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Partie 1 


ORL






47 – Dépistage des troubles auditifs chez l’enfant

Ne seront traitées ici que les notions en rapport avec le dépistage des troubles auditifs chez l’enfant









	
Rang


	
Rubrique


	
Intitulé





	
A


	
Définition


	
Connaître les définitions des tranches d’âge des enfants





	
B


	
Prise en charge


	
Connaître les recommandations professionnelles du suivi des nourrissons et enfants





	
A


	
Prise en charge


	
Connaître les éléments d’interrogatoire et d’examen clinique systématique d’un enfant en fonction de son âge et du contexte





	
A


	
Définition


	
Dépistage systématique des troubles visuels





	
B


	
Prise en charge


	
Connaître les principales situations à risque des troubles visuels





	
B


	
Diagnostic positif


	
Dépistage des troubles visuels par le médecin traitant : modalités





	
A


	
Prise en charge


	
Connaître les indications d’adressage d’un enfant à un ophtalmologiste





	
B


	
Éléments physiopathologiques


	
Comprendre le développement du système visuel





	
A


	
Diagnostic positif


	
Signes fonctionnels et physiques évocateurs de malvoyance chez l’enfant





	
A


	
Définition


	
Dépistage systématique des troubles auditifs





	
B


	
Diagnostic positif


	
Connaître les principales situations à risque des troubles auditifs chez l’enfant en fonction de son âge





	
B


	
Prise en charge


	
Dépistage des troubles auditifs par le médecin traitant : modalités





	
A


	
Prise en charge


	
Connaître les indications d’adressage d’un enfant à un ORL





	
A


	
Définition


	
Enfant sourd





	
B


	
Examens complémentaires


	
Mesure de l’audition chez l’enfant





	
A


	
Définition


	
Connaître la numérotation dentaire internationale





	
A


	
Définition


	
Connaître la définition d’une carie dentaire





	
A


	
Prise en charge


	
Connaître les principes de prévention de la carie dentaire





	
B


	
Éléments physiopathologiques


	
Connaître le calendrier d’éruption dentaire





	
B


	
Définition


	
Savoir identifier un trouble de l’articulé dentaire





	
A


	
Diagnostic positif


	
Luxation congénitale de Hanche (LCH), indication du dépistage





	
A


	
Diagnostic positif


	
Luxation congénitale de Hanche (LCH), modalités du dépistage





	
B


	
Diagnostic positif


	
Luxation congénitale de Hanche (LCH), formes cliniques





	
B


	
Examens complémentaires


	
Luxation congénitale de Hanche (LCH), indication de l’imagerie





	
B


	
Pronostic Suivi évolutif


	
Luxation congénitale de Hanche (LCH) complications





	
B


	
Diagnostic positif


	
Anomalies d’axe des membres inférieurs





	
A


	
Diagnostic positif


	
Scoliose de l’enfant, Facteurs de risque





	
A


	
Diagnostic positif


	
Scoliose de l’enfant, examen clinique





	
B


	
Examens complémentaires


	
Scoliose de l’enfant, indication de l’imagerie





	
B


	
Contenu multimédia


	
Radio rachis lombaire d’une scoliose malformative





	
B


	
Diagnostic positif


	
Cyphose thoracique de l’enfant





	
A


	
Définition


	
Examens médicaux obligatoires du nourrisson et de l’enfant





	
A


	
Définition


	
Médecine scolaire





	
A


	
Définition


	
Bilans de santé systématiques à l’âge scolaire - coordination avec médecine scolaire





	
A


	
Définition


	
Connaître les éléments constitutifs du carnet de santé et leur utilité





	
B


	
Prise en charge


	
Connaître les modalités d’organisation et d’indemnisation du suivi systématique obligatoire du nourrisson et de l’enfant





	
B


	
Prise en charge


	
Connaître les modalités de rédaction des 3 certificats médicaux accompagnant le suivi systématique obligatoire du nourrisson, aux 8e jour - 9e et 24e mois





	
B


	
Prise en charge


	
Connaître les objectifs et les items contenus dans les 3 certificats médicaux accompagnant le suivi systématique obligatoire du nourrisson





	
B


	
Diagnostic positif


	
Connaître les particularités de l’examen de suivi des adolescents





	
A


	
Prévalence, épidémiologie


	
Mortalité et morbidité infantiles





	
A


	
Prise en charge


	
Accidents chez l’enfant : connaître les moyens de prévention







I. Définition et classification de la surdité chez l’enfant










	
Classification des surdités selon leur intensité : perte moyenne en dB sur les fréquences « conversationnelles » (500, 1 000, 2 000 et 4 000 Hz)





	
Perte en dB


	
Appellation de la surdité


	
Conséquences





	
20-40


	
Légère


	
Défaut de prononciation des consonnes

Gêne scolaire


	
Le langage oral est acquis spontanément, un retard peut exister





	
40-70


	
Moyenne


	
A parlé tard et mal

Langage imparfait

Nombreuses confusions des voyelles et des consonnes





	
70-90


	
Sévère


	
Ne perçoit que la voix forte et les bruits


	
Le langage oral n’est pas acquis spontanément, le retard est majeur





	
> 90


	
Profonde ou totale (cophose)


	
Aucune parole n’est perçue







II. Bilan audiologique chez l’enfant

1. Tests de dépistage (obligatoires)

Utilisés par tout médecin (généraliste, pédiatre, PMI, ORL…). Les 3 certificats obligatoires du carnet de santé comportent une rubrique sur l’état de l’audition

•En période néonatale (à la maternité)

–Otoémissions acoustiques provoquées (OEAP) (5 % de faux positifs) : l’absence d’OEAP traduit soit une surdité (sans pour autant présager de sa profondeur) soit, cas le plus fréquent, de mauvaises conditions d’examen

–Potentiels évoqués auditifs automatisés (PEAA) (1 % de faux positifs) : stimulation sonore envoyée à une intensité fixe de 35 dB. Réponse binaire : test réussi ou échoué. Si le test est réussi, l’audition est considérée comme à priori normale (sauf cas de surdité préservant les fréquences 2 000 à 4 000 Hz) ; si le test a échoué, cela traduit soit une surdité soit de mauvaises conditions d’examens

