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INTRODUCTION

Les complications méningo-encéphaliques du cholestéa-
tome sont devenues rares et rarement révélatrices grâce
au diagnostic précoce de l’otite chronique. Elles sont pas-
sées de 2,4 % en 1965 à moins de 0,15 % en 1995 [1]. La
plus fréquente d’entre elles est la méningite bactérienne,
les autres complications étant par ordre décroissant les
abcès intra-parenchymateux temporaux et cérébelleux, les
thrombophlébites du sinus latéral et les empyèmes sous
duraux et épiduraux. Leur diagnostic est le plus souvent
facilement suspecté sur l’association de signes neurologi-
ques et infectieux généraux dans un contexte d’otite
chronique non diagnostiquée ou négligée. En revanche,
le choix de la prise en charge résulte d’un difficile com-
promis entre traitement rapide de la complication et prise
en charge de la pathologie cholestéatomateuse causale.
Parmi les facteurs susceptibles d’influencer l’ordre de
priorité de ces deux traitements, le mécanisme physiopa-
thologique de la complication semble un élément déter-
minant. Il sera suspecté sur l’histoire clinique du patient
et surtout précisé par une imagerie à la fois cérébrale et
pétreuse, comportant idéalement une tomodensitomé-
trie et une IRM.

Ce travail est l’occasion de rappeler les principaux méca-
nismes aboutissant à la constitution d’une complication
méningo-encéphalique dans l’évolution d’un cholestéa-
tome, les moyens cliniques et paracliniques de les dépister
et les éléments participant au choix de la prise en charge.

PHYSIOPATHOLOGIE

En théorie, la diffusion d’une infection depuis un choles-
téatome de l’oreille moyenne vers l’endocrâne peut s’opé-
rer par trois voies [2] : (1) préformée, le long d’un trajet

anatomique pré-existant ; (2) néoformée, le long d’un tra-
jet créé par le cholestéatome ; et (3) vasculaire, le plus
souvent veineuse.

Diffusion par une voie préformée

L’infection s’étend à partir du cholestéatome et de l’oreille
moyenne par des canaux osseux préexistants comme le
conduit auditif interne, l’aqueduc de la cochlée ou du vesti-
bule, les sutures de l’os temporal. Ce mécanisme est plus
souvent à l’origine de méningites que de collections sous
ou épidurales, ou intra-parenchymateuses.

Diffusion par une voie néoformée

Dans ce cas, l’infection diffuse au travers d’une solution
de continuité osseuse produite par le cholestéatome
(fig. 1). La nature de l’infection est dans ce cas différente
selon le degré de pénétration de celui-ci dans l’endocrâne,
et peut aller de la méningite en cas de simple dénudation
dure-mérienne (fig. 1A et 1B), à l’empyème sous-dural
(fig. 1C). Les collections résultant de ces infections sont
toujours localisées à proximité immédiate du cholestéa-
tome, et le plus souvent en situation temporale en raison
du mode de développement habituel du cholestéatome
vers la face supérieure du rocher.

Diffusion par voie veineuse

Dans ce cas, l’infection va se développer alors même qu’il
n’existe pas de voie préformée évidente, et que le choles-
téatome n’est pas responsable d’une solution de conti-
nuité osseuse. C’est le réseau veineux qui sert alors de
voie de diffusion, transportant les germes par le biais de
thrombophlébites extensives. Celles-ci peuvent intéresser
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des veinules mastoïdiennes et s’étendre ensuite dans des
réseaux veineux de plus gros calibre comme le sinus laté-
ral, la veine émissaire mastoïdienne, ou les veines cortica-
les et diploïques. Les conséquences pathologiques de ces
thrombophlébites peuvent être ensuite de deux types :
purement veineuses comme dans le cas de la thrombo-
phlébite du sinus latéral, ou méningo-encéphaliques en
cas d’ensemencement à distance, vers les espaces sous-
duraux ou le parenchyme cérébral, plus rarement dans
l’espace épidural. Les nombreuses anastomoses entre le
réseau veineux osseux temporal et le réseau cérébral
superficiel expliquent ainsi la survenue d’une infection
apparemment séparée du cholestéatome par un os sain
(fig. 1D), voire des localisations très à distance (faux du
cerveau, convexité).

