FACULTE MIXTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE
DE ROUEN

ANNEE UNIVERSITAIRE 2001/2002

THESE POUR
LE DIPLOME D'ETAT
DE DOCTEUR EN PHARMACIE

Présentée et soutenue publiguement le 21 mars 2002
par

COULON Emmanuel

né le 02 avril 1976, a ROUEN

LES ACOUPHENES
OU L'IMPOSSIBLE SILENCE :
ETIOLOGIE, PHYSIOPATHOLOGIE
ET TENTATIVES DE TRAITEMENT

Président du jury :  Monsieur J. MARCHAND, Profasse
Membres du jury :  Monsieur P. PROTAIS, Professeur
Monsieur B. PANNETIER, Praticien



REMERCIEMENTS

A monsieur le Professeur J. MARCHAND, qui me fdibhneur de présider cette these.

A monsieur le Professeur P. PROTAIS pour avoir pigcde participer au jury.

Au docteur B. PANNETIER, praticien hospitalier a BEN, pour m’avoir apporté son aide

personnelle et professionnelle a la rédaction tte teese.

Au docteur R. PUJOL, praticien hospitalier et dieec de I'unité 254 a 'INSERM de
MONTPELLIER, pour ses encouragements et son aataysd’utiliser a des fins

illustratives les dessins de son site Internet.

Au docteur R. DAUMAN, praticien hospitalier a BORBHEX, pour la documentation qu'il a

bien voulu me faire parvenir.



RESUME

Les acouphénes chroniques perturbent la vie deonslide francais quotidiennement et
traduisent une souffrance de l'oreille interne. \Bi occultés par la médecine, rarement
traités en premiéere intention de maniere efficleeacouphenes demeurent et plongent les
malades dans lI'angoisse. Heureusement, utilisésigudement par des praticiens impliqués
et motivés, certains traitements médicamenteuxhkaspies comportementales, et les
prothéses auditives peuvent aider les patientsph@miques a éviter le repli sur soi.

Le pharmacien d'officine de par sa proximité daingliquer dans la prévention et
I'information des individus atteints d’acouphéenésenplir ainsi pleinement son réle d’acteur

de la santé publique.

MOTS CLES

- Acoupheénes
- Tinnitus
- T.R.T.

- Ototoxicité
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1. Rappels sur le fonctionnement de I'oreille

1.1 L’audition

L’oreille est un organe neurosensoriel a doubletion : d’une part elle joue un réle
prépondérant dans le maintien de I'équilibre dypspet d’autre part, elle assure I'audition
par transmission des ondes songresluites par un émetteur depuis l'oreille externe
(pavillon) jusque l'oreille interne (cochlée) pwisrs le cortex cérébral

(Figure A).

1- Pavillon

2- Conduit auditif externe
3- Tympan

4- Chaine des osselets
5- Limacon

6- Nerf auditif

Figure A : L'oreille
externe, moyenne et interne

Un émetteur produit des sons sous forme d’'ondesresra la maniere des ondes ondulant a
la surface de I'eau. Cette propagation dans I'stiuee succession de compressions et de
décompressions se propageant jusqu’au récepteace@u pavillon, I'oreille collecte ces

vibrations et transforme I'énergie sonore en mess@gveux.

Le son représente la partie audible du spectrealéstions acoustiques, de la méme maniere
que les couleurs visibles du spectre de la lunmiereeprésentent qu’une petite partie de tout
le spectre. L’audition d’'un son prend en comptexdearameétres : la fréequence (exprimée en
hertz, Hz) et la puissance (ou intensité) en décifgd). A mesure que la fréquence
augmente, le son devient aigu. On parle d’'ultrasandela de 20000 Hertz. Au-dessous de 20

Hertz (sons graves), on parle d’'infrasons.



L’oreille humaine moyenne ne peut percevoir lesssqure si leur fréquence se situe entre
20 Hz et 20000 Hz, contrairement a d’autres esp@bgsns, chauves-souris, dauphins ...)
dont les performances sont élargies. Le seuil deep&on de I'oreille humaine dépend de la
puissance du son et les fréquences les mieux Eechez une personne saine sont situées
entre 1000 et 4000 Hz (fréquences correspondanparble). Au-dela, le seuil de perception
est moins élevé et la puissance du son doit égmentée : par exemple la puissance
minimale d’un son de 20 Hz sera de 70 dB, alorsmsgbon de 4000 Hz sera audible a faible

puissance (quelgques décibels)

1.2 L’oreille externe

Elle est constituée d’'un pavillon cartilagineuxrd/&on 70 millimeétres sur 30 a I'adge adulte
et comporte de nombreux replis. Sa forme rappefiebrnets acoustiques et permet ainsi de
concentrer I'énergie sonore vers un point precis.

Elle se prolonge par le conduit auditif externdingre tortueux de 25 a 30 millimétres de
structure d’abord cartilagineuse puis osseusesfoparal). |l est tapissé de peau et recouvert
de liquide visqueux protecteur, sécrété par desdgis Ce liquide, le cérumen, lubrifie le

tympan, membrane souple et fine limitant 'accés Vereille moyenne.

1.3 L’oreille moyenne

Elle est délimitée par la « caisse du tympdRigure B), ensemble
fermé, rempli d’air, et dont la pression est ajoktaEn effet, une

« soupape de sécurité » existe au cas ou la pnessiérieure
varierait, ce qui raidit le tympan et géne 'aunliti Les usagers des
transports aériens connaissent bien ce probleme ...

1- Marteau
2- Ligament du marteau 10
3- Enclume
4- Ligament de I'enclume
5- Muscle de I'étrier 9
6- Etrier
7- Tympan
8- Trompe d'Eustache
9- Muscle du marteau 10 - Corde du tympa izecée)

Stéphan Blatrix

Figure B : Caisse du tympan, vue transversale

C’est la trompe d’Eustache qui joue le role de sqep c’est un



canal osseux, permettant la communication depuwaitse du tympan jusque l'arriere des
fosses nasales.

Son role principal est d’établir un équilibre degsion de part et d’autre du tympan.

D’un c6té de la caisse se trouve le tympan, quievéu contact des ondes sonores. C’est une
fine et souple membrane, d’environ 1 centimetrdidenetre et de forme Iégérement conique,
qui transforme I'énergie vibratoire aérienne ernrgieevibratoire mécanique. La partie
inférieure est plus épaisse que la partie supé&rieumesure en moyenne 0,1 mm de largeur.
Cette particularité explique pourquoi il peut taussi bien vibrer sur des sons graves, que sur

des sons aigus.

Directement accolé sur la partie supérieure du &ympe trouve le premier des trois osselets :
le marteau. Les osselets sont les plus petits @®ighs humain. L'étrier a la taille d’'un demi-
grain de riz ! lls sont reliés entre eux par dgmess cartilagineux, maintenus par des
ligaments. Le marteau étant solidaire du tympamepfoduit a I'identique les vibrations de la
membrane sur le deuxiéme osselet, I'enclume, di@st solidaire par la téte. Enfin, le
troisieme osselet, I'étrier, en relation avec llente par sa partie supérieure, repose sur la

fenétre ovale, porte d’entrée de l'oreille interne.

Tous les osselets sont reliés par des ligameiksuat muscles assurent leurs mouvements :
I'un de ces muscles est accolé au marteau, |'sutréétrier.

On peut leur attribuer différents réles :

- Extension de la gamme dynamique de l'oreille

- Protection de I'oreille interne contre les fortesgsions sonores
- Amélioration de la localisation

— Diminution des résonances de l'oreille moyenne

- Régulation des pressions aériennes et liquidiedad'sreille moyenne et interne

lIs évitent, lors d’expositions sonores trop fortes détruire la chaine de transmission. En
effet, le muscle tenseur du tympan, situé sur Igeaa, diminue les possibilités de vibrations
du tympan lorsque celui-ci est exposé a de fontessjpns sonores. Le muscle de I'étrier
intervient dans les mémes conditions et empéchesfiaxe la transmission de I'onde vers

I'oreille interne. Ces deux muscles protecteurp&gvent étre sollicités que pour des



intensités sonores inférieures a 80 dB, ce quiditai protection auditive lorsque la puissance
sonore dépasse cette limite. De plus, des exposit&pétées a de fortes pressions sonores

détruisent l'oreille interne, la fatigue musculdireitant la protection a long terme.

L’oreille moyenne a un rdle capital : celui de sarettre I'onde sonore en 'amplifiant au
maximum. En effet, la fenétre ovale étant 27 fdiss petite que le tympan, la chaine des
osselets concentre une forte pression vibratoiré€meille interne, 'amplitude du gain étant

fonction notamment de la fréquence.

1.4 L’oreille interne (Figure C)

L’étrier agissant sur la fenétre ovale transmetvilestions mécaniques que l'oreille interne
transforme en vibrations électriques.

L’oreille interne est un organe fragile qui se trew juste titre placé dans une cavité osseuse
de forme complexet de trés petite taille (environ 20x10x7 millinesy. Elle est organisée en

deux parties : le labyrinthe et le limacon.

1- Canal antérieur

2- Ampoule du méme canal

3- Ampoule du canal horizontal
4- Saccule

5- Canal cochléaire

6- Hélicotréme

7- Canal latéral horizontal

8- Canal postérieur

9- Ampoule du canal postérieur
10- Fenétre ovale

11- Fenétre ronde

12- Rampe vestibulaire

13- Rampe tympanique

14- Utricule

Figure C : La cochlée et le
vestibule constituent l'oreille
interne

1.4.1 Le labyrinthe



Le labyrinthe se compose d’'un vestibule, et de Bares d’ou partent les canaux semi-
circulaires. Un canal prolonge le vestibule audravde I'os du rocher : c’est le canal
endolymphatique. En plus d’alimenter le systeméephe, il assure un maintien de la
pression. Dans la partie inférieure, se trouveitg@fre ovale (ou vient s’encastrer la platine de
I'étrier) et la fenétre ronde qui aboutit directerhsur la « caisse du tympan ». Ces deux
fenétres membraneuses obstruent I'ensemble deité csseuse remplie de lymphe.

A l'intérieur de la cavité osseuse, se trouve unsambraneux qui épouse parfaitement la
forme de la cavité. Les organes contenus dansccgosd donc protégés contre tout risque de
choc. L'ensemble se décompose en deux grandesgaliine épousant la forme du
vestibule, I'autre celle du limacon. Tout au loregad sac, se trouvent disposées des cellules
sensitives de forme et de taille différente sefolotalisation. Elles délivrent toutes une
impulsion électrique a chaque étirement et cesinfierveux sont véhiculés par 6 nerfs
auditifs (Figure D) : les 3 nerfs ampullaires, le nerf sacculaire, dd maculaire, et le nerf

cochléaire. L’ensemble forme le nerf auditif.

« 20

Cupules ampullaires st o , Nerfs ampullaires

- L
- v I

2" o7 .-+ Nerf maculaire

.+ Nerl sacculaire

_ Nerf cochléaire

Sac membraneux

Saccule

Fenétre ovale

Fenétre ronde

b O NN Ry Etrier

Figure D : ['oreille interne et ses connexions nerveuses
La machine i écowter - ELEIPP, Fd Maswn 1977

Quatre organes siégent a I'intérieur du sac menglopgrchacun d’entre eux ayant une

fonction propre :



- La macule utriculaire est une petite masse gilatie, déformable, composée d’'ostéolithes.
C’est un systeme tres sensible aux changementssiteop du corps par rapport a

I'horizontale.

- Les cupules ampullaires, au nombre de trois. Cernanmacule utriculaire, on retrouve des

masses gelatineuses au niveau des cupules, seralbkaussi aux vibrations transmises.

