
INTRODUCTION
L’otite externe nécrosante (OEN), autrefois appelée otite
externe maligne, a été décrite pour la première fois en
1959. C’est une infection traînante, touchant essentielle-
ment les patients aux défenses immunitaires précaires.
La mortalité peut atteindre 53% en cas de paralysie facia-
le associée et atteint 60% si plusieurs paires crâniennes
sont touchées (1).
Avec l’avènement de nouvelles molécules tels que les
céftazidines et les quinolones, le pronostic de l’OEN avait
certes changé. Néanmoins, l’apparition de nouvelles
souches bactériennes résistantes au traitement explique
le recours à d’autres moyens thérapeutiques comme
l’oxygénothérapie hyperbare.
Cette thérapeutique a été longtemps utilisée comme un
adjuvant aux antibiotiques dans le traitement des lésions
infectieuses et nécrotiques périphériques. En 1983,
Lucente (in2) a été le premier à indiquer l’oxygénothéra-
pie hyperbare dans le traitement de l’OEN. Depuis, plu-
sieurs études ont vu le jour affirmant ou infirmant le béné-
fice de cette thérapeutique (2,3).
Nous rapportons l’observation du premier malade ayant
bénéficié de l’oxygénothérapie hyperbare en Tunisie
comme traitement adjuvant pour une OEN. A travers cette
observation et après une revue de la littérature, nous dis-

cutons de la place de cette thérapeutique dans le traite-
ment de l’OEN.

OBSERVATION
Il s’agit d’une patiente âgée de 50 ans, hypertendue et
diabétique insulinodépendante, qui avait présenté en
1995 une otite externe sévère droite à staphylocoque.
L’étude anatomopathologique du tissu de granulation au
niveau du conduit auditif externe droit avait conclu à un
pseudo-polype inflammatoire. Le scanner des rochers
avait montré un comblement tissulaire du conduit auditif
externe droit avec lyse de sa paroi postérieure.
Le traitement initial avait consisté en une antibiothérapie
parentérale associant l’ofloxacine (200 mg x 2/j) et la
ticarcilline (5 g x 3/j), ainsi que des soins locaux quoti-
diens. Devant l’absence d’amélioration après deux
semaines de traitement, une exploration chirurgicale a été
réalisée et a objectivé une ostéite de la paroi postérieure
du conduit étendue à la mastoïde. Devant l’étendue de
l’ostéite un évidement pétromastoïdien a été réalisé.
L’évolution était favorable avec disparition des otalgies et
cicatrisation de la cavité d’évidement.
Une année plus tard, la malade a été réhospitalisée pour
récidive de l’otalgie et de l’otorrhée droite. L’otoscopie
avait montré un volumineux granulome inflammatoire
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RESUME
L’otite externe nécrosante est une pathologie grave qui pose de plus en plus de difficultés dans la prise en charge thé-
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SUMMARY
Necrotizing otitis externa is a serious condition that presents difficulties in treatment. A case of necrotizing otitis externa
with facial nerve palsy is presented that remained refractory to standard treatment, but was cured by adjuvant hyperba-
ric oxygen therapy. It was the first case of necrotizing otitis externa that have benefited in March 1996 of hyperbaric oxy-
gen therapy in Tunisia. We discuss the indication of this therapy in the treatment of necrotizing otitis externa.
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comblant la cavité d’évidement. La scintigraphie osseuse
au Tc 99m a objectivé une hyperfixation localisée au
niveau du rocher droit. Malgré un traitement médical
adapté par voie parentérale associant la fosfomycine et la
céftazidime, la patiente a développé, un mois plus tard
une paralysie faciale périphérique droite avec un impor-
tant œdème péri-auriculaire et de la région zygomatique
ainsi qu’un trismus.
Le traitement médical s’étant révélé inefficace, une alter-
native thérapeutique était devenue impérative. Nous
avons alors pris la décision d’indiquer une oxygénothéra-
pie hyperbare et de l’adresser au Centre médical de plon-
gée sous marine à Bizerte. Notre malade a été la premiè-
re en mars 1996 à bénéficier de cette thérapeutique adju-
vante pour une OEN. La patiente a eu 37 séances d’oxy-
génothérapie hyperbare tout en poursuivant une antibio-
thérapie per os par de l’ofloxacine.
Le résultat était excellent avec une régression complète
du trismus et de la paralysie faciale ainsi qu’un nettoyage
de la cavité d’évidement. Le traitement antibiotique a été
arrêté un mois après la fin de l’oxygénothérapie hyperba-
re, après normalisation de la VS et stabilisation des
lésions à la scintigraphie au Tc 99m.
Le scanner, réalisé 3 mois après l’oxygénothérapie, a
objectivé un aspect de remaniement post opératoire du
rocher droit et l’absence de lyse osseuse au niveau de
l’apex pétreux. La patiente a été depuis suivie régulière-
ment à notre consultation. Aucune récidive n’a été notée
avec un recul de 12 ans.

