a fait chuter la mortalité de 46% à 20%. Avec l’apparition de 

nouvelles molécules ( céphalosporines et fluoroquinolones), la mortalité est actuellement 

inférieure à 10%( de 3% voire 0% dans les dernières publications).  

 

       Elle reste cependant plus élevée si l’OEM est compliquée de paralysies des nerfs 

crâniens car celles-ci sont le reflet d’une évolution sévère de maladie. La mortalité est de 



50 à 64% en cas de paralysie du 7eme et de 75 à 80% en cas de paralysie d’autres paires 

crâniennes. 

 

       Les paralysies des nerfs crâniens sont le plus souvent définitives laissant 

d’importantes séquelles fonctionnelles et esthétiques. 

 

       Les récidives peuvent être tardives  jusqu’à 4 à 12 mois après l’arrêt du traitement, et 

surviendraient dans environ 10 à 20% des cas. Si les symptômes réapparaissent, la 

récidive est documentée par la réapparition d’anomalies des tissus mous à 

l’imagerie(TDM et IRM).(18)   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

ETUDE CLINIQUE ET 

ANALYTIQUE DE L OEM 

 

 



        

1-MATERIEL ET MATHODE : 

 

       Pour illustrer nos propos précédents concernant l’OEM nous proposons une étude de 

cas colligé au service d’ORL du CHU de Rabat. 

        L’analyse de notre série sur un mode rétrospectif a porté sur 10 adultes présentant 

une OEM sur une durée de 3ans de 2000 à 2002. L’age moyen était de 68, 3ans avec une 

sex-ratio de 7 hommes pour 3 femmes. Les 2 enfants ayant présenté une OEM  sous 

chimiothérapie pour leucémie aigue et que nous avions inclus initialement dans la série, 

n’ont pu être retenu car perdus de vue. 

        Le diagnostic de l’OEM était retenu devant l’association d’otite externe souvent à 

Ps.a, et de terrain immunodéprimé. 

        Tous nos patients ont eu une exploration TDM des rochers. 

 

2-RESULTATS : 

 

     Concernant le terrain, la majorité de nos patients étaient diabétiques (8 cas/10), avec 

un diabète insulinodépendants (4 cas) ou non insulinodépendants (4 cas) évoluant en 

moyenne depuis 10 ans, mais tous non équilibrés à l’admission ( glycémie moyenne : 2,8 

g/l). 

 

       D’autres antécédents ont pu être relevés tels qu’un asthme cortico-dépendant (1 cas), 

une hypertension artérielle négligée (2 cas) et une hypercholestérolémie sous traitement 

(1 cas). 

 

       Les patients ont consulté aux urgences ORL de notre formation dans un délai d’une 

semaine à 3 mois après les premiers symptômes et avaient déjà tous bénéficié d’un 

traitement local associé, dans la moitié des cas, à un traitement antibiotique  per os. 

 

 



         Les données de l’examen clinique à l’administration aux urgences notaient : 

 

▪ Un empâtement des parties molles dans 6 cas, 

▪ Une douleur à la palpation tragienne dans  6 cas, 

▪ Une chondrite du pavillon dans 2 cas, 

▪ Une sténose du CAE avec otorrhée et présence de tissu de granulation dans 9 cas, 

▪ Une paralysie faciale périphérique homolatérale dans 2 cas, les autres paires 

crâniennes étant indemnes, 

▪ Une limitation de l’ouverture buccale dans 2 cas. 

 

      Au terme de cet examen, 8 de nos patients présentaient une OEM limitée, et deux une 

paralysie faciale périphérique compliquant l’OEM d’où respectivement et, selon la 

classification  de COREY, 8 stades 1 et 2 stades 2. 

 

       Les prélèvements auriculaires ont identifié un Ps.a sauf dans un cas ou un Candida 

Albicans a été isolé.  