•Vers 4 mois (non obligatoire) : étude des réactions auditives aux bruits familiers (voix de la mère, biberon, porte…)

•Au 9e mois : bruits familiers et jouets sonores divers, calibrés en fréquence et en intensité

•Au 24e mois : voix chuchotée, voix haute, jouets sonores

•À l’entrée à l’école vers 6 ans : les surdités sévères ou profondes ont en général été dépistées ; l’audiogramme du médecin scolaire peut révéler une hypoacousie légère ou moyenne

2. Mesure de l’audition

Par le médecin ORL

•Grand enfant (après 5 ans) = techniques de l’adulte

•Jeune enfant : entre 10-12 mois et 5 ans ➩ Audiométrie par réflexe conditionné : établissement d’un réflexe conditionné dont le stimulus est un son qui provoque une réponse après apprentissage

–Geste automatico-réflexe : l’enfant tourne la tête vers la source sonore (réflexe d’orientation conditionné, ou ROC, dès 1 an) 

–Geste volontaire à but ludique : l’enfant appuie sur un bouton faisant apparaître des images amusantes (peep-show) ou mettant en marche un train jouet (train-show) (3-5 ans)

•Avant 10 mois ➩ Audiométrie comportementale : étude des comportements de l’enfant aux bruits

Audiométrie objective : à tout âge et dès la naissance (PEAP, ASSR, OEAP)

III. Étiologie de la surdité de l’enfant

1. Surdités d’origine génétique (50 à 60 %)

■Surdités de transmission

Surdités moyennes (toujours moins de 60 dB de perte), compatibles avec une acquisition spontanée du langage (plus ou moins perturbé, surtout lorsque l’atteinte est bilatérale)

•Aplasies de l’oreille externe et/ou moyenne par malformation de la première fente et du premier arc branchial : uni- ou bilatérales, isolées ou associées à d’autres malformations du premier arc (par exemple, syndrome otomandibulaire)

•Maladie de Lobstein (maladie des os de verre) : surdité + fragilité osseuse + sclérotiques bleues + hyperlaxité ligamentaire

■Surdités de perception

•Unilatérales : n’ont pas de conséquence majeure sur le développement du langage ou sur le plan social

•Bilatérales

–Surdités isolées (non syndromiques), non évolutives, génétiques, en général récessives, constituant 60 % des surdités sévères ou profondes de l’enfant

–Surdités associées (syndromiques) à d’autres malformations

2. Surdités acquises (40 à 50 % des cas)

■Prénatales

•TORCH syndrome : Toxoplasmose, O pour « Others » (syphilis, VIH), Rubéole, CMV, Herpès

•Atteintes toxiques : aminosides donnés à la mère, médicaments tératogènes (thalidomide…)

■Néonatales

•Traumatisme obstétrical

•Anoxie néonatale 

•Prématurité

•Incompatibilité rhésus (ictère nucléaire) entraînant des lésions de l’oreille interne et/ou des centres nerveux auditifs

■Postnatales

•Traumatismes

•Toxiques 

•Causes infectieuses générales (méningite, notamment la méningite bactérienne qui peut entraîner une cophose bilatérale par ossification de l’oreille interne) ou locales (otite séromuqueuse +++)

IV. Prise en charge de l’enfant sourd

1. Surdité de transmission

Traitement médicamenteux ou chirurgical

2. Surdité de perception

•Appareillage précoce +++ dès les premiers mois

Appareillage acoustique amplificateur stéréophonique adapté, dès que l’enfant est diagnostiqué et que les seuils auditifs sont connus précisément oreilles séparées. En cas de surdité de perception bilatérale sévère ou profonde avec des résultats prothétiques insuffisants, il faut envisager la mise en place d’un implant cochléaire

•Prise en charge orthophonique : guidance parentale, acquisition et correction du langage parlé

L’apprentissage du langage oral fait essentiellement appel :

–aux perceptions auditives restantes ou par l’appareillage 

–et à un soutien visuel adapté (lecture labiale, langage parlé complété)

•Langue des signes : proposée en cas de surdité profonde bilatérale sans espoir de réhabilitation auditive efficace par des prothèses adaptées ou choix parental






87 – Épistaxis









	
Rang


	
Rubrique


	
Intitulé





	
A


	
Définition


	
Définition épistaxis





	
A


	
Diagnostic positif


	
Critères diagnostiques et diagnostic différentiel





	
A


	
Diagnostic positif


	
Connaître les signes d’interrogatoire et d’examen clinique à rechercher devant un epistaxis





	
A


	
Examens complémentaires


	
Description des examens biologiques de base dans une épistaxis





	
B


	
Examens complémentaires


	
Indication des examens d’imagerie devant une épistaxis





	
B


	
Prise en charge


	
Connaître le principe de traitement par radiologie interventionnelle de l’épistaxis





	
A


	
Prise en charge


	
Connaître la stratégie thérapeutique dans une épistaxis





	
B


	
Prise en charge


	
Principes de la gestion thérapeutique de l’HTA au cours d’une épistaxis





	
A


	
Étiologies


	
Connaître les principales étiologies des épistaxis





	
B


	
Étiologies


	
Connaître les autres étiologies des épistaxis





	
A


	
Prise en charge


	
Connaître le principe du tamponnement antérieur





	
B


	
Prise en charge


	
Connaître le principe du tamponnement antéropostérieur







La partie I. Anatomie est classée rang C dans le collège mais je considère que c’est une notion indispensable pour bien comprendre l’ensemble de l’item.