PLACE DE L’IMAGERIE

En pratique, le tableau neurologique est le plus souvent
au premier plan, et conduit à réaliser une tomodensitomé-
trie cérébrale en urgence. Celle-ci permet d’établir le dia-
gnostic positif, topographique et de gravité de la
complication. C’est ensuite en fonction du tableau clini-
que, de l’état du patient et de ses éventuels antécédents
otologiques qu’une imagerie des rochers est réalisée, par-
fois à distance du tableau aigu [3]. Elle a pour principal
objectif d’identifier le mécanisme physiopathologique de
l’infection, et son mode de diffusion (voie pré-, néofor-
mée ou vasculaire). Chacune de ces deux imageries va
ensuite contribuer au choix thérapeutique, la présence de
signes de gravité (effet de masse, hypertension intracrâ-
nienne) faisant préférer un traitement neurochirurgical en

première intention [4], alors que l’identification d’une voie
néoformée sans signes de gravité peut faire envisager une
exérèse du cholestéatome dans le même temps opératoire
(exérèse du cholestéatome permettant un drainage
d’abcès temporal par exemple).

Sur un plan technique, la tomodensitométrie cérébrale
réalisée sans et avec contraste iodé permet le diagnostic
des abcès et des thromboses des veines cérébrales et des
sinus veineux. La tomodensitométrie des rochers est, elle,
réalisée avec une hélice et des reconstructions en coupes
fines infra-millimétriques, en fenêtre osseuse, axiales,
coronales et parfois sagittales. L’IRM cérébrale doit enfin
comporter des coupes axiales en Flair, des coupes sagitta-
les en T1 puis après injection, axiales et coronales. L’étude
du rocher nécessite des coupes fines en T1 sans et avec
injection, éventuellement des coupes fines en diffusion et
tardives après injection pour identifier formellement un
cholestéatome [5-7]. Une étude des sinus veineux et des
veines cérébrales est réalisée avec des séquences en con-
traste de phase ou des coupes fines en MPR avec recons-
tructions dans les trois plans de l’espace.

Figure 1 : Mécanismes possibles de diffusion d’une infection à partir
d’un cholestéatome (d’après Parisier et al., 1989).
A, B : Érosion du tegmen et dénudation de la dure-mère pouvant être à
l’origine d’une méningite.
C : Franchissement de la dure-mère et constitution d’une voie néoformée
aboutissant à la constitution d’un empyème sous-dural.
D : Diffusion par voie veineuse conduisant à la formation d’un abcès intra-
parenchymateux par extension de thrombophlébites localisées.

Figure 2 : Tomodensitométrie cérébrale avec injection de produit de
contraste. Masse arrondie temporale gauche hypodense, homogène,
entourée d’un liseré hyperdense après injection de produit de contraste,
associée à un halo d’œdème cérébral. Aspect caractéristique d’abcès intra-
parenchymateux temporal gauche dont l’origine est un cholestéatome
antro-attical (fig. 4).
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DIAGNOSTIC POSITIF ET PRISE EN CHARGE

Les pathologies les plus fréquentes sont par ordre
décroissant la méningite purulente, les abcès intra-
parenchymateux temporaux et cérébelleux, les thrombo-
phlébites du sinus latéral et les empyèmes sous-duraux.
Les empyèmes épiduraux, exceptionnels dans l’évolution
d’un cholestéatome, ne seront donc pas abordés ici.

Méningite purulente

Il s’agit de la complication méningo-encéphalique du cho-
lestéatome la plus fréquente [8]. Bien que des diffusions
veineuses soient possibles, le mécanisme physiopathologi-
que le plus fréquent est la voie néoformée, le cholestéa-
tome se trouvant au contact de la dure-mère après lyse du
tegmen attici ou antri. Les symptômes comprennent typi-
quement céphalées, fièvre, photophobie, vomissements,
raideur de nuque. En cas de signes de localisation neuro-
logique, il faut évoquer un abcès et réaliser un scanner
cérébral en urgence avant toute ponction lombaire. A
noter que l’otorrhée est exceptionnellement au premier
plan. Le diagnostic bactériologique peut se faire à partir
du liquide cérébro-spinal (LCS), à partir d’hémocultures en
cas de décharges bactériémiques, ou sur les prélèvements
d’oreille en cas d’otorrhée. Ces derniers sont cependant
peu rentables (4 % à 62 % de prélèvements stériles ou
poly-microbiens dans la littérature [9]). Les principaux ger-
mes retrouvés sont [1, 2] : (1) Proteus mirabilis (55 % des
cas) ; (2) Pseudomonas aeruginosa (25 %) ; (3) Staphylo-
coccus aureus (20 %) ; et (4) d’autres germes représen-
tant moins de 20 % des prélèvements contributifs
(Streptococcus pneumoniae, Streptococcus du groupe B,
Hemophilus influenzae, Klebsiella etc.). Le traitement
repose sur l’antibiothérapie intraveineuse après prélève-
ments bactériologiques (céfotaxime et métronidazole)
adaptée secondairement à l’antibiogramme. Le traitement
chirurgical du cholestéatome est le plus souvent réalisé
dans un second temps, dès lors que sa relation causale
avec la méningite a été établie par une imagerie du rocher
et consiste en une exérèse du cholestéatome en techni-
que fermée chaque fois que cela est possible [10].