 

       Tous nos patients ont bénéficié, dans le bilan initial, d’une TDM des rochers qui, mis 

à part les signes spécifiques d’OEM, a diagnostiqué un cas de lyse occipitale et de 

l’écaille du temporal, et deux cas d’ostéomyélite de l’articulation temporo-mandibulaire. 

         

        Aucune IRM n’a été réalisée chez nos patients, et un seul EMG du 7 a été pratiqué 

dans le suivi d’un cas de paralysie faciale. 

 

         Le traitement pendant l’hospitalisation a consisté en : 

FQ par VO (Ciprofloxacine) associée à un aminoside en IM (Gentamicine) dans 8 cas, 

FQ (Ciprofloxacine) ou CPS3G (Cefotaxine) en IV associées à un aminoside en IM 

(Gentamicine ou Amikacine) dans les 2 cas stadesII. 

 



        FQ en gouttes auriculaires dans les 10 cas, Fluconazole per os associé  à du 

sulconazole en application locale dans le cas d’OEM à Candida Albicans,7 patients sont 

bénéficiés d’antalgiques de palier 2,Insulinothérapie dans tous les cas de diabète afin de 

l’équilibrer. 

 

        A leur sortie, le relais thérapeutique s’est fait par FQ per os sur une durée moyenne 

de 4 semaines avec pour seule surveillance : la clinique et la biologie (VS). 

 

       L’évolution a été favorable sauf pour les séquelles de paralysie faciale périphérique. 

 

      3-DISCUSSION : 

 

             1-SUR LE PLAN EPIDEMIOLOGIQUE : 

 

             Les terrains prédisposés à l’OEM sont essentiellement, le sujet diabétique et/ou 

âgé et le sujet immunodéprimé dans une proportion de 74 à 90% et un age allant de 65 à 

70 ans, ce qui correspond aux résultats de notre série : la moyenne d’age est de 68, 3 ans 

avec une nette prédominance masculine et la majorité de nos patients inclus sont 

diabétiques. Le caractère insulino-dépendant ou non du diabète ne peut être retenu 

comme péjoratif puisque notre série reste limitée et que tous nos patients diabétiques sont 

non équilibrés à l’admission. 

 

             Aucun de nos patients n’a bénéficié d’un dépistage de l’infection par HIV 

puisqu’ils ne présentaient aucun signe clinique en faveur de celle-ci. 

 

             Quant à l’OEM  chez l’enfant, elle reste un fait exceptionnel. 

 

 

 

 



      2-SUR LE PLAN BACTERIOLOGIQUE : 

 

         Plus de 95 % des OEM sont dus au Ps.a, taux que nous retrouvons dans notre série. 

          Un cas d’OEM à Candida Albicans est rapporté dans notre série avec comme 

complication une ostéomyélite de l’articulation temporo mandibulaire homolatérale.  

           Malgré l’endémie de la tuberculose dans notre pays, nous n’avons pas relevé dans 

notre expérience d’OEM à Mycobacterium tuberculosis.  

 

       3-SUR LE PLAN CLINIQUE : 

 

       La majorité de nos patients a été reçue aux urgence à un stade initial présentant : une 

otorrhée purulente verdâtre avec otalgie irradiant vers la mandibule dont le traitement 

local de 10 jours restait inefficace. 

 

        Classiquement à ce stade, le CAE est sténosé avec un tissu de granulation à la 

jonction ostéo-cartilagineuse, signe  quasi pathognomonique de l’OEM. L’examen 

retrouve également un œdème péri-auriculaire et des adénopathies satellites. Ceci après 

avoir reçu des traitements locaux voire une antibiothérapie par voie orale, prescrits en 

dehors de notre formation, sans amélioration de leur symptomatologie. 