I. Anatomie

1. Muqueuse nasale/pituitaire

•Fine

•Au contact direct de l’os

•Richement vascularisée

➩ Expliquant la fréquence des épistaxis

■3 couches

•Epithélium : monocouche cellulaire

•Membrane basale

•Chorion : 3 couches de la superficie vers la profondeur : couche lymphoïde, couche glandulaire et couche vasculaire

2. Vascularisation

■Artérielle

Tributaire des 2 artères carotides externe et interne avec anastomoses nombreuses

•1 : Artère sphénopalatine (la principale) : branche terminale de la maxillaire interne elle-même issue de la carotide externe

2 branches

–Branche externe, l’artère des cornets : donne l’artère du cornet moyen (nasale moyenne) et l’artère du cornet inférieur (nasale inférieure)

–Branche interne, l’artère de la cloison : donne l’artère du cornet supérieur et les artères septales

•2 : Artère de la sous-cloison, branche de l’artère faciale elle-même branche de la carotide externe

Vascularise la partie antéro-inférieure de la cloison

•3 : Artères ethmoïdales, branches de l’artère ophtalmique elle-même branche de la carotide interne

Passent dans les trous ethmoïdaux, traversent la lame criblée et atteignent la partie haute des fosses nasales

–Artère ethmoïdale postérieure : vascularise la région olfactive

–Artère ethmoïdale antérieure : se distribue à la potion préturbinale de la paroi externe et au sinus frontal

■Tache vasculaire de Kiesselbach

Zone d’anastomose de 3 systèmes artériels : l’artère ethmoïdale antérieure, l’artère sphénopalatine et l’artère faciale via l’artère de la sous-cloison

•Située sur la partie antérieure du septum nasal

•Principale zone d’épistaxis

■Système veineux

•3 couches au niveau muqueux

–Réseau profond, périosté et périchondral

–Réseau superficiel, sous-épithélial

–Réseau central, système caverneux : prédominant au niveau du cornet inférieur et de la tête du cornet moyen ; permet grâce à des veines riches en fibres musculaires lisses, la turgescence de la muqueuse nasale

•Suivent 3 voies différentes

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

–Les veines supérieures (ethmoïdales) rejoignent la veine ophtalmique

–Les veines antérieures, via les veines de la sous-cloison, se jettent dans la veine faciale

•Nombreuses anastomoses avec le système artériel

II. Diagnostic d’une épistaxis et conduite à tenir

1. Épistaxis bénigne

•Écoulement peu abondant, goutte à goutte, au début toujours unilatéral

•Examen ORL facile après mouchage avec rhinoscopie antérieure retrouvant le + souvent le saignement en antérieur au niveau de la tache vasculaire

•Pas de retentissement sur l’état général

2. Épistaxis grave

Son abondance est évaluée moins par le caractère bilatérale ou antéropostérieur de l’épistaxis que par les notions objectives que sont la FC, la PA, les sueurs, la pâleur

•Volume saigné souvent surestimé par le patient mais parfois trompeur car dégluti

•Durée et la répétition à évaluer

•Recherche de pathologies susceptibles de décompenser par la perte sanguine

3. Conduite à tenir

Éliminer en 1er une hémoptysie et une hématémèse

■Interrogatoire

•Âge

•Antécédents, prise de médicaments (aspirine, antiagrégants, anticoagulants)

•Durée, abondance

•Côté du début de l’épistaxis

■Examen général

•Évaluer le retentissement général

■Examen ORL

Rhinoscopie, examen pharyngé après évacuation des caillots par mouchage +++

•Apprécier l’abondance, sa poursuite ou son arrêt

•Préciser son siège antérieur ou postérieur

•Préciser son origine localisée ou diffuse

Le méchage des cavités nasales avec Xylocaïne à la naphazoline durant 10 min permet une anesthésie locale et une rétraction muqueuse afin de localiser le saignement (sauf chez le jeune enfant)

■Examens complémentaires : en fonction de l’abondance du saignement

•Pose d’une voie veineuse

•Groupe-rhésus, RAI, NFS, Hématocrite, Hémostase (TP, TCA, TS)

III. Étiologie des épistaxis








	
CAUSES LOCALES : ÉPISTAXIS SYMPTÔME


	
CAUSES GÉNÉRALES : ÉPISTAXIS ÉPIPHÉNOMÈNE





	
Infectieuses et inflammatoires


	
HTA +++





	
Traumatiques


	
Maladies hémorragiques





	
Tumorales


	
Maladies vasculaires





	
	
Épistaxis essentiel = Épistaxis maladie







CAUSE LOCALE : ÉPISTAXIS SYMPTÔME

1. Infectieuses et inflammatoires (rares)

•Rhinosinusites aiguës

2. Traumatiques (fréquentes)

•Corps étranger

•Perforations septales

•Traumatismes opératoires : chirurgie rhinosinusienne ou intubation nasale

•Traumatismes accidentels : nasale avec ou sans fracture, fracture du tiers moyen de la face (sinus frontaux)

2 présentations dans le cas d’un traumatisme

–Épistaxis et fracture de l’étage antérieure de la base du crâne : fracture frontobasale et rhinorrhée cérébrospinale ➩ épistaxis qui s’éclaircit

–Épistaxis et exophtalmie pulsatile : fistule carotidocaverneuse ➩ GRAVE ++++

3. Tumorales : à rechercher systématiquement

Présence de signes associés : obstruction nasale chronique, déficit de paires crâniennes, otite séreuse, exophtalmie

•Bénignes : fibrome nasopharyngien, angiome de la cloison

•Malignes : cancers rhinosinusiens, cancers du cavum

ORIGINE GÉNÉRALE : ÉPISTAXIS ÉPIPHÉNOMÈNE

1. HTA +++

Peut aussi aggraver une autre cause d’épistaxis


B

2. Maladies hémorragiques

■Perturbation de l’hémostase primaire

•Capillarites : purpura rhumatoïde, purpuras immunoallergiques et infectieux

•Thrombopénies ou thrombopathies

–constitutionnelles : Glanzmann, Willebrand

–médicamenteuses : AINS, antiagrégants

–acquises : IR, hémopathies

■Perturbation de la coagulation

•Congénitales : hémophilies

•Acquises : anticoagulants, chimiothérapie, insuffisance hépatique, carence en VitK, CIVD…



3. Maladies vasculaires

•Maladie de Rendu-Osler : angiomatose hémorragique familiale autosomique dominante

•Rupture d’anévrysme carotidien intracaverneux

4. Épistaxis essentielle : épistaxis maladie

Facteurs favorisant à rechercher

•Grattage, exposition solaire, phénomènes vasomoteurs

•Facteurs endocriniens

•Artériosclérose

IV. Traitement

Penser à prescrire un anxiolytique oral ou injectable chez un patient agité et anxieux