Ces méningites otogènes sont responsables de séquel-
les neurologiques dans 18 % des cas et d’un taux de mor-
talité d’environ 5 % [11-13].

Abcès intra-parenchymateux

Les abcès intra-parenchymateux sont fréquents dans l’évo-
lution du cholestéatome (20 % des complications méningo-
encéphaliques) et de localisation plus souvent temporale
(75 % des cas) que cérébelleuse (25 %, [14]). Ceci s’expli-
que certainement par le mode d’extension des cholestéato-
mes qui empruntent généralement la région attico-antrale
avant d’atteindre sinus latéral et fosse postérieure.

Localisation temporale

Les abcès intra-parenchymateux de localisation temporale
sont développés dans la grande majorité des cas à la suite
d’une diffusion par voie néoformée, l’abcès étant directe-
ment en continuité avec le cholestéatome. Sur le plan cli-
nique, le tableau associe une réaction méningée et des
signes neurologiques d’hypertension intracrânienne (nau-
sées, vomissements et céphalées) et/ou de localisation
(aphasie, convulsions). Dans un contexte fébrile, ces
signes doivent faire proscrire la ponction lombaire et réali-
ser une tomodensitométrie cérébrale en urgence. Celle-ci
permet le diagnostic positif d’abcès dans 80 à 90 % des
cas dès le premier examen [15, 16]. Elle montre typique-
ment une zone hypodense homogène, arrondie, plus ou
moins étendue et refoulant les structures voisines, entou-
rée d’un liseré hyperdense se renforçant après injection de
produit de contraste, associée à un halo d’œdème céré-
bral et éventuellement à un refoulement des ventricules
(fig. 2). Elle peut en outre faire suspecter l’origine oto-
gène de l’abcès si celui-ci est au contact du tegmen antri
ou attici (voie néoformée, (fig. 3). L’IRM en séquence
pondérée T1 montre une lésion hypo-intense correspon-
dant à l’œdème, autour d’une zone plus hypo-intense
correspondant au centre nécrotique. Ces deux zones sont
séparées par un cercle épais et régulier iso- ou hyper-
intense correspondant à la paroi de l’abcès. En T2, le
signal de la zone d’œdème est hyper-intense par rapport
au cerveau, alors que le centre est iso- ou hyper-intense et
la paroi hypo-intense. L’IRM est plus précise pour différen-
cier l’œdème de la nécrose [16], ce qui permet de faire la
part entre une encéphalite pré-suppurative non ponction-
nable et un abcès qui sera en général ponctionné. L’injec-

Figure 3 : Tomodensitométrie des rochers en coupe coronale. Cholestéa-
tome extensif gauche responsable d’une infection méningo-encéphalique
par voie néoformée. Lyse du tegmen tympani. Probable dénudation de la
portion tympanique du nerf facial.
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tion de gadolinium accentue la différence entre le centre
de l’abcès, sa coque et l’œdème périphérique (fig. 4). Le
diagnostic bactériologique est effectué au cours du drai-
nage neurochirurgical en urgence. Le germe le plus cons-
tamment retrouvé est comme dans la méningite proteus
mirabilis [1, 17]. Le traitement comprend dans tous les cas
une antibiothérapie (céfotaxime et métronidazole) et une
éventuelle réanimation. L’attitude vis-à-vis de l’abcès et du
cholestéatome dépend en revanche de la présence ou
non de signes de gravité, et des possibilités du plateau
technique. En présence de signes d’hypertension intracrâ-
nienne, l’attitude consensuelle est la ponction neurochi-
rurgicale de l’abcès plutôt que son abord chirurgical
[1, 4, 14]. En revanche, si tableau clinique et imagerie
sont rassurants, un drainage par voie mastoïdienne peut
constituer un moyen de traitement simultané de la patho-
logie causale et de sa complication. En effet, l’exérèse du
cholestéatome permet le plus souvent d’exposer la zone
de rupture méningée constituant la voie de diffusion de
l’infection, et de drainer l’abcès par voie otologique dans
le même temps opératoire (fig. 5, [17]). Lors de la ferme-
ture, la zone de déhiscence doit bien évidemment être
reconstruite. Enfin, l’exclusion d’oreille avec comblement
graisseux de la cavité et fermeture du CAE sera réservée
aux cas où l’importance du défect méningé expose à un
risque de fuite de LCS, et ce quelle que soit la localisation
de l’abcès (temporal ou cérébelleux, fig. 6). Dans cette
hypothèse, la surveillance et la recherche de cholestéa-
tome résiduel reposent sur l’IRM pendant une durée mini-
male de trois ans. Le taux de mortalité de ces abcès
temporaux est en moyenne de 12 % dans la littérature.