DISCUSSION
L’OEN est une infection traînante potentiellement grave,
qui survient chez des patients aux défenses immunitaires
diminuées, essentiellement les diabétiques (90%), géné-
ralement insulinodépendants et mal équilibrés. Le germe
le plus fréquemment en cause est le Pseudomonas aeru-
ginosa. D’autres germes peuvent être en cause tel que le:
Staphylococcus épidermidis, et parfois l’Aspergillus fumi-
gatus. C’est la conjonction de la micro angiopathie dia-
bétique et de l’invasion du conduit auditif externe par un
germe saprophyte qui entraîne une cellulite douloureuse
dont le point de départ est la jonction ostéo-cartilagineu-
se. En l’absence de traitement précoce, l’infection diffuse
à travers les fissures de Santorini, les structures vei-
neuses et rarement par contiguïté vers l’os tympanal et le
rocher. Elle atteint ensuite les nerfs crâniens à leur émer-
gence et s’étend dans l’endocrâne mettant ainsi en jeu le
pronostic vital à brève échéance.
Le diagnostic d’ONE, parfois difficile est basé sur l’asso-
ciation d’arguments cliniques, bactériologiques et d’ima-
gerie.
La TDM permet d’apprécier l’étendue de l’ostéolyse au
niveau de la base du crâne ainsi que l’extension des
lésions à l’articulation temporo-mandibulaire. L’IRM est
plus spécifique quant à l’évaluation de l’extension des

lésions aux parties molles en particulier à la fosse infra-
temporale et aux méninges (1,4).
La scintigraphie osseuse au technétium a l’avantage
d’une excellente sensibilité, estimée à 100% notamment
au stade précoce. Les techniques tomographiques de
quantification améliorent sa spécificité. Toutefois elle
reste inutile pour le suivi thérapeutique. La scintigraphie
au gallium 67 est aussi sensible et plus spécifique que la
scintigraphie osseuse au technétium ; elle est particuliè-
rement indiquée dans le suivi thérapeutique (1,5).
La prise en charge des patients atteints d’OEN doit être la
plus précoce possible en milieu spécialisé. Le traitement,
autrefois chirurgical, est devenu essentiellement médical.
Il associe un traitement local pluriquotidien avec nettoya-
ge, calibrage, débridement du conduit auditif externe et
instillation d’antibiotiques locaux. La majorité des auteurs
préconisent une antibiothérapie par voie parentérale
associant une céphalosporine de troisième génération à
une fluoroquinolone afin d’éviter l’apparition de résistance
(6,7). D’autres utilisent l’association de pénicillines semi-
synthétiques avec un aminoside mais leur toxicité poten-
tielle ne semble pas justifier leur utilisation sauf en cas de
multi résistance prouvée par l’antibiogramme (6). Les pré-
lèvements bactériologiques doivent être répétés afin de
dépister une éventuelle résistance (6, 7).
La durée de l’antibiothérapie parentérale est de l’ordre de
3 à 6 semaines. Les critères de guérison de l’OEN sont la
disparition de la symptomatologie fonctionnelle, le retour
à la normale de l’état du conduit auditif externe, l’absence
de syndrome inflammatoire biologique et la normalisation
de la scintigraphie au gallium (8,9).
Actuellement, nous sommes de plus en plus confrontés à
des situations d’échec du traitement antibiotique. Cette
résistance est due à la conjugaison d’un germe agressif
de plus en plus résistant aux quinolones et d’un terrain
débilité. En effet, chez les diabétiques la micro-angiopa-
thie et le faible débit vasculaire sont à l’origine d’une
hypoxie tissulaire et d’un retard de la migration des leu-
cocytes vers le foyer infectieux. D’autre part, les agents
infectieux dont le pseudomonas aeruginosa, possèdent
une affinité particulière pour les vaisseaux où ils libèrent
des toxines et des enzymes protéolytiques. Ces dernières
entraînent l’activation en cascade du système du complé-
ment, la formation de thromboses vasculaires et l’isché-
mie tissulaire distale.
La plupart des auteurs recommandent actuellement l’oxy-
génothérapie hyperbare en l’absence d’amélioration
après deux semaines d’un traitement médical bien
conduit (8,10,11). En effet, la nécrose des tissus mous et
la résistance d’une ostéomyélite au traitement sont des
critères généralement acceptés par l’American Undersae
And Hyperbaric Medical Society (AUHMS) et le comité
européen de médecine hyperbare (ECHM) pour indiquer
une oxygénothérapie hyperbare (4,12)
Le but de l’oxygénothérapie hyperbare est d’augmenter la
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portion d’oxygène dissoute dans le sang afin de majorer
l’oxygénation des zones mal vascularisées. Elle permet
de potentialiser la phagocytose des polynucléaires neu-
trophiles en réduisant l’adhérence tissulaire des leuco-
cytes. En outre l’oxygénothérapie hyperbare favorise la
guérison des sites infectieux par une hyper oxygénation
tissulaire. Son action est cicatrisante par la formation de
collagène et de fibroblastes ainsi que par l’augmentation
de l’angiogénèse (6,13).
La base de l’oxygénothérapie hyperbare est régie par la
loi de Henry, qui considère que le nombre de moles d’un
gaz soluble dans un liquide ou un tissu est proportionnel
à sa pression partielle. L’essentiel de l’oxygène dans le
sang étant transporté par l’hémoglobine (soit 97%), seul
l’oxygène transporté sous forme dissoute dans le sang
peut être augmenté par l’oxygénothérapie hyperbare. En
appliquant la loi de Henry à l’air ambiant, la pression par-
tielle (PaO2) en oxygène du sang artériel est de 100
mmHg et de 55 mmHg dans les tissus. L’oxygénothérapie
hyperbare à 3 atmosphères (ATM) augmente la PaO2 à
2000 mmHg et à 500 mmHg dans les tissus, permettant
une meilleure oxygénation des tissus sans la participation
de l’hémoglobine (3).
D’autre part, l’oxygénothérapie hyperbare génère des
radicaux libres d’oxygène qui oxydent les protéines et la
membrane lipidique, détruisent l’ADN et inhibent le méta-
bolisme des bactéries. De même, elle favorise le transport
oxygéno-dépendant des antibiotiques à travers la paroi
des bactéries. Elle est aussi particulièrement efficace
contre les germes anaérobiques.
L’oxygénothérapie hyperbare est une thérapeutique qui
n’est cependant pas anodine. Elle peut entraîner des
complications de gravité variable. La complication la plus
communément connue est la myopie progressive réver-
sible due à une déformation de la cornée. Les barotrau-
matismes des sinus et de l’oreille moyenne ont été décrits
et peuvent être prévenus par les techniques d’égalisation
de pression (14). Ces complications peuvent être préve-
nues par des pauses au cours de la séance d’oxygéno-
thérapie hyperbare (4). Les barotraumatismes pulmo-
naires et les pneumothorax sont extrêmement rares. Les
embolies gazeuses sont exceptionnelles lorsque des
mesures préventives sont instituées.
La majorité des auteurs trouvent que l’adjonction de l’oxy-
génothérapie hyperbare à l’arsenal thérapeutique de
l’OEN est bénéfique, permettant de surseoir ainsi à la chi-
rurgie et de réduire la durée du traitement antibiotique
(15). Shupak et al suggèrent d’indiquer l’oxygénothérapie
hyperbare pour tout patient atteint d’OEN (1,4).
D’autres, tenant compte du coût et de l’indisponibilité de
cette thérapeutique, y renoncent surtout en l’absence de
critères réels de sélection des patients qui doivent béné-
ficier d’un complément par oxygénothérapie hyperbare
(4).
En revoyant les différentes attitudes des auteurs, on peut