 

       Puis, apparaissent dans un délai variable et en absence de traitement adapté, des 

signes témoignant de l’extension de l’infection aux régions avoisinantes. L’examen 

clinique retrouve de manière isolée ou associée : 

 

 des signes d’infection des régions parotidiennes, mandibulaire et/ou 

mastoïdienne (parotidite, articulation temporo-mandibulaire), 

 

 une paralysie des paires crâniennes avec, chronologiquement, le nerf facial puis 

les nerfs mixtes et, enfin, les nerfs oculomoteurs et le trijumeau, 

 



  des signes en faveur de complications endocrâniennes (méningites, abcès, 

thrombophlébites du sinus latéral ou du sinus caverneux, voire extension controlatéral).  

                

             Les deux cas d’ostéomyélite de l’articulation temporo-mandibulaire sur OEM de 

notre série concernent des sujets diabétiques avec pour germe causal un Candida 

Albicans pour l’un, et un Ps.a pour l’autre. 

 

            Concernant les deux cas d’OEM compliquée de paralysie faciale périphérique, 

nous retenons que ces deux patients cumulaient les tares avec, pour l’un, un diabète 

insulino-dépendant compliqué de rétinopathie et d’insuffisance rénal, et déséquilibré à 

l’admission (glycémie à 3,94 g/l) et, pour le second, l’absence de diabète mais la 

présence d’un asthme cortico-dépendant et d’une hypertension artérielle. De plus, s’y 

associait un retard thérapeutique puisque leur délai de consultation était de 3mois, le plus 

long de la série. 

 

            Aucun cas de complication méningo-encéphalique n’a été retrouvé. 

 

   4-SUR LE PLAN DU BILAN PARACLINIQUE : 

 

       Tous les patients de notre série ont bénéficié, dans le bilan initial, d’un prélèvement 

auriculaire avec identification de germe et antibiogramme, un bilan biologique (NFS, VS, 

CRP, glycémie) et d’une TDM confirmant le diagnostic.  

 

    5-SUR LE PLAN THERAPEUTIQUE : 

 

•  Huit de nos patients qui présentaient une OEM limitée ont été traité par 

l’association :  

           - Fluoroquinolones par VO : ciprofloxacine à raison de 1 g/j en deux prises, 

           - Aminosides en IM : gentamicine à raison de 3 mg/kg/j. 



•  Les deux cas d’OEM compliqués de PEP ont bénéficié d’une bithérapie par 

voie parentérale associant : 

             

          Soit :  

 

           -Fluoroquinolones : ciprofloxacine à raison de 400 mg 2 à 3 perfusion IV /j, 

           -Aminoside : gentamicine à raison de 3 mg/kg/j. 

         

          Soit : 

 

 CPS3G : cefotaxime à raison de 4g/j, 

Aminoside : gentamicine à raison de 3mg/kg/j. 

Tous ont reçu ces traitement durant 7j, en plus d’un traitement local. 

 

• Le seul cas d’OEM à Candida Albicans a été traité par : 

  -Fluconazole par VO à raison de 50mg/j pendant 7j, 

Sulconazole par voie locale. 

 

       A leur sortie, le relais thérapeutique s’est  fait par fluoroquinolones per os sur une 

durée de 4 semaines en moyenne,avec une surveillance clinique et biologique basée sur la 

normalisation de la VS jusqu’à une évolution favorable, Sauf pour les séquelles de 

paralysie faciale périphérique. 

 

       Ce traitement par voie générale doit se réaliser parallèlement au traitement local. 

Nous insistons sur l’intérêt des Pop-Oto-Wick et de l’antibiothérapie par voie local. 

 

        Les critères de guérison de l’OEM sont difficiles à déterminer et se font sur un 

faisceau d’arguments cliniques, biologiques et radiologiques. Dans notre surveillance, 

nous n’avons pas pratiqué de TDM  de contrôle et nous nous sommes basés sur les seules 

données cliniques et biologiques avec résolution du syndrome inflammatoire. 



 

        Quant aux séquelles, elles concernent essentiellement les paires crâniennes ou 

l’articulation temporo-mandibulaire, ce qui correspond aux résultats de notre série. Nous 

n’avons pas eu de récidives qui surviennent selon les données de la littérature, dans 10 à 

20 % des cas dans les 4 à 12 mois. 