Localisation cérébelleuse

Les abcès de localisation cérébelleuse présentent de nom-
breux points communs avec les abcès temporaux en ce
qui concerne la bactériologie, l’imagerie, le traitement
antibiotique de première intention, le pronostic et la sur-
veillance. Leur particularité provient de leur mode de dif-
fusion qui peut être par voie néoformée à travers une
brèche ostéo-duremérienne comme dans le cas de l’abcès
temporal (fig. 7), ou bien par voie veineuse, à partir du
sinus latéral fréquemment thrombosé (65 % des cas) ou
de veines émissaires mastoïdiennes (fig. 8, [2, 13]). La cli-
nique est en rapport avec le site atteint et va se révéler par
un syndrome cérébelleux le plus souvent fruste ou un syn-
drome méningé atypique. Un geste d’évacuation de
l’abcès est le plus souvent réalisé en extrême urgence
compte tenu du blocage ventriculaire rapide dans cette

Figure 4 : IRM en séquence pondérée T1. Lésion hypo-intense correspon-
dant au centre nécrotique de l’abcès temporal (étoile blanche), limitée par
un liseré régulier hyper-intense après injection de gadolinium correspondant
à la paroi de l’abcès (flèches). Le cholestéatome, responsable de l’abcès
temporal par voie néoformée, est hypointense (étoile noire) et non rehaussé
par le gadolinium.

Figure 5 : Traitement d’un abcès intra-parenchymateux temporal gauche
en un temps (drainage de l’abcès grâce à l’exérèse du cholestéatome,
mécanisme de diffusion par voie néoformée).
A. Tomodensitométrie cérébrale avec injection. Aspect de l’abcès avant
l’exérèse du cholestéatome.
B. Aspect postopératoire à J1.
C. Comblement de la cavité d’évidement par un greffon libre graisseux
(flèches) et exclusion d’oreille en raison de l’importance du defect osseux
du tegmen et d’une fuite massive de LCS.
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localisation et du risque majeur d’engagement. Un drai-
nage par voie de mastoïdectomie ne pourra être réalisé
qu’à condition que l’abcès soit de petite taille et facile-
ment accessible dans le triangle de Trautmann (dans le cas
d’une voie néoformée, fig. 9). En revanche, une localisa-
tion plus profonde (diffusion par voie veineuse), un abcès
volumineux ou l’impossibilité de réaliser une mastoïdecto-
mie en urgence doivent faire préférer un geste d’évacua-
tion neurochirurgical en première intention, l’exérèse du
cholestéatome étant réalisée dès que l’état du patient le
permet.

Thrombophlébite du sinus latéral (TPSL)

La TPSL survient le plus souvent par propagation directe
de l’infection au sein de la mastoïde. Plus rarement, il
s’agit de thrombophlébites extensives des veines de
l’oreille moyenne communiquant avec le sinus. Précédée
par un stade de périphlébite, la TPSL entraîne une obs-
truction veineuse habituellement bien tolérée du fait des
suppléances (sauf s’il s’agit d’un sinus latéral unique ou

Figure 6 : Tomodensitométrie du rocher gauche sans injection. Indication
d’exclusion d’oreille après exérèse d’un volumineux cholestéatome ayant
franchi la dure-mère de la fosse postérieure.
A. Aspect préopératoire avec lyse et envahissement vestibulaire (flèche
blanche), et dénudation de la dure-mère pré-sinusienne (flèches noires).
B. Evidement pétro-mastoïdien avec exclusion d’oreille et comblement par
un greffon graisseux libre permettant de contrôler une fuite de LCS.