1. Tarir l’hémorragie par hémostase locale

Examen de la cavité nasale par un endoscope rigide 0° ou 30° d’avant en arrière, en inspectant la cloison nasale, le cornet inférieur et moyen, la région des méats et le rhinopharynx









	
Localisation


	
Antérieure : tache vasculaire


	
Non déterminée : postérieure, diffuse…





	
Conduite à tenir

PAR ORDRE D’ESCALADE THÉRAPEUTIQUE


	
1. Compression digitale simple de l’aile du nez pendant 10 min

2. Compression par tampon hémostatique

3. Cautérisation de la tache vasculaire

•chimique : nitrate d’argent en perle ou liquide, acide chromique

•électrique : pince bipolaire


	
1. Compression digitale simple de l’aile du nez pendant 10 min

2. Tamponnement antérieur de la cavité nasale

3. Tamponnement par ballonnet gonflable hémostatique antérieur et postérieur
➩ Antibioprophylaxie indiquée en cas de méchage par sonde double ballonnet > 48h

4. Tamponnement postérieur

5. Coagulation par voie endonasale des artères sphénopalatines ou embolisation en radiologie interventionnelle

OU

5. Ligature des artères ethmoïdales ➩ leur embolisation est contre-indiquée ++++ (risque d’AVC avec hémiplégie ou cécité)







Mesures particulières

–En cas d’HTA : répéter les mesures pour éliminer une fausse HTA secondaire à l’anxiété du patient (anxiolytique parfois nécessaire). Sinon traiter

–Pour les patients porteurs d’angiomatose diffuse ou de coagulopathie : tamponnements préférentiellement réalisés avec des tampons résorbables (Surgicel) pour réduire le risque de récidive lors de leur ablation

–ATTENTION : en cas de tumeurs malignes ou de fibromes nasopharyngiens ➩ PAS DE TAMPONNEMENT (risque d’aggraver les lésions hémorragiques)

2. Éviter la reproduction de l’hémorragie

•Rechercher et traiter une cause locale : cautérisation d’une ectasie de la tache vasculaire

•Rechercher et traiter les facteurs généraux : HTA, coagulopathies, surdosage d’anticoagulants ou d’antiagrégants

3. Transfusions exceptionnelles

Préférable de reconstituer les réserves martiales (fer PO ou IV) ou de proposer un traitement par EPO

V. Réalisation pratique des tamponnements

À retenir

–En cas de tamponnement antérieur < 48h : pas d’antibioprophylaxie

–En cas de tamponnement antérieur > 48h : antibioprophylaxie par amoxicilline + acide clavulanique


B








	
Tamponnement antérieur


	
Mise en place d’un ballonnet hémostatique





	
•Malade assis

•Mouchage énergétique +++ pour évacuer les caillots

•Pulvérisation ou méchage de la ou des cavités nasales avec une solution anesthésique locale (Xylocaïne® à 5 %) additionnée de naphazoline (sauf chez le jeune enfant)

•Introduction à l’aide d’une pince d’une mèche grasse OU d’un tampon OU d’une mèche hémostatique. Tassement de la mèche en accordéon d’arrière en avant

•Tamponnement retiré après 24 ou 48 heures, après correction des facteurs favorisants


	
Ballonnet simple

•Introduit, dégonflé, dans la cavité nasale en suivant le plan du plancher nasal. Gonflé ensuite avec du sérum physiologique

•Laissé en place moins de 24 heures, en le dégonflant si possible toutes les 6 à 8 heures (RISQUE D’ISCHEMIE ET DE NÉCROSE)

Sonde à double ballonnet (équivaut à un tamponnement antéropostérieur)

➩ Remplace de plus en plus le classique tamponnement postérieur en cas d’hémorragie importante

•Introduit jusque dans le cavum, le ballonnet postérieur est gonflé avec du sérum physiologique modérément pour le bloquer dans la choane. On gonfle ensuite le ballonnet antérieur dans le vestibule narinaire pour isoler la cavité nasale













	
Tamponnement antéropostérieur (de moins en moins réalisé)





	
Sous AG car très douloureux

•Introduction par la narine dans la ou les cavités nasales d’une sonde molle, jusque dans le pharynx, où son extrémité est repérée et tirée par la bouche à l’aide d’une pince

•Fixation à cette extrémité des deux longs fils reliés à un tampon de gaze serré, qui est introduit par voie buccale

•La sonde, retirée par le nez suivant le mouvement inverse de son introduction, entraîne les fils qui sortent par l’orifice narinaire et le tampon qui se bloque dans la choane (aidé par un doigt qui le guide derrière le voile et dans le cavum)

•Un tamponnement antérieur est ensuite effectué en maintenant une traction sur le tamponnement postérieur

•Les fils du tampon postérieur sont noués sur un tampon placé devant l’orifice narinaire pour bloquer les méchages dans la cavité nasale














88 – Dysphonie en ORL









	
Rang


	
Rubrique


	
Intitulé





	
B


	
Éléments physiopathologiques


	
Connaître les fonctions du larynx





	
B


	
Éléments physiopathologiques


	
Savoir comment se fait l’émission d’un son





	
A


	
Définition


	
Définition d’un trouble aigu de la parole





	
A


	
Définition


	
Définition d’une dysphonie





	
A


	
Diagnostic positif


	
Connaître la démarche diagnostique devant une dysphonie





	
A


	
Étiologies


	
Connaître les 4 principales causes de dysphonie





	
B


	
Diagnostic positif


	
Connaître les examens à réaliser en première intention dans le cadre d’une dysphonie





	
B


	
Étiologies


	
Connaître l’orientation diagnostique d’une paralysie laryngée en fonction du contexte et des manifestations associées





	
B


	
Examens complémentaires


	
Connaître les indications des examens d’imagerie devant une dysphonie





	
A


	
Étiologies


	
Connaître l’orientation diagnostique en fonction du contexte et des manifestations associées d’une dysphonie traînante





	
B


	
Diagnostic positif


	
Diagnostiquer une dysphonie par paralysie laryngée unilatérale ou bilatérale





	
B


	
Diagnostic positif


	
Identifier la dysphonie et la dysarthrie en cas de syndrome parkinsonien





	
A


	
Diagnostic positif


	
Diagnostiquer une laryngite (aiguë, chronique) en cas de dysphonie





	
A


	
Identifier une urgence


	
Connaître le risque vital d’une immobilité laryngée







I. Diagnostic et démarche étiologique d’une immobilité laryngée unilatérale

Attention !