- La macule sacculaire est également une masstngélse comportant des cellules ciliées

collées contre la paroi d’'un sac : le saccule.

Ces trois organes sont relativement inertes, etéagissent que pour des fréquences
relativement basses :

* Entre 0 et 5 Hz (tangage d’'un bateau) pour la neagtriculaire

* Entre 5 et 30 Hz pour les cupules ampullaires

* Entre 30 et 1000 Hz pour la saccule.

Or la parole, la musique, les sons de la vie caareomportent des fréquences beaucoup plus

élevées : l'oreille percoit des fréquences allaagpe 20000 Hz.

C’est un quatrieme organe qui joue ce role : |l

1.4.2 La cochlée

Son réle est fondamental. En effet, non seuleménassure la transmission des vibrations
jusgu’aux cellules sensorielles grace aux liquiglegohatiquegFigure E), mais en plus, elle
garantit la traduction des signaux sous forme desages véhiculés par le nerf, puis par les

voies auditives sous forme de potentiels d’action.



1- Canal cochléaire

2- Rampe vestibulaire
3- Rampe tympanique
4- Ganglion spiral

5- Nerf cochléaire

Figure E : La cochlée en vue
transversale

1.4.2.1 L’organisation physiologiquél)

Une coupe transversale de la cochlée permet de&diffier 3 conduits : la rampe vestibulaire,
la rampe tympanique, et le canal cochléaire. Les dempes communiquent au niveau de

I'apex par un espace, I'hélicotréme, lequel selg&&e un amortisseur sonore.

Deux membranes séparent dans leur longueur lesatits canaux :

- La membrane de Reissner, entre la rampe vestibudaie canal cochléaire

- La membrane basilaire, entre le canal cochléail@ mimpe tympanique
La membrane basilaire sert de support aux celhdsarant le codage de I'information
(cellules ciliées externes et internes). Elle sgteen longueur et s’amincit en épaisseur
depuis la base de la cochlée jusque I'apex. Calaien d’étonnant. En effet, 'onde sonore au
cours de son cheminement dans le limacon perchd®litude. Cette spécificité compense

donc la perte progressive d'énergie et évite ainsi « image sonore » floue et intraduisible.

La membrane basilaire porte I'appareil sensorielgane spiral (ou de Cort{JFigure F).



1- Canal cochléaire

2- Rampe vestibulaire

3- Rampe tympanique

4- Membrane de reissner
5- Membrane basilaire

6- Membrane tectoriale
7- Strie vasculaire

8- Ganglion

9- Lame spirale osseuse

Figure F : L'organe de Corti

Ce dernier contient les cellules réceptrices ali@eganisées en trois rangées externes et une
rangée interne. L’ensemble est recouvert d’une enfilseuse, la membrane tectoriale,
solidaire du coté interne de la cochlée.

La partie située au-dessus de la membrane basitastitue la paroi latérale du conduit
cochléaire. Sa richesse en capillaires sécrétamtidlymphe lui a valu le nom de strie

vasculaire.

Enfin, rappelons la présence de deux espaces daaoiceation : la fenétre ronde, qui s’ouvre
sur la rampe tympanique, et la fenétre ovale,auarinpe vestibulaire, en arriere de I'étrier.
L’ensemble de la cochlée baigne dans la lymphet, alonlistingue deux composants :
I'endolymphe et la périlymphe.

1.4.2.2 Les liquides lymphatiques : endolymphet périlymphe

Leur réle est double : ils transmettent le sigmalcse mécanique depuis la fenétre ovale
jusqu’aux cellules ciliées et participent a la sfanmation de ce signal en un message
nerveux par la mise en jeu de phénoménes moléesilantre les liquides et les cellules

ciliées.

L’endolymphe, situé dans le canal cochléaire eseren ions potassium (161 mmol/l),
pauvre en sodium (1mmol/l) et en calcium (0,02mmales données sont « inversées » pour

la périlymphe qui baigne les rampes tympaniqueestibulaire(Tableau I).



L’origine des deux liquides différe. La périlympést un filtrat du plasma (par les réseaux
vasculaires capillaires) et du liquide céphalo-i@dieim (par communication de 'aqueduc
cochléaire). L’endolymphe est un filtrat de la pénphe, naissant au niveau de la strie
vasculaire. A ce niveau, le potentiel endococh&@ir80 mV) est maintenu par une ATPase
Na+/K+ qui diminue I'effet du transport passif petassium de I'endolymphe vers le

périlymphe.
PERILYMPHE
L IQUIDE
ENDOLYMPHE CEPHALO
Rampe Rampe -RACHIDIEN
tympanique | vestibulaire
Sodium (mmol/L) 148 141 1.3 149
Potassium (mmol/L) 4.2 6 157 3.1
Chlore (mmol/L) 119 121 132 129
Bicarbonates (mmol/L) 21 18 31 19
Calcium (mmol/L) 1.3 0.6 0.023
Protéines (mg/dl) 178 242 38 24
PH 7.3 7.3 7.4 7.3
Potentiel (mV) 0 <3 80 0

Tableau I: Caractéristiques des liquides périlymphatique, edolymphatique et

céphalo-rachidien

1.4.2.3 Les cellules ciliées et la transdumti mécano-électrique

Les cellules ciliées sont ainsi nommeées car eliésgmtent a leur surface plusieurs dizaines
de stéréocils disposés en 3 rangées de taillaeliffe. Ces cils sont le siege de la transduction
mécano-€électrique, c’est a dire de la transformadi® la vibration sonore en message
nerveux. On distingue deux types de cellules cédisiles ciliées internes et les cellules ciliées
externes. L'espéce humaine compte environ 12500leelciliées externes et 3500 cellules
ciliées internes. Ce nombre est déterminé dés¥ $6maine de gestation et n'évolue pas :

toute cellule endommagée n’est pas physiologiquénéparée.

1.4.2.3.1 Les cellules ciliées interifegure G)



Ces cellules ont une forme de poire, un noyau eitipn médiane et une membrane
plasmique classique.

A la base se situent les complexes synaptique®owbserve les fibres afférentes (neurones
de type | exclusivement), environ une dizaine gdlute, et les fibres efférentes faisant
synapses avec les dendrites des fibres afférdrdestéréocils, de taille dégressive sont

disposés en lignes droites.

1- Plagque cuticulaire

2- Stéréocils

3- Stéréocils

4- Afférence centrale de
type 1

5- Efférence latérale

Figure G : Cellules ciliées internes (CCI)

1.4.2.3.2 Les cellules ciliées exter(legure H)

Leur forme est allongée, cylindrique et leur nogatisitué tres bas. Au niveau basal on
retrouve une synapse afférente d’'un neurone delbgtaine fibre efférente. Leur longueur
varie en fonction de leur position tonotopique.effiet, les cellules codant les fréquences
aigués sont de petite taille (25 micrometres) ditsent a la base de la cochlée, ce qui est
inversé pour les fréquences graves : les celluesstuées a I'apex et sont de grande taille
(environ 70 micrometres).

Contrairement aux cellules ciliées internes, ldlsiles ciliées externes présentent 3 rangées
de stéréocils disposées en « W » qui sont en @t@dtion avec la membrane tectoriale.
L’électromobilité des cellules ciliées externegadecouverte en 1985. Il s’agit d'un
mécanisme rapide, ne dépendant ni du calcium BAd® (il ne consomme pas d’énergie). Il
est lié au changement de conformation d’'une pretfansmembranaire dont la conformation
est modifiée de maniere rythmique par la dépolaoisale la membrane et I'entrée de
potassium (K+ ). L’électromobilité est elle-mématrdlée par le systeme efférent médian

par la contraction lente calcium dépendante.



1- Efférence médiane
2- Cellule ciliée externe
3- Plaque cuticulaire

4- Afférence centrale de

type Il
5- Stéréocils

Figure H : Cellules ciliées externes (CCE)

4.2.3.3 La transduction mécano-électri(feigure 1)

La transformation de I'influx sonore en message&@x est couramment appelée
transduction mécano-€électrique. Lorsque des vitmatparviennent a la fenétre ovale par
I'intermédiaire de la chaine des osselets, le ypéphe contenu dans la rampe vestibulaire
vibre, met en mouvement la membrane vestibulaifemdolymphe du canal cochléaire. Ceci
induit une déformation de la membrane basilairdagdaque tectoriale, et un fléchissement

rythmique des stéréocils des cellules ciliées r#ioes.

Ces mouvements entrainent I'ouverture de canauX_Ks stéréocils baignent dans un liquide
riche en K+. Un courant d’ion K+ s’établit alorspgbvoque la dépolarisation de la cellule qui
se propage jusgu’au niveau de la membrane cebulle@s canaux calcium (Ca2+) s’ouvrent

et laissent entrer le calcium, entrainant la mmseeuvement de filaments d’actine de la
plaque cuticulaire, et 'ouverture de canaux K+sderpérilymphe, repolarisant la cellule. Ce
signal est ensuite codé au niveau des terminarsemguses afférentes grace a la libération de

neuromédiateurs.

On sait aujourd’hui que la vibration de la membrhasilaire est toujours maximale pour une
fréquence, en un point donné. En effet, comme Hawsns décrit précédemment, la largeur

et I'épaisseur de la membrane varient de la b#ispex de la cochlée. Il semblerait donc que



le codage de la fréquence sonore soit directemégrardiant de la position des cellules ciliées

le long de la cochlée.

Mais la vibration de la membrane basilaire ne spts a expliquer la sélectivité fréquentielle
de la cochlée. En effet, les cellules ciliées exsrsemblent jouer un role d’amplificateur par
leur mécanisme de contraction. Ceci influencem@itsalérablement les déplacements des
structures et I'excitation des cellules ciliéegines d’un facteur 100 environ et affinerait

d’autant la sensibilité et la sélectivité frequehdis.

CHEER
1 i

1- Les stéréocils sont au repos

2- Entrée de potassium et dépolarisation de laleell



4- La membrane cellulaire est parcourue par unacdute dépolarisation, jusqu'a la synapse
basale

Figure | : Les stéréocils, supports de la traducti@cano-électrique

1.5 Les voies auditives neuronales : organisati fonctionnelle(2)

Les voies auditives transmettent des informati@uges jusqu’au cortex, ou elles seront
interprétées, confrontées a des données provelzaites systemes sensitifs ou moteurs, et

intégrés a l'activité cognitive du cerveau.



On ignore aujourd’hui le role exact des différembyaux « relais » des voies auditives,
notamment en ce qui concerne le traitement deofmétion : s’agit t-il d’'un simple tri de

I'information ou d’'une véritable interprétation ?

Chaque cellule ciliée est doublement innervée uisuggére un fonctionnement « en
boucle » : les informations partent vers le systaergeux central par le nerf auditif (fibres

afférentes), et reviennent une fois « traitéesnigsafibres efférentes.

1.5.1 La voie afférente primaire principale (wvie auditive ascendante)

C’est elle qui constitue le nerf auditif. Elle aotiae depuis les cellules ciliées externes et
internes jusqu’au cortex, toutes les informatiawueillies par I'oreille. L’énergie mécanique
est transformée en énergie électrique sous fornpetmtiels d’action dont la séquence forme

un signal complexe qui sera décodé par les difténeshais et le cortex.

On dénombre chez 'lhomme environ 35000 neuronesifgyatimaires (neurones du ganglion

spiral). lls se divisent en deux grands types dlales : type | et type II.