Figure 7 : IRM en séquence pondérée T2 de la fosse postérieure, coupe
axiale. Masse hypointense mastoïdienne gauche (étoile blanche) bordée
par un liseré hyperintense correspondant à la muqueuse inflammatoire au
contact du cholestéatome. Zone de continuité entre cavité mastoïdienne
et parenchyme cérébelleux (flèche) correspondant à une voie néoformée à
travers la dure-mère, responsable d’un abcès intra-parenchymateux (étoile
noire). Œdème péri-lésionnel majeur avec effet de masse.

Figure 8 : IRM en séquence pondérée T1 avec injection de gadolinium,
coupe coronale. Abcès cérébelleux par mécanisme veineux probable, la
tomodensitométrie n’ayant pas identifié de voie néoformée. En tomoden-
sitométrie, le cholestéatome était de situation masto-antro-atticale au
contact du sinus latéral mais sans dénudation de celui-ci.
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dominant), qui peut s’étendre aux veines cérébrales ou à
la veine jugulaire interne. Au stade de thrombophlébite
suppurée, le foyer infectieux peut être responsable d’une
septicémie et de métastases septiques, notamment pul-
monaires. A noter qu’elle s’accompagne dans la quasi-
totalité des cas d’une autre complication intra-crânienne
(méningite, abcès, empyèmes) ou extra-crânienne (abcès
cervical). L’occlusion du sinus peut être à l’origine de
céphalées, nausées et vomissements, ou d’une diplopie
réalisant la classique hydrocéphalie otitique. Les douleurs
cervicales sont un signe évocateur en cas d’extension
jugulaire. La ponction lombaire, si elle est réalisée,
retrouve une réaction méningée plus qu’une méningite
vraie. L’œdème papillaire au fond d’œil n’est rapporté que
dans 20 % des cas [2], ce qui implique un recours au
scanner en cas de doute avant la ponction lombaire.

La tomodensitométrie en coupes fines et fenêtres
osseuses peut montrer dans les cinq premiers jours une
hyperdensité spontanée de la structure veineuse throm-
bosée et des signes indirects à type d’œdème et d’infarc-
tus veineux. Après injection, on peut visualiser le signe
du « delta vide » correspondant à l’absence d’opacifica-
tion de la lumière du vaisseau avec prise de contraste des
parois. L’IRM est cependant l’examen de choix. Elle
révèle la thrombose veineuse débutante par une absence
de flux sanguin en séquence pondérée T1 et un hyposi-
gnal en T2 (avant le cinquième jour). A la phase
subaiguë, les complications ischémiques sont mises en
évidence par un hypersignal cérébelleux en pondération
T2 sans systématisation artérielle. Une composante
hémorragique de l’infarctus, parfois insoupçonnée en
scanner, peut être précocement décelée au moins en

IRM à haut champ avec visualisation d’une zone de
parenchyme en hyposignal en pondération T2 due à la
présence de désoxy-hémoglobine. Au stade de throm-
bose constituée (au-delà du quinzième jour), on obtient
un hyper signal en T1 et T2 qui peut persister jusqu’à un
an et permettre un diagnostic rétrospectif. Elle apparaît
donc comme l’examen de choix lorsqu’une thrombose
veineuse endocrânienne est suspectée. L’angio-MR per-
met enfin de visualiser la thrombose en phase aiguë avec
les mêmes performances que l’angiographie. En phase
aiguë, la méthémoglobine est responsable en séquence
pondérée T1 d’un hypersignal spontané pathognomoni-
que des veines et du sinus thrombosé.

Le traitement est médicochirurgical [18]. Les TPSL en
sont rarement l’objectif de première intention puisque
dans un grand nombre de cas et malgré un bilan radiolo-
gique bien conduit, la découverte d’une thrombose du
sinus latéral est peropératoire, le patient ayant été pris en
charge pour une autre complication intracrânienne. Le
traitement médical repose sur l’antibiothérapie, le traite-
ment anticoagulant n’étant pas recommandé par la plu-
part des auteurs [19, 20]. Le traitement chirurgical
comprend l’exérèse du cholestéatome et une attitude vis-
à-vis du sinus latéral qui dépend de son degré d’occlusion
évalué par une ponction : (1) si celle-ci ramène du sang, il
convient alors de réaliser une dénudation large du sinus,
sans geste sur le thrombus ; (2) si la thrombose est com-
plète et étendue, on pratique une incision avec thrombec-
tomie partielle et occlusion complète du sinus. Le taux de
mortalité de la TPSL est d’environ 5 % [20].