Immobilité n’est pas synonyme de paralysie (possible blocage de la corde vocale par un processus tumoral…). Dans les cas difficiles, pour faire la différence entre paralysie et immobilité, on peut utiliser l’EMG laryngée

1. Diagnostic

•Une des cordes vocales reste immobile lors de l’examen au miroir ou en fibroscopie

L’attention devra être portée en particulier sur le temps d’ouverture des cordes vocales plus que sur le temps de fermeture parfois trompeur

–Position ouverte : voix très faible et soufflée, fausses routes par inhalation

–Position fermée : sémiologie discrète voire absente, pas de gêne respiratoire notable

2. Démarche étiologique

•Examen des nerfs crâniens : si l’immobilité est associée à une immobilité de l’hémivoile, il est probable que la lésion sur le nerf siège au-dessus de la branche vélique du X, c’est-à-dire dans la partie supérieure du cou

•Examen de la glande thyroïde et de la région cervicale (recherche d’adénopathies)

•Examen neurologique

•PAS de laryngoscopie en suspension systématique

•Échographie thyroïdienne optionnelle

En l’absence de circonstances évocatrices : TDM injecté de la base du crâne jusqu’au thorax

II. Diagnostic et démarche étiologique d’une immobilité laryngée bilatérale

1. Diagnostic

■Si les deux cordes vocales sont immobiles en position fermée

•Dyspnée au 1er plan : dyspnée haute avec bradypnée inspiratoire et tirage + cornage

•Voix quasi normale

■Si les deux cordes vocales sont immobiles en position ouverte

•Dysphonie importante avec voix quasi inaudible

•Fausses routes surtout pour les liquides

2. Démarche étiologique

Idem aux immobilités unilatérales

En l’absence de contexte évocateur : TDM injecté depuis la base du crâne jusqu’au thorax

III. Étiologies des immobilités laryngées unilatérales

1. Blocages articulaires

•Blocage de l’espace paraglottique par un cancer laryngé ou du sinus piriforme : le statut TNM tient compte de la mobilité de la corde vocale (toute lésion du larynx est classée T3)

•Lésions post-traumatiques après intubation : le + souvent dysphonie survenant au réveil après une chirurgie parfois courte ou en cas d’intubation d’extrême urgence

L’aryténoïde peut être inflammatoire voire déplacé, ce qui correspond à une luxation ou subluxation de l’aryténoïde sur la cricoïde par le bec du laryngoscope

2. Lésions de la voie motrice

•Cancers thyroïdiens : un nodule thyroïdien associé à une paralysie laryngée est suspect de cancer

•Cancers pulmonaires : surtout à gauche en raison du trajet du nerf X

•Cancers œsophagiens : si l’œsophage est normal sur le scanner, il est extrêmement peu probable qu’un cancer débutant, éventuellement non visible sur le scanner, puisse être responsable d’un envahissement nerveux qui nécessite que la tumeur ait traversé toute l’épaisseur de l’œsophage

•Lésions traumatiques en rapport en particulier avec n’importe quelle chirurgie à proximité du nerf vague, chirurgie cervicale ou carotidienne, chirurgie du rachis ou de sa branche récurrentielle

•Causes neurologiques : syndrome de Guillain-Barré, AVC du tronc, SEP, syringomyélie, encéphalite, méningite, neuropathies diabétiques, inflammatoires, toxiques

•Causes cardiaques (très rares) : maladie mitrale, coarctation aortique

•Paralysies idiopathiques (environ 20 % des cas) : diagnostic d’élimination avec récupération dans un cas sur deux, parfois après 6 à 8 mois d’évolution. Étiologie virale parfois évoquée sans preuve

IV. Étiologies des immobilités laryngées bilatérales

1. Blocages articulaires

•Blocages de l’espace paraglottique par un cancer laryngé ou du sinus piriforme : signe de gravité particulier posant le problème d’un geste de sauvetage (trachéotomie, désobstruction endoscopique)

•Lésions traumatiques après intubation prolongée lors d’un séjour en réanimation : ankylose des articulations cricoaryténoïdiennes ou présence de brides cicatricielles, en particulier dans la région postérieure

•Lésions inflammatoires bilatérales de l’articulation cricoaryténoïdienne dans le cadre d’une maladie comme la polyarthrite rhumatoïde

2. Lésions de la voie motrice

•Cancers de la base du crâne ou de la région thyroïdienne ou basicervicale (zones où les deux voies motrices sont proches l’une de l’autre)

•Lésions traumatiques iatrogènes des chirurgies de la base du crâne et de la thyroïde ou de l’œsophage cervical

•Causes neurologiques : AVC du tronc, SEP, syringomyélie, syndrome de Guillain-Barré, encéphalite, méningite, neuropathies diabétiques, inflammatoires, toxiques

Comme pour les paralysies unilatérales, le contexte pathologique est généralement au premier plan et il est rare que la paralysie laryngée bilatérale soit le symptôme inaugural






89 – Altération de la fonction auditive









	
Rang


	
Rubrique


	
Intitulé





	
A


	
Définition


	
Définition d’un test auditif tonal





	
A


	
Définition


	
Connaître les grands types de surdité





	
B


	
Diagnostic positif


	
Connaître les critères des tests acoumétriques





	
B


	
Examens complémentaires


	
Connaître les principes de réalisation d’une audiométrie tonale, vocale





	
B


	
Examens complémentaires


	
Connaître les principes de l’impédancemétrie





	
B


	
Examens complémentaires


	
Connaître les principes d’un test auditif objectif par PEA





	
A


	
Diagnostic positif


	
Connaître les caractéristiques de surdités de transmission (ST)