1.5.1.1 Les neurones ganglionnaires de type |

Les neurones ganglionnaires de type | sont consi@etédes dendrites aux cellules ciliées
internes. Ce sont de gros neurones, myéliniséslaiips, qui représentent 90 a 95% du
systeme afférent. Une seule dendrite ne contactmegseule cellule ciliée interne. Ces

neurones ont une activité spontanée en I'absentautke stimulation acoustique.

Quelle que soit I'activité spontanée de la fiboesld’une stimulation par un son pur de basse
fréquence, la séquence des potentiels d’actiort plaes aléatoire, mais se trouve
synchronisée avec la fréquence du son pur. Le rmodpotentiels d’action varie alors en
fonction de l'intensité sonore jusqu’a une intelsitaximale a partir de laquelle le taux de
décharge est saturé.

On sait notamment que chaque fibre ne se dépolguis@our une fréquence donnée. Les
fibres codant pour les aigus se situant a la lwadles pour les graves a I'apex. Cette
observation se limite a des puissances sonorasenfés a quelques dizaines de décibels. Au-

dela, la dépolarisation se produit quelle quelacit sensibilité tonale » de la fibre.



Pour les sons complexes, I'analyse par le cortexlterait a la fois de la synchronisation des
potentiels d’action des fibres nerveuses (poub#esses fréquences uniquement), mais aussi

des fréquences caractéristiques des neurones gamalies de type I.

1.5.1.2 Les neurones ganglionnaires de type Il

Ces neurones sont en contact avec les celluléggiéxternes. lIs sont de petite taille, non
myélinisés et représentent 5 & 10% du systemeeattéres dendrites sont tres ramifiées et
contactent de nombreuses cellules ciliées externes.

Peu d’études permettent de connaitre de maniérefapgie le fonctionnement exact de ces
fibres. Toutefois, il semblerait qu’elles informedatcortex sur I'état de contraction des

cellules ciliées externes.

1.5.1.3 Le noyau cochléaire

Les fibres issues du ganglion spiral se projetters un premier relais, le noyau cochléaire,
point de départ des neurones auditifs « secondair€s noyau se divise en 3 parties :

- le noyau cochléaire antéroventral (NCAV),

- le noyau cochléaire postéroventral, (NCPV)

- le noyau cochléaire dorsal (NCD).

Les contacts synaptiques sont nombreux et treésvaar de nombreuses cellules occupent le
noyau cochléaire : cellules sphériques, cellulebghires dans le NCAV, cellules étoilées,
cellules pieuvres dans le NCPV, cellules fusifornggsmntes, petites, et granulaires dans le
NCD.

La grande variété de cellules présente de nomhyges de réponse aux stimulations,
contrairement aux fibres ganglionnaires de tygeleffet dans le premier cas que nous avons
décrit plus haut, toutes les fibres ganglionnaiég®ndent a une stimulation par des potentiels
d’action relativement semblables. Ce n’est paseid ou les potentiels d’action varient
considérablement selon que I'on s’intéresse a pa tie cellule donné (histogramme en

« dents de scie », « primaire », « primaire écteancr.)

Chaque partie du noyau cochléaire recoit des aftéseaxoniques bien particulieres, en
fonction de la fréquence caractéristique de chéiue (organisation tonotopique) et de

I'activité spontanée.



Le rdle principal du noyau cochléaire est doncedevoir des informations provenant de la
cochlée, de traiter ces informations, de les med(fies systémes d’inhibition existent), et
enfin de les distribuer vers les centres nervepéseurs. Pour cela, de nombreuses
interconnexions existent entre les différentesigadu noyau et entre les deux noyaux
cochléaires. Trois voies de sortie relaient le moy@chléaire aux centres supérieurs : L'une
vers les trois noyaux de 'olive supérieure (stteustique ventrale), la seconde vers les
noyaux péri-olivaires (strie acoustique ventrakeljerniere vers le lemnisque latéral et le
colliculus inférieur (strie acoustique dorsale deridkow).

A ce complexe enchevétrement de fibres s’ajoutempertante collatéralisation des axones
émis par les neurones du noyau cochléaire rel@antent plusieurs noyaux distincts : noyaux

dorsal et ventral du corps trapézoide, noyaux chiggque latéral (olive supérieure)...

1.5.1.4 Le complexe de 'olive supérieure

Il est constitué de différents noyaux logés darmaldie ventrale du tronc cérébral entre le

noyau cochléaire et la partie médiane.

Il recoit des afférences du noyau cochléaire, eireat vers le lemnisque latéral et le
colliculus inférieur. En retour, il projette degétnces sur le noyau cochléaire et la cochlée

(depuis les noyaux péri-olivaires).

Comme pour le noyau cochléaire, différents typeselleles cohabitent de maniere
tonotopique (selon leur fréequence caractéristigi@cheminent I'information électrique par

des potentiels d’action de formes différentes.

Ce relais est le premier a faire converger legafiges droite et gauche des deux cochlées. Le
complexe de l'olive supérieure pourrait, selonaeds études, jouer un réle primordial dans
la localisation d’'une source sonore : ceci grakaralyse d’'indices de localisation tels que

les disparités temporelles et les disparités disité entre les deux oreilles.

1.5.1.5 Le lemnisque latéral

Il s’agit d’un faisceau de fibres nerveuses situéean du tronc cérebral.
Il se divise en deux noyaux (dorsal et ventraleebit les afférences du noyau cochléaire et

de I'olive supérieure qui se répartissent une nibeifeis de maniére tonotopique.



Les réponses aux stimulations varient en fonctemdifférents types de cellules du

lemnisque latéral.

1.5.1.6 Le colliculus inférieur

Présent au niveau de la face dorsale du mésene¢pledt sa principale structure auditive.
Pratiguement toutes les voies auditives ascendpassent par ce relais : en effet les
afférences sont multiples : noyau cochléaire, cesgpbe I'olive supérieure, lemnisque

latéral. Les efférences sont principalement diggéers le thalamus.

1.5.1.7 Le thalamus et le cortex cérébral audft

Recevant des afférences principalement du collgcuiférieur, le thalamus auditif, divisé en
trois noyaux (le corps genouillé médian, la pgrbstérieure, et le noyau réticulé du

thalamus) représente le dernier relais avant iexaerébral.

La majeure partie des voies afférentes au thalamysojette sur le corps genouillé médian.
Ce dernier donne alors naissance aux radiatiorit\asddirigées vers le cortex auditif ou
elles se projettent de maniere tonotopique. Ceattdigision correspond a une représentation
dans laguelle la cochlée serait en quelque sortautie depuis la spire basale jusqu’a la

cupule.

Les différentes aires auditives du cortex sont@ubre de Six :
- aire corticale auditive antérieure,
- aire corticale auditive primaire,
- aire corticale auditive postérieure,
- aire corticale auditive postéro-ventrale,
- aire corticale auditive secondaire

- aire corticale auditive temporale.

Le cortex se divise en six couches (I a VI) aydnatotine une fonction propre. Les afférences
ascendantes du thalamus se terminent dans la cbiicbes efférences du cortex auditif vers
le thalamus et le colliculus inférieur partent desaches profondes V et VI. Les couches plus
superficielles 1l et 11l sont impliquées dans lempexions inter corticales que ce soit de fagon

homo latérale ou bilatérale (via le corps calleux).



Enfin, les aires auditives regoivent égalementadf&sences ascendantes ne provenant pas du
thalamus spécifique mais du locus coeruleus, dgguxodu raphé, de I'hypothalamus, et du

claustrum par la voie afférente non spécifique.

1.5.2 La voie afférente non spécifique

Le premier relais est identique a celui de la yimaire, il est constitué par les noyaux
cochléaires (tronc cérébral). Puis, depuis les moyalbaires, des fibres rejoignent la voie

réticulaire ascendante.

Dans la formation réticulée du tronc cérébral etmdisencéphale des relais sont effectués :
C'est la que les informations auditives sont irdégra toutes les autres modalités sensorielles
pour participer au "tri sélectif" de la modalit&itgitaire” a un instant donné : c'est a dire que
les voies réticulaires participent avec les systed¥eveil et des motivations a la sélection de
I'information a traiter en priorité par le cerveayres la voie réticulée, la voie non-primaire

aboutit au thalamus non spécifique, puis au cqrtdysensoriel.

1.5.3 La voie efférente (voie auditive descenula)

Le contrble en retour de l'information « montantienplique I'existence de voies auditives
descendantes. Nous I'avons mentionné pour lesgtimjes en retour du complexe de l'olive
supérieur sur le noyau cochléaire, du colliculdérieur sur le noyau cochléaire et sur le

complexe de l'olive supérieur.

Au niveau de la cochlée, les cellules ciliées mteret externes sont contactées par des
neurones provenant respectivement de I'olive sapé&i(neurones olivo-cochléaires), et du
noyau ventro-median du corps trapézoide. Au nidesucellules ciliées internes, le systeme

efférent protége la synapse de la fibre afféreategtrocontrdle, notamment en cas

d’accident ischémique ou traumatique. Dans le eascdllules ciliées externes, le rdle du

systeme efférent est de modérer I'électro-motilés cellules.

Cas particulier des réflexes des muscles de llereil

La contraction réflexe réduit la transmission @mtle sonore au travers de la chaine des
osselets lorsque l'intensité sonore est trop iltebs muscle du marteau dépend de moto-
neurones dont les axones se situent dans le ipem&au (nerf V — nerf mandibulaire). C’est

le nerf facial (nerf VII — nerf stapédien) qui véhie les axones des motoneurones innervant



le muscle de I'étrier. Ces motoneurones sont amtétcollaboration avec les neurones

auditifs primaires : en effet, la section du nerdiéif abolit ce réflexe.

1.5.4 Les neuromédiateur§Figures J et K)

La transmission des informations nerveuses néeemsihiveau des synapses la présence de
neuromédiateurs chimiques capables de propagetdatel d’'action le long des axones. Ces

neuromédiateurs varient selon les cas.

1.5.4.1 Les neurotransmetteurs afférents

La majorité des études scientifiques s’accorddasprésence de neuromédiateurs du type
acide aminé excitateur (acide glutamique) au nindesusynapses afférentes aux cellules
ciliées. Deux types de récepteurs ont été identiflés récepteurs NMDA (N-methyl-D-
Aspartate) et les non-NMDA. Ces deux récepteurs &dorigine de dépolarisations a

I'origine d’influx nerveux vers les centres supére

Si I'on est certain de la présence de glutamate\aau des cellules ciliées internes, son réle
sur les cellules ciliées externes est plus contsgveden effet, peu de données fiables sont
aujourd’hui disponibles concernant les synapsendes par les fibres ganglionnaires de type
.

Une grande concentration de glutamate et d’aspastatrouve dans le noyau cochléaire,
notamment dans la partie recevant de nombreuses filfférentes de la cochlée. De plus, les
enzymes impliquées dans le métabolisme de cesrdel#cules sont elles aussi présentes en

quantité. Enfin, il a été prouvé que des agonidéssdeux acides aminés excitateurs

produisent un effet similaire a une stimulation@en

Le glutamate est le principal suspect dans cedgia¢hologies de 'oreille, acouphénes,

presbyacousie, ou ischémie vasculaire.



1.5.4.2 Les neuromédiateurs efférents

De nombreux neuromédiateurs participent au conadlestour du cortex sur I'audition et

notamment I'acéthylcholine et 'acide gamma-aminbybque.

1.5.4.2.1 L’acétylcholine

L’acéthylcholine est le premier neuromédiateur tdign: il serait un médiateur d’afférences
centrales provenant du complexe olivaire supéeedu faisceau olivo-cochléaire vers les
cellules ciliees internes et externes. Ces affionatse révelent d’autant plus vraisemblables
que les enzymes de destruction (acéthylcholinessgrt de synthese (choline acéthyl-
transférase) se trouvent en grandes quantitésvseawndu noyau cochléaire.