conclure que l’OHB peut être indiquée comme adjuvant à
l’antibiothérapie dans le traitement des OEN dès la troi-
sième semaine, en l’absence d’amélioration sous traite-
ment médical bien conduit (Tableau I).
Selon Gilain, le traitement ne doit pas être prolongé plus
que 15 séances vu les risques toujours encourus et l’at-
ténuation des bénéfices attendus (13).
Pour Cudennec, Bokomy et Guitrancourt l’oxygénothéra-
pie hyperbare peut être indiquée en complément, dans
les cas où un traitement médical bien conduit n’entraîne
pas d’amélioration au bout de 15 jours et dans les formes
avec une atteinte nerveuse associée (in15).

Tableau I : Oxygénothérapie hyperbare indiquée dans le
traitement de l’OEN.

CONCLUSION
Le pronostic de l’OEN a été nettement amélioré depuis
l’avènement des antibiotiques actifs sur le pseudomonas
aeruginosa. Actuellement, cependant nous sommes de
plus en plus confrontés à des situations d’échec du traite-
ment médical. L’oxygénothérapie hyperbare pourrait
constituer un adjuvant thérapeutique permettant de rac-
courcir la durée du traitement antibiotique et de surseoir à
la chirurgie.
On préconise d’y avoir recours après l’échec d’un traite-
ment médical bien conduit et adapté pendant deux
semaines. La principale contrainte n’est pas l’absence de
prise en charge par l’assurance maladie de l’oxygénothé-
rapie hyperbare, mais la disponibilité d’un seul centre en
Tunisie.

Auteurs Nombre
de patient Délai Nombre 

de séance
Durée de la 
séance (mn)

Résultat
Recul

Mader (1982) [10] 1 16 jours 20 90 Guérison
6 mois

Schweitzer (1990) [8] 1 10 jours 20 90 à 120 Guérison
18 mois

Bath (1998) [11] 1 3 semaines 27 60 Guérison
5 ans

Shupak (1998) [1] 2 3 à 4
semaines 27 et 29 90 Guérison

15 mois
Martel (1999) [6] 10 3 semaines 10 90 Guérison

5 mois
Gilain (1993) [13] 1 16 jours 15 60 Guérison

12mois
Singh (2005) [2] 3 4 semaines 34 séances 30 Guérison

6 mois
Narozny (2006) [4] 8 - 14 à 45 70 Guérison

12 mois
Notre observation 1 6 semaines 37 90 Guérison

12 ans
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