	
B


	
Examens complémentaires


	
Indication des examens d’imagerie devant une surdité de transmission





	
B


	
Examens complémentaires


	
Connaître l’utilité de la tympanométrie dans le diagnostic des ST





	
A


	
Étiologie


	
Connaître les étiologies principales des ST





	
A


	
Diagnostic positif


	
Connaître les caractéristiques de surdités de perception (SP)





	
A


	
Examens complémentaires


	
Indication des examens d’imagerie devant une surdité de perception





	
B


	
Examens complémentaires


	
Indication des examens d’imagerie devant une surdité de perception chez l’enfant





	
A


	
Étiologie


	
Connaître les étiologies principales des SP





	
B


	
Diagnostic positif


	
Connaître les particularités des SP de l’enfant







I. Rappels anatomiques du système auditif

1. L’oreille externe

Constituée par le pavillon et le conduit auditif externe (CAE)

•Protection mécanique du système tympano-ossiculaire par l’angulation

•Amplification des fréquences conversationnelles

•Localisation sonore (surtout verticale) liée aux reliefs du pavillon

2. L’oreille moyenne

Constituée du système tympano-ossiculaire, de la trompe d’Eustache et de la mastoïde

•Chaîne ossiculaire : constituée de dehors en dedans du marteau ou malleus, de l’enclume ou incus et de l’étrier ou stapes

Les muscles de l’oreille moyenne protègent l’oreille interne des sons forts via le réflexe stapédien

•Trompe d’Eustache (trompe auditive) : fonction équipressive et fonction de drainage des sécrétions

3. L’oreille interne

Comprend la cochlée (audition), le vestibule et les canaux vestibulaires (équilibration)

•Cochlée : assure la transduction c’est-à-dire la transformation d’une énergie mécanique (onde sonore propagée dans les liquides) en une énergie électrique transmise par le nerf cochléaire

–La sélectivité fréquentielle fait appel à des mécanismes passif et actif

›Passif : disposition des rampes tympaniques et vestibulaires et membrane basilaire

La cochlée est organisée de façon tonotopique (hautes fréquences vers la base et basses fréquences vers l’apex).

Le déplacement de la membrane basilaire entraîne un déplacement des stéréocils des cellules ciliées internes (CCI) ce qui déclenche la transduction et l’émission d’un potentiel d’action sur les fibres nerveuses cochléaires

›Actif : les cellules ciliées externes (CCE) ont une capacité de motilité intrinsèque qui accentue très localement la vibration et donc la transduction des CCI








	
Surdité de transmission = pathologie de l’oreille externe ou moyenne


	
Surdité de perception = pathologie de l’oreille interne







	
Conduction osseuse > Conduction aérienne


	
Conduction osseuse = Conduction aérienne







II. Les différents tests de l’audition en ORL

1. Audiométrie tonale

Stimulation sonore par des sons purs de fréquence (Hz) et d’intensité (DB) variées avec détermination du seuil subjectif liminaire d’audition par voie aérienne et osseuse

•Audition normale ou surdité de perception : courbes en conduction osseuse et aérienne superposées. Rinne audiométrique dit positif

•Surdité de transmission : conduction osseuse meilleure que conduction aérienne. Rinne audiométrique dit négatif

•Surdité mixte : les deux courbes sont abaissées mais indépendantes

[image: ]
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B

2. Audiométrie vocale

Stimulation sonore par des sons complexes le + souvent signifiants (mots monosyllabiques ou bisyllabiques, phrases) ou non signifiants

Utilisation fréquente de listes de mots bisyllabiques

•Consiste à étudier le pourcentage de reconnaissance des mots d’une liste en fonction de l’intensité

•Soit au casque, soit en champ libre

[image: ]

3. Impédancemétrie ou tympanométrie

Mesure de l’impédance de l’oreille moyenne et de ses modifications sous l’influence d’une surpression ou d’une dépression créée dans le CAE

•Fournit de façon objective des renseignements sur la valeur fonctionnelle de la trompe d’Eustache et du système tympano-ossiculaire

[image: ]

Courbe B : épanchement liquidien dans la caisse du tympan

Courbe C : trouble de la ventilation de l’oreille moyenne avec dépression

Courbe D : atteinte ossiculaire par rupture de la chaîne



4. Réflexe stapédien

Recueil de la contraction du muscle stapédien lors d’une stimulation auditive supraliminaire (> 80 dB) par la mesure de la variation de l’impédance du système tympano-ossiculaire

Permet de savoir s’il s’agit d’une surdité de perception endocochléaire ou rétrocochléaire

5. Épreuve de Weber

Consiste à poser un diapason en vibration sur le crâne à équidistance des 2 oreilles (oreilles testées simultanément)

•Si le patient entend le son dans les 2 oreilles ou de manière diffuse : Weber indifférent

•Si le patient entend le son dans une oreille : Weber latéralisé

–Vers l’oreille sourde en cas de surdité de transmission

–Vers l’oreille saine en cas de surdité de perception

6. Épreuve de Rinne

Consiste à comparer l’intensité du son perçu par le patient d’un diapason en vibration devant le pavillon (conduction aérienne, CA) et posé sur la mastoïde (conduction osseuse, CO) (oreilles testées séparément)

Rinne = CA - CO : on commence par appliquer le diapason sur la mastoïde puis quand le patient ne perçoit plus le son on place le diapason devant le pavillon

•En cas de surdité de perception ou d’audition normale : Rinne acoumétrique positif car CA - CO > 0

•En cas de surdité de transmission : Rinne acoumétrique négatif car CA - CO < 0


B

7. Potentiels évoqués auditifs précoces (PEA)

Enregistrement par des électrodes de surface des potentiels électriques qui prennent naissance à différents niveaux du système nerveux en réponse à une stimulation acoustique.