Les récepteurs membranaires sont principalemetyjpgemuscariniques méme s’il existe

quelques récepteurs de type nicotinique.

1.5.4.2.2 L’acide gamma-amino-butyrique (GABA)

Comme pour I'acétylcholine, la présence de GABAmeau des fibres efférentes est
confirmée par des travaux d'immunologie relevamgrisence d’'une enzyme de synthese (la
glutamate décarboxylase) et une enzyme de dégradddi glutamate transférase) que I'on
trouve toutes les deux dans le noyau cochléair&ABA est un neuromédiateur inhibiteur

présent sur les cellules ciliées internes et egtern

1.5.4.2.3 Les autres neuromédiateurs

Parmi les plus importants, on compte la dopamies,ahképhalines, des peptides
(dynorphines, l&alcitonine Gene Related Proteir). Certains comme la dopamine jouent un
réle protecteur de

la synapse entre
cellule ciliee

interne et fibre

auditive.




1- Cellule ciliée interne

2- Afférence de type |

3- Efférence

4- Neuromédiateurs : Acétylcholine, GABA, Dopamikeképhalines, dynorphines, CGRP
5- Glutamate

Figure J : Neurotransmetteurs synaptiques dede=ltiliées internes
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Figure K : Neurotransmetteurs synaptiques desleslkiliées externes



2. Les acouphénes : un symptéme fréquent et iridant

2.1 Définition et incidence

L’origine du mot acouphéne, terme francais, viangtec : de « akouein », entendre et «
phainein », paraitre. Cette définition équivautdinnitus » anglo-saxon d’origine latine (de
« tinnire », sonner, tinter).

Le terme d’acouphéne peut étre employé au singoliexu pluriel de maniere indifférente.
On peut ainsi définir 'acouphéne : Il s’agit depkerception personnelle et exclusive d’'un son
en dehors de toute stimulation sonore de I'appacslitif.

L’acouphéne est donc une perception sonore ressamtiiveau du cortex auditif. Ainsi,

guelle gue soit son origine, I'acouphene est tagjnterprété, analysé, traité, au niveau du
systéeme nerveux central.

C’est en fait la résultante d’'une activité aberegmioduite en un ou plusieurs endroits sur les
voies auditives, qui est interprétée de fagcon &eaomme une source sonore, par les centres

supérieurs.

Beaucoup de patients acouphéniques se plaignenadgue de crédibilité qu’ils ont envers
leur famille, leurs proches et parfois méme leudeoin. En effet, I'inaudibilité par les
proches de ces manifestations sonores diminué&thbdiité du malade. Néanmoins,
I'acouphéne doit absolument étre différencié d’'wobfeme psychiatrique (hallucinations,
délires...) dont a la fois les symptémes et les neatdtions s’en éloignent.

A tout moment de la vie, chaque étre humain pedgstacouphénes pendant un laps de
temps trés court. En France, aucune étude n’alpguoment dénombré le nombre exact de
patients acouphéniques. On estime qu’environ 15% gdepulation adulte a déja percu des
acouphénes soit, en France, environ 4 millionsdividus (3). Il existe d'ailleurs peu

d’études donnant des chiffres précis sur la préxalee ce symptdme. L'une d’entre elles,
d’origine anglaise a montré qu’environ 10% des &dubnt occasionnellement des
acouphénes qui perdurent plus de 5 minutes, 5%meEsg une géne moyenne ou sévere et
5% des troubles du sommeil. Ainsi, ils sont 7% dscitter leur médecin de famille pour les
acouphénes contre 2,4% de consultation a I'hoftalFrance, 250000 personnes consultent

inlassablement leur médecin.

La prévalence infantile n’a pas donné lieu a delmenses études : il existe en effet trop peu
de données a ce sujet (4). L'incidence pédiatregial’environ 13%. Toutefois la majorité

des cas concerne les enfants handicapés. Printipalgil s’agit d’enfants sourds dont les
acouphénes sont tres souvent intermittents, plusans agressifs, et souvent bien supportés.
En moyenne, les deux tiers des enfants présergargignes de surdité partielle ont des

acouphénes, contre 29% pour les enfants sourdsru®fEnviron 3% des enfants seulement



se plaignent des acouphénes
Chez I'enfant, la cause est décelable facilemdiiey surdités congénitales...), ce qui n’est

pas le cas chez I'adulte vieillissant.

Différents facteurs influencent I'apparition d’agd&nes, notamment I'age et le milieu de vie.
La prévalence augmente régulierement avec I'aggugi vers 70 ans. Elle est en effet de
4,3% entre 17 et 30 ans alors qu’entre 61 et 7@Bmatteint 15,8% de la population (5).

La survenue des acouphéenes est spontanée chezdesmes agees alors qu’elle résulte
généralement d’'un traumatisme chez les jeunesttharnatisme).

Le bruit est un facteur de risque et notammentué bur le lieu de travail. De nombreuses
études ont montré que le travail en milieu bruyamgmente trés nettement la prévalence de

survenue des acoupheénes (7,5% contre 20,7%) (3).

Une seule étude francaise concernant I'épidémiejdgisémiologie et la personnalité des
patients acouphéniques est actuellement dispof@iblé s’agit d’'un auto-questionnaire qui
aborde 'anamnese et la sémiologie des acouphaneg(neté, localisation, description
sonore...), I'expérience médicale des patients,iéScadents familiaux, la vie sociale et
personnelle des patients, I'impact psychologiqliaide de tests validés, les informations
démographiques et utilitaires (age, sexe, habitadt enfin les croyances liées aux
acouphénes. Deux appels télévisés a six mois dradte ont permis le recueil de 370 puis

233 questionnaires.
En voici les résultats :

L’ensemble des patients présente un acouphéneigheodepuis plusieurs mois, la survenue
étant liée au stress (11%) ou a la contrariété j1&%utefois, 37% des personnes interrogées
n'ont pas de souvenir précis en rapport avec laeswe des acouphéenes.

Il existe une forte représentation des personnéssage 55 a 74 ans avec pour conseéguence
une forte représentation de retraités (58%), ceqguespond aux résultats d’autres études.
Les sujets encore en activité sont cadres moyessipérieurs le plus souvent (Tableau II).

La localisation des acouphéenes ne montre aucudemigance significative d’'un cété ou de
l'autre (Tableau IIl). lls sont permanents dans &% cas et lorsqu’ils sont intermittents ce
n'est que pendant quelques heures.

L’étude a analysé notamment les termes utilisés panactériser la présence des acouphénes.
Les plus fréquents sont les « sifflements », « homnements », et « chuintements » (Tableau
V).

Pour la grande majorité des patients chroniquesadeuphenes sont nettement perceptibles
(55%), pour d’autres tres intenses (30%) (Tablepu V

Des fluctuations d'intensité sont rapportées d&¥% @es cas. Elles sont prévisibles 2 fois sur



5 car liées a la contrariété, au stress, a lauafigu bruit ou au silence d’ou la caractérisation
des acouphenes par des adjectifs sans équivogtiguaint (40%), génant (60%), obsédant
(30%), énervant (40%), suicidaire (5 a 8%), ou psurtable (9 a 21%) (Tableau VI).

Les conséquences psychologigues des acouphénessabtes : dégradation du sommeil
(25 a 30%) et fatigue diurne (29 a 41%), irritabili31 a 41%), ou manque de concentration
(32%) (Tableau VII).

L’expérience médicale révele que 97% des patiamtsansulté un médecin pour leur
acouphéne et que 60% ont renouvelé cette démanphesade trois autres médecins. Un tiers
des personnes interrogées se disent insatisfatisptise en charge médicale malgré les
traitements médicamenteux (76% des cas), ou piaalldypnose et acupuncture... (23%).
Environ un quart des patients se dit soulagé.

Plus de la moitié des sujets (54 a 68%) souffrénittes problémes auditifs : surdité Iégere
ou forte (62 a 75% des cas), d’hyperacousie (1B&s principaux problémes de santé
annexes des patients atteints d’acouphénes sorgiages (30%), I'hypertension artérielle
(25%), le cholestérol (25%) (tableau VIII).

Dans 2 cas sur 3, il n'est pas retrouvé d’antéagdamiliaux d’acouphénes.

Enfin, les croyances sur I'acouphéne quant & soluten s’orientent principalement vers la
continuation dans le temps (68%), I'absence deetraent salutaire (54%), et la crainte de la
surdité (34%) ou de I'aggravation de I'état (34%alfleau 1X).

2.2 Les classifications

Il n’existe pas de classification officielle et camue par 'ensemble des scientifiques et des
médecins. Les classifications les plus courantesd®deux types : I'une divisant les
acouphénes en fonction de leur manifestation (dungs objectifs ou subjectifs), I'autre

classification définissant cause par cause I'ogagirobable des acoupheénes.
2.2.1 Les acouphénes objectifs et subjectifs

Les acouphénes objectifs sont les plus rares mas aeux dont l'origine est facilement
identifiable. Ce sont en effet des sons pulsagitesiuits par I'organisme, et perceptibles par
un auditeur extérieur. Les perceptions sonoregendaes » ont une origine réelle et bien
localisée. La cause est soit vasculaire, soit maseuNous développerons plus tard les
causes exactes des acouphénes obijectifs. Ce gpaughenes représente environ 10% des
cas d’acouphénie, les 90 % restant étant d’origuigective.

Pour certains médecins, ces manifestations son@@esent pas dans le cadre strict de la
définition des acouphénes puisqu’ elles ne soneyessivement perceptibles par le malade.
Les acouphénes d’origine subjective sont les plguients, et surtout ceux dont la cause est
la plus difficile a identifier. Le bruit percu néewt pas de I'organisme mais d’un ou plusieurs



dysfonctionnements pouvant se situer du conduitifegterne jusqu’au cortex.

Dans ce cas, seul le malade est en mesure d’eatlEsdacouphéenes.
2.2.2 La classification en fonction du site djare (7)

* Origine otologique : Il s’agit d’acouphénes démite d’origine est soit I'oreille externe,
moyenne ou interne, soit le nerf auditif. Dans @& généralement, les acouphénes
s’'accompagnent de surdité et parfois de vertiges

* Origine centrale : Au niveau des relais des vaieditives centrales

* Origine non otologique : vasculaire, cérébrakryvicale, ou musculaire

* Origine inconnue : lorsque aucune lésion, auaumeasymptdme, n’est décelé.
2.3 La physiopathologie

Les acouphénes peuvent étre causeés par un dysiometnent se situant en n’importe quel
point du systeme auditif : depuis l'oreille extejasqu’au cortex auditif (8).

L’'une des hypothéses les plus probables est gusteeen un endroit particulier des voies
auditives une décharge électrique synchrone dérdiifes fibres a I'origine des acouphénes
subjectifs. En effet, sans stimulation extérieles fibres auditives se déchargent
continuellement, mais de maniere totalement alégtoe que le cerveau n’interprete pas
comme un son. Toutefois lors d’'une stimulation senkes fibres se déchargent en méme
temps et « informent » le cerveau, grace aux relgraux, de I'apparition d’'un son. Ainsi,

toute pathologie renforcant la synchronisation paitiétre a I'origine d’acouphenes.
2.3.1 L’altération du systeme de transmission

L’oreille moyenne et I'oreille externe transmettémflux sonore jusque l'oreille moyenne.
Cette partie fragile de I'oreille est susceptibietie atteinte par différentes processus
pathologiques se manifestant entre autres parabegphénes.