 

 6-SYNTHESE CLINIQUE : 

 

        A l’issu de cette série et malgré le nombre limité de cas, il nous apparaît que 

l’association, soit d’une quinolone, soit d’une CPS3G à un aminoside, pourrait être une 

solution thérapeutique, et que la surveillance, en se basant sur la clinique et la VS, 

pourrait se passer de bilan d’imagerie de contrôle. Cette attitude nous parait justifiée en 

égard aux coûts élevés de ces examens paracliniques et au contexte socio-économique de 

notre pays. 

 

        Pour conclure, nous dirons que le pronostic de l’OEM, encore effroyable il y a 

quelques années, a largement bénéficié du progrès de l’antibiothérapie , mais aussi d’une 

prise en charge plus précoce en l’évoquant de manière systématique chez un 

immunodéficient, présentant une otite externe traînante. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

         



          

 

 

 

 

 

CONCLUSION : 

 



 

          L’otite externe maligne ou otite nécrosante progressive est une infection du sujet le 

plus souvent âgé et diabétique par le Pseudomonas aeruginosa.  

 

          La nécrose est l’élément anatomopathologique fondamental retrouvé au cours de 

cette affection. Ceci est à l’origine de l’appellation « otite nécrosante », en effet ce terme 

reflète la caractéristique clinique et histologique de l’appellation et rend compte d’emblée 

de l’atteinte des tissus. 

 

          Alors que le nom d’otite externe maligne traduit deux faits essentiels : 

 

le siège de l’affection qu’est l’oreille externe, 

le caractère péjoratif de cette pathologie qui met en jeu le pronostic vital. 

 

          Le Pseudomonas aeruginosa est le germe responsable de la plupart des cas d’otite 

externe maligne, il est caractérisé par une grande faculté d’adaptation aux antibiotiques, 

et l’accumulation de différentes mécanismes de résistance ce qui peut conduire à une 

impasse thérapeutique. Mais le traitement de référence , reste généralement basé sur des 

associations d’antibiotiques qui ont une activité dirigée contre le pyocyanique, qui sont 

les aminosides, les beta-lactamines, les céphalosporines de troisième génération et les 

fluoroquinolones. 

 

          En effet, le pronostic de l’otite externe maligne actuel a considérablement amélioré 

grâce aux progrès de l’antibiothérapie, l’insulinothérapie et les soins locaux. 

 

          Le meilleur traitement de cette affection reste la prévention par la bonne prise en 

charge de tout otite externe, et en évitant toutes les manœuvres traumatisantes au niveau 

du conduit externe maligne essentiellement chez les sujets à risque. 

 

 



 

                

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

RESUME : 

 



        L’otite externe maligne est une complication infectieuse gravissime, survenant sur 

les terrains fragilisés, souvent diabétique ; elle est due de façon quasi exclusive au Ps.a, 

qui est caractérisé par une grande faculté d’adaptation aux antibiotiques. 

 

        Cette otite commence par l’atteinte des tissus mous peri-temporaux, et s’étend selon 

un certain nombre de directions vers la base du crâne, ce qui est à l’origine de paralysies 

des dernières paires crâniennes, avec parfois collection purulente cérébrale et 

cérébelleuse, et thrombose du sinus veineux.   

 

       L’antibiothérapie moderne a transformé le pronostic global de la maladie. Mais, le 

meilleur traitement de cette affection, reste la prévention par la bonne prise en charge de 

tout otite externe, et en évitant toutes les manœuvres traumatisantes au niveau du CAE 

essentiellement chez les sujets à risque. 

 

       A propos de 10 cas d’otite externe maligne, hospitalisés et suivis au service d’ORL 

de l’hôpital de Meknès durant une période de 3 ans. Nous rapportons notre expérience, 

complétée par un large éventail de données de littérature moderne.  
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