■Double intérêt

•Otologique : mesure objective du seuil auditif avec une précision de 10-15 dB dès la naissance

•Otoneurologique : localisation topographique de l’atteinte auditive par l’étude des pics : I (cochlée), II (nerf auditif), III (noyau cochléaire), IV (premier relais du tronc cérébral), V (tronc cérébral)

■Limites

•Ne permet pas l’étude fréquence par fréquence des réponses

•Explore une plage de fréquences aiguës de l’audiométrie

•La profondeur de la surdité peut gêner l’interprétation des courbes

8. Otoémissions acoustiques (OEA)

Les cellules ciliées internes (CCI) sont les seuls récepteurs sensoriels de l’audition, alors que les cellules ciliées externes (CCE) possèdent des propriétés micromécaniques : elles agissent de façon mécanique sur la membrane basilaire

➩ La contraction active des CCE induit un son dirigé vers le conduit auditif externe et enregistrable : ce sont les otoémissions acoustiques, spontanées (OEAS) ou provoquées par des sons brefs (OEAP)

•Méthode fiable, simple et rapide des fonctions des CCE, dont on sait qu’elles sont les premières à disparaître en cas d’atteinte cochléaire

•OEAP présentes : le système auditif périphérique est intègre (perte < 30 dB)

•OEAP absentes : nécessité de poursuivre l’exploration auditive car il est possible qu’une perte> 30 dB soit présente



Attention ! 

La présence d’otoémissions ne permet pas d’éliminer une surdité par neuropathie auditive, ni d’affirmer que l’enfant ne présentera pas une surdité ultérieure







	
Seuils de perte d’audition





	
Recherche le seuil auditif entre 125 Hz et 8 000 Hz en conduction aérienne et entre 250 Hz et 4 000 Hz en conduction osseuse. Le niveau de surdité est fondé sur la moyenne des seuils auditifs aériens pour les fréquences 500, 1 000, 2 000 et 4 000 Hz

•Perte entre 0 et 20 dB : audition normale ou subnormale

•Perte entre 20 et 40 dB : perte légère ; la parole est comprise à un niveau normal mais difficultés pour la voix faible

•Perte entre 40 et 70 dB : perte moyenne ; la parole est perçue si elle est forte

•Perte entre 70 et 90 dB : perte sévère ; la parole n’est perçue qu’à des niveaux très forts ; la lecture labiale est un complément nécessaire

•Perte supérieure à 90 dB : perte profonde ; compréhension de la parole presque impossible, troubles importants d’acquisition du langage pour le jeune enfant







III. Comparaison surdité de transmission et surdité de perception sur la clinique et les résultats des tests auditifs









	
	
Surdité de transmission


	
Surdité de perception







	
Clinique


	
•D’intensité moyenne ou légère (max de 60 dB), JAMAIS TOTALE

•Absence de modification de la voix

•Intelligibilité améliorée dans le bruit (paracousie) et au téléphone

•La voix peut résonner dans l’oreille (autophonie)

•Pas d’élévation de la voix

•Possible retard de langage

•Possibles acouphènes : timbre grave, peu gênants, bien localisés dans l’oreille


	
•D’intensité variable, de la surdité légère à la cophose

•Élévation de la voix en cas de surdité bilatérale et sévère (« crier comme un sourd »)

•Gêne aggravée en milieu bruyant (signe de la « cocktail party »)

•Possibles acouphènes : timbre aigu, mal tolérés, +/- bien localisés dans l’oreille

•Possibles vertiges et/ou troubles de l’équilibre

•Retard ou trouble du langage chez l’enfant





	
Acoumétrie


	
•Weber localisé dans l’oreille sourde

•Rinne négatif


	
•Weber localisé dans l’oreille saine

•Rinne positif





	
Audiométrie tonale et vocale


	
•Conduction osseuse normale et conduction aérienne abaissée (en général sur toutes les fréquences ou sur les fréquences graves)

•Rinne audiométrique négatif

•Absence de distorsion cognitive de l’audition


	
•Conduction osseuse et conduction aérienne également abaissées, non dissociées (en général prédomine sur les fréquences aiguës, SAUF dans la maladie de Ménière)

•Rinne audiométrique positif

•Distorsion cognitive de l’audition portant sur la hauteur (diplacousie), l’intensité (recrutement), le timbre





	
Tympanométrie ou PEA


	
•Tympanométrie

•Apporte des éléments

•Ne se fait qu’à tympan fermé


	
•PEA

•Apporte des éléments pour le diagnostic topographique (oreille interne, VIII, voies nerveuses)







IV. Étiologie des surdités de perception bilatérales

1. Surdités d’origine génétique, maladie évolutive du jeune

•Généralement bilatérale, d’installation progressive chez le jeune et s’aggravant au fil du temps parfois très rapidement

•Parfois acouphènes bilatéraux

•Échappe à tout traitement médical ou chirurgical

•La prothèse acoustique amplificatrice doit être prescrite rapidement dès que l’intelligibilité de la parole chute. L’implant cochléaire est indiqué, en relais de la prothèse amplificatrice, si la surdité est profonde, bilatérale

2. Surdité de sénescence ou presbyacousie (voir item surdité de la personne âgée)

3. Traumatismes sonores

■Chronique d’origine professionnelle

•Zone d’alarme de 85 dB pendant 8h/j

•Sons impulsifs et spectres sonores aigus les + nocifs

•Au début fatigue auditive dans les premiers mois avec sifflements d’oreille, réversibles à l’éviction du bruit

•À l’audiométrie : scotome auditif sur la fréquence 4 000 Hz, bilatéral. Puis la perte s’étend en tache d’huile vers les aigus et les fréquences conversationnelles. La gêne auditive apparaît alors, puis s’aggrave. La surdité n’évolue plus après éviction de l’ambiance sonore

•Absence de traitement

■Aigus, accidentels

•Porte ou prédomine sur la fréquence 4 000 Hz, accompagnée souvent de sifflements d’oreille et quelquefois de vertiges

•Susceptible de régresser en totalité ou en partie

•Traitement identique aux surdités unilatérales brusques

4. Surdités toxiques

•Essentiellement secondaire à des médicaments

–Bilatérale lorsque la drogue est délivrée par voie générale et prédomine sur les fréquences aiguës

–Irréversible et incurable

•En général : aminosides +++

–Ototoxique sur la cochlée et le vestibule

•La surdité survient essentiellement

–Par surdosage et répétition des traitements

–Chez des sujets insuffisants rénaux

–Dans certains cas par prédisposition génétique (ADN mitochondrial)

•Autres médicaments incriminés :

–Diurétiques : furosémide (potentialise l’ototoxicité des aminosides)

–Antimitotiques : cisplatine, moutarde azotée 

–Quinine et dérivés 

–Rétinoïdes 

–Certains produits industriels : CO (monoxyde de carbone), Hg (mercure), Pb (plomb)…

V. Étiologie des surdités de perception unilatérales

1. Surdité unilatérale brusque « Coup de tonnerre dans un ciel serein »

•Examen clinique ORL normal

•Surdité de perception +/- profonde

•Aucune autre anomalie sur le bilan clinique/biologique

•Pronostic fonctionnel péjoratif (50 à 75 % ne récupèrent pas), surtout si la surdité est sévère ou profonde et si le traitement est retardé ou nul

•Traitement : discuté mais efficacité nulle après le 8e-10e jour

Attention !