Il peut s’agir :

- De la suppression du masquage physiologiquadkEsssurdités de transmission

- De la modification de I'impédance de la chaimapgano-ossiculaire (catarrhes tubaires :
inflammation de la trompe d 'Eustache)

- Du déphasage de I'onde sonore par modificatiomdhilité de la chaine des osselets et de
la fenétre ovale entrainant une altération des mmewts liquidiens de I'oreille interne

- D’'une pathologie inflammatoire de I'oreille inter (acouphénes objectifs par augmentation
de la vascularisation locale)

- D’'une pathologie musculo-ligamentaire : mal os@n méniscale, clonies musculaires

(acouphenes objectifs)

2.3.2 L’atteinte du systeme endolymphatique



Les liquides de I'oreille interne contribuent a dmmm fonctionnement. lls transmettent par
effet mécanique I'onde sonore tout le long de lehé&e et surtout de par leurs concentrations
en électrolytes concourent a I'apparition de pagdmti’action au niveau des cellules ciliées.
Des dysfonctionnements a ce niveau entrainent deffioations de I'ouie et des acouphénes.
Il peut s’agir :

- D’'un déreglement électrolytique (sodium, potasgiaalcium) au niveau de I'endolymphe et
d’'une modification du potentiel endocochléaire nalement stabilisé a + 80 millivolts.

- De 'augmentation de la pression intra labyrigtle entrainant I'ouverture de canaux
iloniques sur la membrane de Reissner. La fuiteodeant provoquerait un signal sonore

percu comme un acouphéne.
2.3.3 L’atteinte de la micromécanique cochléaire
2.3.3.1 Le découplage entre la membrane tetgatdes stéréocils

L’hypothése repose sur I'existence d’'un couplagesda membrane tectoriale et les
stéréocils des cellules ciliées. En temps norreatpuplage augmente la sélectivité et la
sensibilité des cellules cochléaires. Mais en @a®ubxicité ou de surcharge sonore, les
stéréocils « libérés » de la membrane tectorialefiat mécanique pourraient se mobiliser

spontanément et générer un bruit de 35 dB environ.
2.3.3.2 Les otoémissions spontanées

Les cellules ciliées externes participent a lactgliéé et & la sensibilité fréquentielles grace a
des contractions mécaniques. Cette libération digageut étre captée grace a l'utilisation
d’'un microphone placé dans le conduit externe akeille. Ce sont des otoémissions «
spontanées » (lorsqu’elles sont enregistrées samg&ion sonore) ou des otoémissions

« provoquées », dans le cas inverse.

Leur découverte en 1978 par Kemp a suscité beawteapoir dans la recherche clinique sur
les acouphénes. Leur origine a fait I'objet de noeubes hypotheses. Les cellules ciliées
externes pourraient se trouver a la limite d’urt észillant que de nombreux facteurs (bruit,
ischémie, ototoxicité, défaut du systeme effére@dliiam...) pourraient déclencher. Ainsi, des
mouvements oscillants des cellules ciliées extapoesraient exciter des cellules ciliées
internes donnant alors naissance a un son « iatuEs».

Toutefois, les otoémissions spontanées sont retesuglans 80% des cas chez des sujets
sains, normaux entendant et ne sont pas percugsellales ciliées ne semblent donc pas

intervenir dans la majorité des acouphenes.

2.3.4 L’altération de la synapse



2.3.4.1 Latoxicité du glutamate

Le glutamate, principal neuromédiateur excitatapide du systéme nerveux central des
mammiféres (environ 40% des synapses excitatrsmaple jouer un réle prépondérant dans
la survenue d’altérations des synapses du systeditf.a e principal précurseur du
glutamate est la glutamine, mais il est aussi ®tigé a partir de I'aspartate dans les cellules
gliales par la glutamine synthétase.

Ce neuromédiateur est impliqué dans de nombreagsetidns : la vision, le godt, et
notamment I'audition. On le retrouve dans toutedehlée et tout le long du nerf auditif (dans
le noyau cochléaire), tout comme de nombreux anasomédiateurs : acétylcholine,
GABA, dopamine, enképhalines...

Il est présent a la base des cellules ciliéesriateet agit sur deux types de récepteurs
synaptiques : le récepteur NMDA (N-Methyl-D-Aspagdaactivé seulement par les fortes
intensités sonores et le non-NMDA sur lequel léaghate agit de maniére prépondérante.
Les récepteurs sont couplés a un canal sodiumrsquilrent en présence de glutamate.

Ce neurotransmetteur présente toutefois I'incorerdrd’étre toxique pour les neurones
lorsqu’il est libéré en trop grande quantité saites traumatismes sonores, des ischémies
cochléaire ou en cas de presbyacousie (9,10).

Chez I'animal, on a découvert que de telles sibmatientrainent la surexpression des
récepteurs NMDA impliquant I'apparition de répongedleptiques traduites au niveau

cérébral par des sons spontanés (acouphénes).
2.3.4.2 Les efférences latérales

La fonction de I'innervation efférente latérale st'@as encore bien connue contrairement a
I'efférence médiane dont le role est de contr@erdntraction des cellules ciliées externes.
De nombreux neuromédiateurs ont été découverséthylcholine, le GABA, mais aussi la
dopamine (présente uniquement sur les efférent@slies). Ces médiateurs chimiques
modulent I'activité des fibres auditives en inhibkur activité : ils diminuent I'activité
spontanée des fibres et augmentent le seuil daséppune stimulation sonore.

Ce systeme constitue donc un adaptateur de gaimeftant d’ajuster le seuil et la dynamique
de réponse des fibres en fonction du niveau d’entré

Tout dysfonctionnement de ce systéme pourrait Br@rain emballement des fibres auditives,

un éclatement des dendrites afférentes et favaiser I'apparition d’acouphenes (11).
2.3.5 La plasticité synaptique

Un choc excito-toxique provoque la libération extes de glutamate dans la fente
synaptique et induit I'éclatement des terminaisafifsrentes lorsque le systéme efférent de

régulation (dopamine, acétylcholine, GABA...) estal@lé. Dans la majorité des cas, ces



neurones ont la capacité de se régénérer en foadearmuveaux prolongements dendritiques
avec les cellules ciliées internes. Parallelem@mbserve une modulation de I'expression
des récepteurs NMDA dont le blocage par des anistgsiralentit considérablement la
repousse dendritique. A la base des cellules silifternes, de nouvelles connexions
synaptiques se forment : des synapses entre cediliges internes et fibres efférentes
apparaissent. Le glutamate libéré par les celkilEes internes agit alors sur une synapse qui
n'est plus contrdlée par le systeme efférent etlgusurcroit surexprime des récepteurs
NMDA. La stimulation augmente le risque d’acoupteeel’activation des fibres efférentes
en retour. Cette double innervation a la base digles ciliées internes pourrait étre a
I'origine d’une boucle de rétroaction positive ermettre d’expliquer I'existence de certains

acouphénes périphériques.
2.3.6 L’atteinte des relais centraux

La disparition des acouphénes ne peut étre asgarda section du nerf auditif. Ainsi, la
complexité des acouphenes chroniques est due edatralisation » de ce phénomene. Une
atteinte périphérique (cochlée) va pouvoir entraiies phénomenes de plasticité neuronale

centrale et pérenniser les acouphenes.
2.4 Etude clinique

L’étude clinique d'un patient souffrant d’acouphsmequiert de la part du médecin beaucoup
de patience, de persévérance et un certain norelrershaissances sur le sujet. La prise en
charge est en effet complexe, consommatrice desgeetjpin minimum de psychologie est
nécessaire. Il faut rassurer, écouter et informendlade sur son probleme. Les objectifs du
médecin sont donc :

- de tout mettre en ceuvre afin de diminuer, vdiraiger la cause des acouphénes,

- de traiter les symptébmes annexes qui accompadggeatoupheénes (nervosite, insomnies,
dépression)

- de préparer le patient a tolérer psychologiquérses acouphenes a I'aide notamment de
prothéses auditives.

2.4.1 L’interrogatoire du médecin

Avant méme d’entamer I'examen médical du patientmédecin devra lui faire préciser

certaines informations utiles a son diagnostic (7).
2.4.1.1 Les manifestations des acouphénes

Le médecin questionnera le patient sur différentatp :



La date d’apparition et les circonstances d’apioari

La nature des acouphénes : sifflements, bourdoentsybruits particuliers
L’évolution depuis l'origine

L'uni ou la bilatéralité

La fréquence moyenne

Les variations de l'intensité en fonction du jowrde la nuit, de la position du corps

L’influence des facteurs extérieurs (bruit, tengpere...)
2.4.1.2 Les signes associés

Les signes associées peuvent parfois révéleala mature des acouphénes. Il peut s’agir de :
Surdité, vertiges

Douleur dans l'oreille, avec ou sans écoulementlpat

Hypoacousie, ou surdité

Hyperacousie (douleur a I'audition de bruit desgance acceptable par la majorité)
Céphalées, migraines, douleurs cervicales

Bruits ou claquements dans les articulations tepypmandibulaires
2.4.1.3 les antécédents

Cette recherche a pour principal objectif d’élinminertaines causes facilement identifiables.

Le médecin interrogera le patient sur :

Le mode de vie (exposition au bruit sur le lieurdwail : artificiers, métallurgistes,
militaires...) et le lieu de vie : certains prodgtat ototoxiques, comme la peinture au
plomb, le mercure utilisé dans les amalgames destai

Les traitements médicamenteux en cours

Les traumatismes sonores ou barométriques régargnciens : un seul traumatisme sonore
peut étre a I'origine des acouphénes comme c’'astddors d’attentats, de concerts de
musique ou a la chasse

Sa santé, notamment les patient souffrant d’hgpsion chronique, de diabete, de

cholestérol, de goutte ...
2.4.1.4 Le retentissement psychologique desp@nes

Cette phase est primordiale. Le médecin doit sayua impact social, quel niveau de géne
les acouphénes induisent. Il recherchera I'imparctessommeil (40% des acouphéniques
prennent des hypnotiques), sur I'état physiquel'état psychique, et sur I'état de la

concentration, notamment au travail ou pour laullect

2.4.2 L’examen clinique oto-rhino-laryngologique



L’appareil auditif étant en cause, c’est par lug dges recherches débutent. En effet, aprés
avoir nettoyé le conduit auditif, le médecin débaitson examen médical par une otoscopie

(examen des conduits auditifs externes et du tyjnpan
Les autres examens sont :

L’auscultation vasculaire pour la recherche d’g@nes subjectifs
Le bilan de la colonne cervicale,
L’examen du cavum,

L’évaluation des articulations temporo-mandibwair
2.4.3 Les examens complémentaires (12)
2.4.3.1 L’audiométrie tonale liminaire

L’audiométrie tonale liminaire est un examen indelqui évalue la perte auditive en
stimulant successsivement les deux oreilles avecaoles purs et des fréquences par palier de
une octave de 125 a 8000 Hz. Petit a petit on antgriiéntensité et I'on note le seuil de
détection de chaque fréquence. Le recueil desnrdtons forme une courbe représentant les
seuils d’audibilité du patient en fonction de diffétes frequences proposées. Cet examen
permet de comparer la perception du son aérienlay@rception cranienne (perception
transmissionnelle et perceptionnelle).