Empyème sous-dural

Les empyèmes sous-duraux ont une origine otogène dans
moins de 20 % des cas [21]. Comme dans le cas des
abcès parenchymateux, ils peuvent faire suite à la consti-
tution d’une voie néoformée, et se développer à proximité
immédiate du cholestéatome, en région temporale ou
cérébelleuse. Il arrive cependant fréquemment que le
mode de diffusion soit vasculaire (thrombophlébite septi-
que d’une veine de l’oreille moyenne) et produise la cons-
titution d’un empyème sous-dural le long de gros troncs
veineux (fig. 10A), ou parfois dans des régions très éloi-
gnées du rocher comme la faux du cerveau ou la conve-
xité (fig. 10B).

Quel que soit le mécanisme en cause, l’empyème est
responsable d’un tableau septique et neurologique mar-
qué, qui comprend une fièvre élevée et des céphalées
intenses, localisées puis généralisées, associées à un syn-
drome méningé avec parfois troubles de la conscience et
convulsions. A la phase d’état, le tableau est celui d’une
méningo-encéphalite associée à des signes d’hypertension
intracrânienne et des signes de localisation neurologique.
Ce tableau est lié à la constitution rapide d’une souffrance

Figure 9 : Tomodensitométrie du rocher avec injection. Aspect postopé-
ratoire du traitement d’un abcès intra-parenchymateux cérébelleux gau-
che en un temps (mécanisme de diffusion par voie néoformée). L’abcès
(flèche noire) a été drainé après exérèse du cholestéatome au travers de la
solution de continuité de la dure-mère (flèche blanche). La cavité est
ensuite comblée par un greffon graisseux (étoile) et l’oreille exclue en rai-
son de la fuite de LCS.
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corticale et de troubles de la perfusion cérébrale entraî-
nant un œdème cérébral et une élévation de la pression
intracrânienne évoluant à terme vers le coma et le décès
du patient en l’absence de traitement. La ponction lom-
baire est bien évidemment dangereuse et en outre peu
contributive. La tomodensitométrie révèle une zone hypo-
dense extra-cérébrale, en croissant, entourée lors de
l’injection du produit de contraste par une mince zone
hyperdense correspondant à l’enkystement ou à l’arach-
noïdite réactionnelle. L’IRM, si elle peut être réalisée, mon-
tre une masse dont le signal est légèrement hyper-intense
en T1, et très hyper-intense en T2. Non traité, l’empyème
sous-dural évolue inévitablement vers une issue fatale. Le

traitement médical encadre le geste chirurgical en
urgence et repose sur une antibiothérapie associant une
céphalosporine de troisième génération à un imidazolé,
pour une durée minimale de six semaines. Le traitement
chirurgical repose sur un drainage de l’empyème par tré-
panation ou craniotomie [17]. Le traitement du cholestéa-
tome est réalisé dans le même temps s’il s’agit d’une
infection par voie néoformée et si le plateau technique le
permet dans le cadre de l’urgence. Dans ce cas, la straté-
gie d’exérèse du cholestéatome n’est pas modifiée par la
présence de l’empyème, et les défects osseux doivent être
reconstruits dans la mesure du possible. En cas de brèche
méningée large avec risque de fuite de LCS, une exclusion
d’oreille devra être réalisée. Dans la situation d’un méca-
nisme par diffusion veineuse sans voie néoformée, l’exé-
rèse du cholestéatome peut être réalisée dans un
deuxième temps, dès que l’état du patient le permet et à
condition d’une efficacité satisfaisante du drainage et de
l’antibiothérapie (fig. 10, [22]). La mortalité des empyè-
mes sous-duraux otogènes est estimée à environ 12 %, le
pronostic semblant dépendre avant tout du statut neuro-
logique du patient lors de sa prise en charge [17].

CONCLUSION

Les complications méningo-encéphaliques infectieuses du
cholestéatome sont rares mais le plus souvent de traite-
ment urgent. Leur diagnostic doit donc être systématique-
ment évoqué face à un tableau méningé chez un patient
avec antécédents d’otite chronique ou s’il existe une otor-
rhée. Si la méningite est la complication la plus fréquente,
les autres complications génératrices d’HTIC doivent être
dépistées avant toute ponction lombaire. L’imagerie de
choix en urgence est la tomodensitométrie cérébrale,
comprenant si possible une injection de produit de con-
traste et des coupes sur le rocher afin de rechercher un
mécanisme de diffusion par voie néoformée. En effet,
celle-ci pourra bénéficier dans certains cas et en l’absence
de signes de gravité d’un traitement en un temps de la
complication et du cholestéatome causal.
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