10 % des patients présentant une surdité unilatérale brusque sont porteurs d’un neurinome de l’acoustique, qui doit donc systématiquement être recherché (PEA ou IRM injectée)

2. Surdités traumatiques

•Fracture transversale du rocher lésant l’oreille interne : surdité souvent évolutive et s’accompagnant d’acouphènes

•TC sans fracture du rocher : onde de choc entraînant une commotion labyrinthique pouvant être régressive en totalité ou en partie

Toute surdité de perception évolutive ou fluctuante post-traumatique doit faire évoquer une fistule périlymphatique

3. Surdités infectieuses : labyrinthites

•Labyrinthites otogènes par propagation de l’infection de l’oreille moyenne : peuvent régresser en partie ou en totalité par un traitement antibiotique et corticoïde énergique et précoce

•Neurolabyrinthites hématogènes

–Microbiennes (syphilis, exceptionnelle)

–Oreillons +++

–Zona auriculaire : atteinte du VIII

•Neurolabyrinthites suite à une méningite bactérienne

4. Tumeurs de l’angle pontocérébelleux : neurinome de l’acoustique

À évoquer devant toute surdité unilatérale progressive de l’adulte de cause non évidente

•Schwannome (tumeur bénigne) développé sur la VIIIe paire

•Début souvent constitué par une surdité de perception unilatérale de l’adulte, d’évolution lentement progressive et remarquée en général fortuitement OU par un symptôme brutal et unilatéral : surdité brusque, paralysie faciale

•Acouphènes contingents, troubles de l’équilibre discrets et inconstants


B

■Examen clinique

Recherche

•D’hypoesthésie cornéenne unilatérale (atteinte du V par compression)

•De signes vestibulaires spontanés 

•De signes vestibulaires provoqués (secouage de tête, vibrateur, Halmagyi)

■Examen fonctionnel cochléovestibulaire

•Audiométrie tonale et vocale (surdité de perception avec intelligibilité effondrée)

•Potentiels évoqués auditifs : examen fonctionnel essentiel et fiable (l’allongement des latences du côté atteint signe l’atteinte rétrocochléaire)

•Épreuves calorique et otolithique (déficit vestibulaire unilatéral)

■Imagerie : IRM du CAI-fosse postérieure avec injection de gadolinium

•Prise en charge

–Surveillance clinique et radiologique si petite taille

–Si progression : chirurgie ou radiothérapie externe



VI. Étiologie des surdités de transmission

1. Otospongiose : cause la + fréquente

•Ostéodystrophie de la capsule labyrinthique d’origine multifactorielle avec antécédents familiaux dans 50 % des cas

•Forme typique : ankylose de l’étrier dans la fenêtre ovale avec surdité de transmission évolutive, bilatérale dans 3/4 des cas

•Touche principalement la femme jeune (sex ratio 2/1) avec des poussées évolutives lors des épisodes de la période génitale, survenue sans passé otologique, à tympan normal

•Tympanogramme normal

•Réflexe stapédien aboli en cas d’ankylose complète

•Dans les stades débutants, effet « on-off » quasi pathognomonique d’ankylose stapédovestibulaire (augmentation transitoire de la compliance au début et à la fin de la stimulation)

•TDM : foyers otospongieux avec hypodensité osseuse ou épaississement platinaire

■Traitement

Avant tout chirurgical avec ablation (stapédectomie) ou trou central de la platine (stapédotomie) et rétablissement de la continuité de la chaîne ossiculaire par un matériel prothétique

➩ Résultats excellents : 95 % de restitution de l’audition

2. Séquelles d’otites moyennes aiguës

•Perforation tympanique, tympan flaccide ou accolé au fond de la caisse (atélectasie)

•Lyse ossiculaire avec interruption de chaîne, blocage ossiculaire cicatriciel (tympanoscslérose)

•Dysperméabilité de la trompe d’Eustache

■Traitement souvent chirurgical : tympanoplastie

➩ Résultats moins bons que dans l’otospongiose (50 à 70 %)

3. Aplasie d’oreille

•Malformation congénitale de l’oreille externe et/ou moyenne d’origine génétique ou acquise (embryopathie rubéolique ou toxique)

–Soit isolée soit syndromique dans le cadre d’une malformation de la première fente brachiale

•Surdité de transmission pure (origine embryologique différente de l’oreille interne), fixée, non évolutive

•Curable chirurgicalement (pas avant 7 ans et discuté en cas de forme unilatérale car entraîne peu de conséquence fonctionnelle)

•En attendant dans les formes bilatérales : prothèse auditive à conduction osseuse

4. Bouchon de cérumen

Extraction par lavage ou aspiration

5. Surdités traumatiques

•Fractures du rocher atteignant l’oreille moyenne

–réversible en cas de simple hémotympan

–permanente en cas d’atteinte du système tympano-vestibulaire : perforation, luxation, fracture

•Traumatismes externes via le CAE

•Barotraumatime de l’oreille moyenne par variation brusque et importante de pression provoquant une exsudation séreuse (otite séreuse), une hémorragie (hémotympan) ou une rupture tympanique

6. Surdités d’origine infectieuse : otites séromuqueuses

•Guérit le + souvent avec l’OMA

•Constitue le signe majeur de l’otite séromuqueuse à tympan fermé

•Cause la + fréquente de surdité de transmission chez l’enfant

7. Surdités d’origine tumorale

Très rares
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