En se renseignant ainsi sur chaque « trou » dandibgramme, on peut plus facilement

localiser la cause des acouphénes.
2.4.3.2 L’audiométrie vocale

Contrairement a I'audiométrie tonale qui testeslaiss « purs », 'audiométrie vocale teste
chez le malade l'intelligibilité de la parole emétion de la puissance, ce qui permet de
déterminer le seuil de détectabilité (on ententidé sans le reconnaitre) ainsi que le seuil
d’audibilité (le mot est reconnu comme tel mais nompris). En pratique, on utilise des mots
mono ou dissyllabiques du vocabulaire courant &amt pas sujet a confusion. Le sujet étant
munis d’un casque, on lui demande de répéter las épelés plus ou moins forts. La note
finale correspond au pourcentage de mots recormfanetion de l'intensité.

2.4.3.3 Le tympanogramme

Cet examen mesure l'inertie du tympan. On soumedteuit auditif externe a des pressions
variables et on enregistre en retour I'amplitudene&ompliance du tympan. La courbe issue
de cet examen constitue le tympanogramme. L’exaseimdolore et permet de suspecter
des infections de l'oreille moyenne (otite séreu3®u.des dysfonctionnements de la trompe

d’Eustache.



2.4.3.4 Les réflexes du muscle de I'étrier ehdhrteau

L’oreille interne est protégée contre les traunmaéis sonores grace aux muscles présents dans
I'oreille moyenne. Le nerf facial qui innerve cessules est stimulé lorsque l'influx sonore

de basse frequence (moins de 2000 Hz) devient daugpour 'oreille interne. Les muscles

se contractent et 'impédance du systéme tympasicuaire augmente. Le test consiste donc
a relever le seuil du réflexe des muscles poustierilations de sons purs a 500, 1000 et

2000 Hz. Pour chaque frequence, le seuil normawestlentours de 70 Hz.
2.4.3.5 Les Potentiels Evoqués Auditifs du troécbral (P.E.A.)

De pratique courante, cet examen recueille lesghénes electrophysiologiques provenant
des relais de la voie auditive suite a des stinaratsonores de 2000 a 4000 Hz. Ces ondes
correspondent a 'activité du nerf auditif (piostlll), du noyau cochléaire (pic Ill), du
complexe olivaire supérieur (pic IV) et des tubéeswquadrijumeaux inférieurs (V).

Des électrodes cutanées placées sur le vertex mtdstoides recueillent ces potentiels
électriques qui sont ensuite amplifiés et intég@et.examen codteux ne devrait étre réservé
que pour les cas d’acouphenes survenant de mamgaécrale et dans le but de rechercher

un neurinome de I'acoustique.
2.4.3.6 Les autres examens
Beaucoup d’autres examens (moins spécifiques) pe@ee pratiqués :

Le bilan biologique : glycémie, bilan lipidiqué, leormones thyroidiennes

La tension artérielle

L’acoumétrie (Tests de Weber et de Rinne) :

L’acoumétrie fait appel a I'utilisation de diapasccalibrés en frequence en différentes
octaves. Ces deux tests utilisent la stimulation@rduction osseuse et en conduction
aérienne ou les deux successivement dans le métdeminer deux types de surdité :

* La surdité de transmission, définie comme unenzadie de fonctionnement de l'oreille
externe ou de l'oreille moyenne

* La surdité de perception, définie comme un dysfmmnement de I'oreille interne

Ces examens fondamentaux représentent la basaghodtic topographique des surdités.

Les tests d’équilibre : s'il existe des antécésdelat vertiges, le test de la marche aveugle (Si
des vertiges sont associés aux acouphenes) peétey aitile.

Le scanner

L’IRM : L'imagerie par résonance magnetique dadje ponto-cerebelleux ne doit étre
envisagé qu’en dernier recours, lorsque tous lamers pratiqués se sont révélés négatifs,

c’est a dire lorsque le diagnostic semble priviédégin neurinome, une otospongiose



cochléaire, une hypertension intra-cranienne adaibession, une boucle vasculaire
comprimant le VIlléme nerf.
Les radiographies cervicales, dentaires, les @opplertebrobasilaires sont inutiles dans les

acouphéenes non pulsés.
2.5 Etiologies
2.5.1 VL'oreille externe

Toute obstruction du conduit auditif externe, anssiime soit-elle, peut engendrer des
acouphénes et donner la sensation d’oreille bouciést le cas bien entendu des bouchons
de cérumen, de I'otite externe, et de I'ostéomeahduit.

25.1.1 Le bouchon de cérumen

Le cérumen est secrété par les glandes tapisseomdiiit auditif externe de 'oreille. Son

rble principal est de lubrifier le tympan afin dudssure son role de propagateur de vibrations,
de maniére optimale.

Un manque d’hygiéne ou l'utilisation des cotongsigle maniere inadéquate, provoque
facilement une accumulation de cérumen au niveayrdpan et empéche ainsi son bon

fonctionnement, induisant des acouphenes subjectifs
2.5.1.2 L’otite externe

Cette maladie est fréquente chez les enfants, sbawatractée a la piscine, et ne cause que
tres rarement des acouphénes chez les personress Bfjé se manifeste de maniére
bilatérale par une inflammation, des démangeaistmnig fievre et une obstruction du conduit
auditif externe avec perte plus ou moins importaetéaudition. Parallélement, la
vasodilatation qui en résulte augmente I'effet @esuphénes dits « objectifs ».

Elle peut-étre d’origine bactérienne, mycosiquesecondaire a la présence d'un corps
étranger (cause fréguente chez les enfants).

2.5.1.3 L'ostéome du conduit

C’est une tumeur bénigne, formée de tissu osseuxayeche le conduit auditif. L'ostéome se
développe localement et trés lentement. Il s’acammp parfois d’acouphenes car les débris
s’accumulent entre I'ostéome et le tympan, ce etantit sur le bon fonctionnement de la

chaine des osselets.
2.5.2 L'oreille moyenne

2.5.2.1 L’otite séreuse



Elle se manifeste par une inflammation de I'oraiieyenne avec présence de liquide sans
infection clinique. Trés frequente chez I'enfantrer? et 4 ans, elle est favorisée par un
climat hivernal, le tabagisme parental et la vieelhectivite.

On observe une perte d’audition bilatérale par@ydimme de I'ordre de 20 a 40 dB et des
douleurs trés localisées, souvent absentes. Ligdigin de la trompe d’Eustache est a
I'origine de la maladie et entraine une inflammatimnt I'évolution est spontanée et s’éteint
généralement en quelques semaines. Toutefoisgdesltes peuvent survenir suite a l'otite,
et toucher l'oreille interne. Des vertiges ou utieiate cochléaire (acouphénes) peuvent

apparaitre.
2.5.2.2 L’otite moyenne aigué

On estime qu’elle touche environ 75% des enfaramtakége de deux ans, et que le pic
d’incidence se situe entre six mois et trois atie. &st due, elle aussi, & un dysfonctionnement
de la trompe d’Eustache, avec apparition d’'un@mfhation, de pus, et d’'infection a
Streptococcus pneumoniae (30-40% des cas), Haelgpfiiuenzae (20-30%),
Staphylococcus, Escherichia coli, de rhino virusjs/respiratoire syncitial ...

Toutefois, elle ne donne pas aussi souvent destéymes acouphéniques, comme I'otite
séreuse, et ne diminue que tres peu I'audition.

La récidive est le risque majeur d’'une otite maitée. En effet, la chronicité de l'infection
risque de détruire progressivement le tympan, ¢sglets et I'oreille interne, entrainant
acouphénes, vertiges et de possibles septicémeegluB, les poussées infectieuses entrainent

des complications des organes proches : nerf fat@ine.
2.5.2.3 L’otite chronique cholestéatomateuse

L’otite chronique cholestéatomateuse se caractpaséapparition d’'un cholestéatome,
formation cutanée bénigne de I'oreille moyennera@nant une infection osseuse (avec
ecoulement purulent) et de graves complicationsa(psie faciale, labyrinthite, méningite,
abces du cerveau). Les signes sont souvent moaiéidEbut (hypoacousie, otorrhée) et
empéchent un diagnostic précoce. L'otite chronichmestéatomateuse est une maladie tres

frequemment récidivante.
2.5.2.4 L’otospongiose

L’otospongiose (du grec « ous », oreille et « sjp@mgéponge) se caractérise par un
remaniement osseux, avec extension de la parenatie la caisse du tympan, entrainant le
blocage de la platine de I'étrier et la libératdianzymes dans les liquides labyrinthiques, a
I'origine d’une destruction progressive des ceButdiées, composants fondamentaux de la
cochlée (13).



L’otospongiose est une maladie génétique, autosmrdgminante, qui dans 80% des cas, est
responsable d’acouphenes. Elle atteint environ d8% population aux Etats-Unis, avec une
prévalence plus importante chez les femmes au miotkeda puberté ou de la grossesse
(environ deux fois plus que chez les hommes).nilderait qu’elle soit favorisée par la
synthese des hormones féminines, dont la concemtraiigmente considérablement lors de la
grossesse et de la puberté. Dans la majorité desllease déclare entre 20 et 50 ans, avec un

pic entre 30 et 40 ans.

Cliniguement, le patient se plaint de surdité sotibdatérale (70% des cas), d’acouphénes,
et de vertiges.

A I'examen, les tympans sont normaux. Seule 'annditsie permet de préciser la maladie et
d’en distinguer trois formes :

* Otospongiose cochléaire : I'atteinte ne conceaque I'oreille interne et la surdité qui
accompagne les acouphénes se situe a une fréqiliengagon 2000 Hz.

* Otospongiose transmissionnelle : I'atteinte neaane que I'étrier. Le réflexe stapédien est
absent. Cette forme est accessible a la chiruagie 88% des cas avec retour de I'audition
normale dans les jours qui suivent.

* Formes mixtes : Elles associent surdité de trassion et surdité de perception (liée a une
atteinte de l'oreille interne).

2.5.3 L'oreille interne

L’atteinte de l'oreille interne représente de l@rgrande majorité des causes de survenue des
acouphénes. L’'étiologie est en effet tres variée.

2.5.3.1 La maladie de Méniere

La maladie de Méniére se définit par I'associatierquatre symptémes survenant
simultanément ou non :

- des bourdonnements ou des sifflements de tortabitée

- des crises de vertiges

- une surdité fluctuante des fréquences gravestallant progressivement

- une sensation de plénitude auriculaire

Environ 5% des personnes souffrant de vertigeseseratteints de la maladie de Méniére
(12,14). Elle touche autant les hommes que les ®sramec un pic d’incidence vers 50 ans.
Jusqu’a I'adolescence, elle est une cause plusieavertiges.

Cliniguement, c’est 'augmentation de la pressier’e@ndolymphe a I'intérieur du canal
cochléaire (hydrops), puis des canaux circulagasserait responsable des symptémes. Les
causes sont mal connues et de multiples raisonisraaquées : infection virale, pathologie



vasculaire, ou allergie. Il semble également quariess soit un facteur déclenchant : souvent

les malades s’enferment dans un cercle vicieusstrise, stress...

Dans la majorité des cas, des acouphenes unilatpraoedent la crise de vertiges et
s’accompagnent d’une sensation de plénitude deilfeyd’instabilité et d’angoisse auxquels
s'ajoutent nausées, vomissements et sueurs froides.

Les vertiges durent de quelques minutes a quelipie®s et laissent la malade dans un état
d’épuisement tres important. A aucun moment deise cle malade ne perd conscience.

Entre ces crises, la surdité unilatérale (ou hidédéédans 30% des cas) s’installe
progressivement, affectant d’abord les fréquencageg, avec des périodes de rémission. Elle
s'aggrave avec le temps et la perte d’auditionheyaetit a petit 'ensemble du spectre

auditif, tant sur les frequences graves que surdgsiences aigués. A cela il faut ajouter une
intolérance paradoxale aux bruits de la vie quetide (hyperacousie), qui rend

incompréhensible la parole humaine, par distoraiaditives des son pergus.

L’évolution de la maladie est incertaine et impsévie. Dans 70% des cas, les vertiges
s’estompent progressivement avec I'age, pour digparau bout de cing ans. La baisse
d’audition évolue irrémédiablement vers une surditsque totale et les acouphénes

perdurent.
2.5.3.2 Les traumatismes de l'oreille

Les traumatismes acoustiques sont avec les trasmmegicraniens les principales causes de
surdité chez I'adulte jeune. Mais selon les casdgions, qu’elles atteignent I'oreille
moyenne ou l'oreille interne, n'ont pas la mémevigéa: les traumatismes de l'oreille interne
sont de véritables urgences thérapeutiques (1%s [Ramilieu du travail, la mécanisation
industrielle est source de surdités professionsietle méme que dans certains loisirs. Les
moyens de prévention et de protection ne manquentrpais ne sont pas toujours appliqués

pour diverses raisons.
2.5.3.2.1 Lablessure de I'oreille moyenne

Il s’agit de lésions engendrées par I'emploi diinstents utilisés pour nettoyer les oreilles ou
rechercher un corps étranger (cotons-tiges, aggudltricoter, allumettes) et dont 'usage
inapproprié entraine des lésions graves de I'erailbyenne et parfois méme de l'oreille

interne.
2.5.3.2.2 Le barotraumatisme

L’hyperpression engendrée par la descente en ptosmés-marine ou le vol en avion peut

provoquer des acouphenes, des vertiges et undéstratisitoire. Le barotraumatisme



représente environ 80% des accidents de plongétvepd.es paliers de décompressions sont
efficaces lors des remontées de plongée sous-nainks évitent des changements de
pressions trop rapides au niveau du tympan.

Le blocage de trompe auditive (trompe d’EustacH®yréine des symptdomes, s’accompagne
dans 50% des cas d’une atteinte de l'oreille itekiors de longues plongées répétées et
profondes, surviennent des lésions centrées péleigent sur I'oreille interne (10% des cas).
L’évolution est favorable en I'absence d’épanchemmeans le cas inverse, des séances

d’aérosolthérapie manosonique favorisent la gugriso
2.5.3.2.3 Les traumatismes craniens

Les traumatismes craniens avec fracture du rogh&160o des cas) atteignent dans 60% des
cas des adultes de moins de 30 ans. Qu’elles doomtdiles, tranversales ou mixtes, les
fractures engendrent souvent des Iésions de leiieilerne et moyenne potentiellement
irréversibles. Le nerf facial est touché dans 30% des cas. Une surdité apparait dans 7 a

50% des cas.
2.5.3.2.4 La perforation du tympan par effesdeffle

Beaucoup de chocs sont a I'origine de telles blesswe’est le cas de la chute d’un surfeur sur
I'eau, d'une gifle « trop violente », ou de I'impatun ballon sur I'oreille. Le plus souvent, il
s'agit d’explosions dont les conséquences sontnggiigeables : Iésions tympaniques,
dérangement ossiculaire et atteinte de I'oreilterime. Méme si le tympan est détruit,
I'audition peut étre restaurée malgreé la présefimeedsurdité sur les fréquences 4000 Hz et

voisines.
2.5.3.2.5 Le traumatisme acoustique

Le bruit peut se définir comme une sensation argldésagréable et génante. Trois €léments
le définissent : le niveau sonore, la fréquenda durée. Selon certains médecins ORL, le
bruit serait a I'origine de plus de 80% des acounpBeEn 1992, une enquéte francaise a
montré que 26% des 17-18 ans présentait une prsthée d’audition a la frequence 4000
Hertz. En grande Bretagne ce pourcentage attetdt a8x Etats-Unis 31%.

Tous les bruits de la vie courante sont susceptitdeprovoquer des dommages de l'oreille
interne (tableau X).

Les structures de I'organe de Corti vont étre plusnoins altérées en fonction de la durée
d’exposition et de l'intensité des stimulationspg@ueures a 90 dB). En effet, une courte
exposition a 130 dB (réacteurs d’avion) provoqeent€mes blessures auditives qu’une
exposition de quelques heures a 100 dB (en boitelide L'exposition prolongée a de fortes

pressions sonores cause une destruction excitotxigs synapses des cellules ciliées



internes et une atteinte de la premiére rangéeltldecciliées externes. C’est la libération
excessive de glutamate sous I'effet de la surchswgere qui induit cette toxicité auditive.
Normalement, un neurone glutaminergique libéregeglutamate. Les systemes régulateurs
(cellules gliales) évitent I'emballement du systesnecapturant le glutamate libéré et en le
recyclant. En cas d’ischémie ou de surstimulatamose importante, I'accumulation de
glutamate s’accroit dans la synapse et saturepicda de regulation des cellules gliales. La
libération massive de glutamate provoque I'ouversimultanée des canaux sodium et
calcium. L'exces intracellulaire de calcium inddés Iésions cellulaires entrainant la mort
neuronale. La production simultanée de radicauedilllétruit les processus respiratoires de la
cellule. Deux types de lésions apparaissent {'éclatement de la synapse (processus
réversible), soit la mort neuronale (apoptose).Llarpremier cas, les acouphénes sont
temporaires car les cellules se régénérent, dasectind cas, ils sont chroniques.

Les mécanismes de réparation dépendent d’'une @#idttkinte mais aussi d’autres facteurs

tels que la santé et 'dge du malade.

Au niveau des cellules ciliées externes, suivanideau du bruit, son caractere impulsif et la
durée d’exposition, les dommages causés vont étre :

- Soit bénins : il apparait une désorganisationcilesavec fissures, cassures et plus ou moins
disparition. La réparation est possible en queljoues.

- Soit graves et définitifs : le métabolisme ded#ule est atteint et la cellule disparait

Lors de fortes expositions répétées a des brujsisiis (pétards, armes a feu...), en plus des
dommages citées ci-dessus, s’ajoutent des lésiénamgues de la membrane basilaire : le
canal cochléaire perd de son étanchéité et laitoncbchléaire peut étre completement

abolie.

Le bruit produit des effets multiples sur I'organis au niveau de I'audition mais aussi a
d’autres niveaux. En effet une exposition soutemubruit perturbe le systéme nerveux en
augmentant la fatigue du sujet exposé. D’autreseff ajoutent tels, la nervosite,

lirritabilité, la perte de vigilance, d’attentiofes difficultés de concentration et de mémoire.
D’une maniére générale, la plupart de nos apparbifsiologiques sont perturbés par le bruit
et notamment les systemes endocrinien et immuesaiu niveau de l'oreille, le bruit
entraine une fatigue auditive.

Les surdités professionnelles sont fréquemmenbréarges. Elles se définissent comme étant
des altérations irréversibles de 'oreille intecomsécutives a I'exposition prolongée a des
bruits résultant de I'exercice d’'une professions €erdités évoluent irremédiablement par
paliers et touchent les fréquences proches de HadPerte de 30 dB environ), puis évolue
vers 2000 Hz, 1000 Hz et 8000 Hz. La géne est &lessmportante. La surdité est alors

sévere puis profonde. L'arrét de I'exposition auitone régle pas le probleme : dans de



nombreux cas, I'aggravation se poursuit de manigiectable

Plusieurs facteurs favorisent ces surdités :

- L’intensité du bruit supérieure a 80 dB (métianssque : métiers du métal, conducteurs de
poids lourds, travaux de voirie ...)

- La fréquence élevée

- La durée d’exposition

- Les sons discontinus

- L’age supérieur a 40 ans

- Les Iésions préexistantes (les surdités de pgoreponstituent un facteur de risque alors
que les surdités de transmission protégent I'eraillerne)

- La susceptibilité individuelle

Cette baisse d’audition s’accompagne tres fréquarhadebourdonnements d’oreilles.

La prévention repose essentiellement sur diversirassl’entreprise dont la réduction de
I'intensité des bruits a leur source, I'isolementtiasonorisation des ateliers bruyants, la
surveillance médicale des personnes exposeepudtetion individuelle (port de casque...).
La surdité professionnelle est reconnue comme étaninaladie professionnelle et elle est

indemnisée a ce titre.

Parmi les autres causes pouvant endommager lmreill peut citer I'emploi d’armes a feu

sans protections (chasseurs), le port de baladesrsxplosions (attentats)...

Face aux agressions sonores dont nous sommegsotustairement ou non les cibles,
I'oreille posséde un moyen de « défense » conpéide systéme nerveux autonome : les
muscles de 'oreille moyenne, lesquelles se trouselticités de maniere réflexe, lors d’'une «
surcharge » sonore. C’est le nerf facial qui ereeserf moteur. Toutefois, comme nous
I'avons déja vu précédemment, ce réflexe n'est@asurs suffisant car pour des fréquences
supérieures a 1000 Hz et une forte intensité,déeption physiologique est trés largement
diminuée.

2.5.3.3 La presbyacousie

Toutes les cellules ciliées disparaissent petétd pt ne se régénerent pas. Ce capital de
départ diminue d’autant plus vite que I'oreille agtessée : en effet la perte auditive est

fonction des drogues ototoxiques, des agressionwa® et des traumatismes accumulés au

cours de la vie.

Cette modification de I'ouie, caractérisée par dinginution de perception bilatérale et
symétrique est observée chez les personnes agéepeunatoucher précocement I'adulte



jeune. Ce vieillissement est aussi d0 a des facteénéditaires, métaboliques, nutritionnels, et

vasculaires.

La baisse d’audition, particulierement ressentigsda bruit, évolue vers une perte d’audition
progressive dans les aigus. Dans 10 a 20% dekgagsbyacousie s’accompagne
d’acouphenes bilatéraux, souvent de faible intéretibien tolérés. Ces sujets sont plus
fragiles et donc plus vulnérables a toute attaguessive sur I'oreille (bruit, toxiques...). La

presbyacousie ne se guérit pas et se compensadfes
2.5.3.4 La surdité toxique et médicamenteuse

La prise d’'un médicament n’est jamais sans risque pelui qui le prend. Le pharmacien doit
connaitre les effets indésirables des produitd gefd quotidiennement méme si cela ne

représente qu’'une petite partie des médicamenteftieine. Certains sont d’'usage courant...

L’ototoxicité est définie comme une perturbationastique transitoire ou définitive induite
par la prise de substances médicamenteuses. hessisont augmentés lors de traitements
longs, répétés, chez des sujets fragiles (insuffigmaux ou ayant des antécédents
otologiques), et lors de traitements multiples eisst divers médicaments ototoxiques. Il est
indispensable de distinguer deux catégories : Dang, on trouve tous les médicaments ne
perturbant le fonctionnement de l'oreille que lardg sont administrés a dose normale,
exagérée ou sur une trop longue période (saliyldiarétiques de I'anse, dérivés de la
quinine...). L’effet est donc temporaire et souvemfaible incidence. Dans l'autre catégorie,
se trouvent tous les médicaments dont I'incidepgejtie sur I'oreille interne est
potentiellement irréversible (aminoglycosides, @spe et dérivés). Une liste non exhaustive

des médicaments toxiques pour l'oreille intern&reave a I'annexe.
2.5.3.4.1 Les aminoglycosides

Les antibiotiques de la famille des aminoglycosislest bactéricides et ne sont employés
pratiquement que par voie parentérale. lls combilits infections en inhibant la synthese
protéique des bactéries par fixation sur les ribem030S. Leur spectre est large :

entérobactéries, Listeria, Corynebacterium dipagmBacillus anthracis, Pastorella multocida

Les aminoglycosides possedent un potentiel toxiapge avec des effets musculaires ou
allergiques rares mais graves. Les reins (par #sdjs sont majoritairement éliminés sous
forme inchangée) et l'oreille interne sont les pipales cibles toxiques (16,17).

Pour cette derniére, la toxicité vestibulaire (g&$, ataxie, nystagmus) précede l'atteinte
cochléaire qui se manifeste au cours du traitenpamtois méme plusieurs jours apres. Elle
apparait de maniére brutale par une perte de t&aauiditive uni ou bilatérale, souvent



irréversible et inappareillable.

La streptomycine (STREPTOMYCINE® Diamant), la genicine (GENTALLINE®) et la
tobramycine (NEBCINE®) ont une toxicité a prédommoa vestibulaire. La kanamycine
(KAMYCINE®), et I'amikacine (AMIKLIN®) ont un tropsme cochléaire.

L’incidence des effets secondaires peut attein@retjusqu’a 20% des cas en présence de
facteurs de risque :

- doses quotidiennes élevées

- traitement de plus de 10 jours

- administration antérieure d’aminoglycosides

- administration d’autres drogues ototoxiques o$émide, acide ethacrynique

- insuffisance rénale

- 4ge avancé

- atteintes auditives antérieures

La toxicité des aminoglycosides est d’autant phagdrtante que leur diffusion dans les
liquides lymphatiques (endolymphe et périlymphéyagide d'ou des concentrations élevées
pendant des temps prolongés (les demi-vies sonvidtsm 12 heures dans le périlymphe).

Les lésions histologiques sont aujourd’hui bienuoentées : destruction des cellules ciliées
de l'oreille interne (maximale au niveau de la baéiséimacon). Le mécanisme est mal connu
mais il semblerait que la fixation des aminoglydesiau niveau des membranes des cellules
sensorielles puis leur incorporation irréversilkdasl la cellule trouble la fixation du calcium,
altere les mitochondries, le réticulum endoplasmj@insi que tout le métabolisme cellulaire.
Les études pharmacologiques ont montré I'importahcpic sérique lors de traitements par
les aminoglycosides. Le pouvoir ototoxique de caibitiques devient préoccupant pour des
pics supérieures a 10-12 milligrammes par litrerpagentamicine (GENTALLINE?), la
sisomicine (SISOLLINE®), la tobramycine (NEBCINE®9, netilmicine

(NETROMICINE®) et la dibékacine (DEDEKACYL®), alou’il faut atteindre 30 a 40
milligrammes par litre pour 'amikacine (AMIKLIN®).

L’origine de la toxicité provient aussi de I'acculation des aminoglycosides dans
I'organisme, d’ou l'insistance depuis quelques @&srgur I'analyse de 'aire sous la courbe,

reflétant mieux le risque encouru.

Afin d’éviter tout risque d’ototoxicité, il faut specter certaines régles précises :

- Eviter les doses unitaires trop élevées et peélés injections discontinues a 12 heures
d’intervalle

- Eviter les traitements de plus de 10 jours

- Eviter I'association a d’autres médicaments otigfioes (diurétiques de I'anse...)

- Privilégier au maximum la voie intramusculairenaf’assurer des taux sériques constants



Actuellement il semblerait que la netilmicine (NEDRIICINE®) soit 'aminoglycoside le
moins ototoxique aux doses habituellement utilisgece notamment a une élimination plus
rapide par rapport aux autres antibiotiques de@menfamille (18). Ainsi, chez les patients
agés, soumis a une autre thérapeutique (diurétignésancéreux), ou ayant une insuffisance
rénale, la netilmicine semble étre 'aminoglycosigechoix.

Le tableau XI liste les aminoglycosides en fonctie leur toxicité sur I'oreille interne (15).
2.5.3.4.2 Les diurétiques de I'anse

lIs sont traditionnellement utilisés pour combaltngpertension artérielle, les cedemes
rénaux, cérébraux et hépatiques, ainsi que lirgarite cardiaque. Leur mécanisme d’action
est principalement orienté vers les reins : ilshaht la réabsorption rénale de sodium, de
potassium et de chlore et augmentent leur éliminaitrinaire. De méme, ils agissent de
maniéere identique au niveau de la strie vasculetrsduisent une ototoxicité réversible le
plus souvent. La strie vasculaire maintient un igmatdde concentration a I'origine du
potentiel endocochléaire. L'administration d’unréiique en intra-veineux va tendre a
baisser le potentiel endocochléaire maintenu pstri@ vasculaire grace a une pompe
ATP- sodium/potassium dépendante. L'usage concairifautres substances ototoxiques
compromet le caractére temporaire de la toxicigg. (1

Le principal diurétique de I'anse utilisé est ledsemide (LASILIX?).

Les doses clinigues utilisées sont trés variablies20 a 300 mg par dose selon les cas.
La demi-vie est d’environ 1 heure et elle est augdeen cas d’insuffisance rénale.

Le furosémide est tres fortement lié aux protéplasmatiques. Cette particularité
pharmacologique renforce sa toxicité en cas d’figarice rénale par 'augmentation de la
guantité de furosémide « libre ».

Les effets ototoxiques (surdité, vertiges et/owab@nes) et la récupération des facultés
auditives dépendent de différents facteurs :

-la voie d’administration

-la vitesse de perfusion

-I'état des reins du patient

-I'age

-les substances associées

La voie intraveineuse est d’autant plus toxique lgudose est forte et perfusée rapidement :
Une perfusion de furosémide a 25 mg par minuteiirtths baisses d’acuité auditives chez
65% des patients. Lorsque la perfusion est de 1panginute chez des sujets insuffisants
rénaux, les effets auditifs sont faibles. C’estrgowoi, on préconise une perfusion 1V
maximale de 4 mg par minute avec un maximum séxgug0 microgrammes par millilitre.

Certains auteurs ont décrit qu'une dose de 500 erfgrdsémide en IV sur 3 minutes cause



une perte auditive pendant 4 heures chez son paiers qu'une dose de 240 mg chez ce

méme sujet passée en 5 minutes ne cause aucudééeire.

Dans la majorité des cas, I'effet ototoxique se ifeate par des pertes dans les fréquences
moyennes. Enfin, la prise de furosémide par voadeane provoque que tres rarement des

effets ototoxiques, méme chez les sujets insuffésaamaux.
2.5.3.4.3 Les antinéoplasiques

L’anticancéreux le plus toxique est sans aucunaeutisplatine (CISPLATYL®) (20).
D’autres se révélent potentiellement dangereuwineristine (ONCOVIN®), la vindésine
(ELDISINE®), le paclitaxel (TAXOL®).

Le cisplatine est une agent anti-cancéreux alkydanvé du platine. Il inhibe la synthése de
I’ADN par formation de ponts entre les chainesngtadne des Iésions irréversibles sur les
cellules cancéreuses.

Les acouphénes sont une conséquence fréquentesdgd’ du cisplatine. Ce dernier agirait en
inhibant I'activité de I'adenylate cyclase desussle la cochlée et en augmentant I'activité
spontanée dans le systéme nerveux auditif. Les daessubis par I'oreille interne sont
semblables a ceux causés par les aminoglycosidesff&, des expérimentations animales
ont montré que le traitement avec le cisplatinea@mit d’abord des Iésions au niveau basal,
puis, si le traitement se prolonge, au niveau aplieda cochlée. Les symptémes révélant une
ototoxicité sont I'otalgie, la perte d’acuité aunit sur les fréquences aigués (de 6 a 8000 Hz)
de facon bilatérale. Lorsque le traitement se migdo une baisse d’audition sur les fréquences
basses peut néanmoins survenir (destruction ddeskpicales).

Dans 2 a 36% des cas des acouphenes persistemqiegibeures a quelques jours mais
risquent d’étre permanents lorsque la baisse diandest profonde.

La dose maximale de cisplatine est de 3 a 4 mgkgerfusion en bolus augmente les
risques d’ototoxicité, de méme que l'insuffisanéeale. Il est donc toujours préférable
d’étaler les doses dans le temps et de perfustanhemt.

Les dérivés tels que la carboplastine (PARAPLATINE®nt beaucoup moins ototoxiques.
2.5.3.4.4 Les salicylés

Les salicylates administrés par voie orale sonbidigs d’autant plus rapidement que
I'estomac est vide. Dans le cas inverse, la demiest doublée. Dans I'organisme, les
salicylates pénetrent rapidement dans la périlyngple concentration s’établit a environ un
quart a un tiers de celle du sang.

Les salicylés sont a I'origine de baisse d’auditienl0 a 40 décibels. La régression des
symptémes apparait généralement 2 a 4 jours apfasdu traitement (20).

Les origines de la toxicité sont variées : hémaesgongestives des canaux semi-circulaires



et de I'organe de Corti, vasoconstriction génégalides capillaires de la strie vasculaire avec
cedeme des cellules endothéliales, destructionalledes ciliées externes, et altération des
potentiels d’action. La strie vasculaire synthétiss prostaglandines vasodilatatrices. Les

salicylés diminuant leur libération augmentenbleadité locale.
2.5.3.4.5 Laquinine et ses dérivés

La quinine et ses dérivés sont aussi susceptiel@saloquer des acouphenes, des vertiges et
d’autres symptdmes dont I'ensemble caractérisatehonisme. En effet, un traitement mal
dosé ou prolongé peut produire des symptoémes vaig@gue perte auditive, acouphénes,
vertiges, nausées, vomissements orientant le dsaigneers le cinchonisme. Il est
excessivement rare que les acouphéenes perdureéstlaprét du traitement. Toutefois,

guelques cas ont été recensés avec des substanues c

HEXAQUINE* (Quinine)
LONGACOR* (Quinidine)
SERECOR* (Hydroquinidine)
QUINIMAX* (Alcaloides du quinquina)

2.5.3.4.6 Les gouttes auriculaires

Il est bon de rappeler que les gouttes auricul@eedoivent étre administrées que sur
prescription médicale et en aucun cas en autontémhic&n effet, certains médicaments
(antiseptiques type chlorhexidine, glycopeptidesinasides, excipients..) peuvent passer
dans l'oreille interne et détruire définitivemelatreille interne entrainant alors des troubles
de l'audition et des vertiges.

Ces gouttes ne doivent donc en aucun cas étre mtid@s en cas de lésions du tympan.

ANTIBIOSYNALAR® : Néomycine, Polymyxine B, Fluocihone
COLICORT® : Colistine, Tetracycline, Prednisolone

PANOTILE® : Néomycine, Polymyxine B, Fludrocortisgr_idocaine
POLYDEXA® : Néomycine, Polymyxine B, Dexaméthasone
CORTICETINE® : Framycétine, Dexaméthasone

2.5.3.4.7 Les toxiques auriculaires

D’autres toxiques non medicamenteux peuvent égaleergendrer des acouphenes s’ils sont
ingérés en trop grande quantité. L’arsenic, cestaigtaux comme par exemple le plomb
encore présent dans les peintures anciennes, taraeujourd’hui retiré des thermometres
mais toujours présent dans certains amalgamesigsnsant trois toxiques puissants qui

provoquent I'anoxie cellulaire a I'origine d’acougtes.



Parmi les gaz, le monoxyde de carbone, inodorejgmbd’'une combustion incompléte a
I'origine d’accidents mortels. Il provoque une amoaellulaire par compétition trés
défavorable avec I'oxygéne au niveau de son sifiexdgon sur ’'hémoglobine.

Enfin, les produits de la vie courante tels quebac et I'alcool, augmentent la tension
artérielle et, en plus d’'une agression cardiagiteeat le systeme auditif.

Dans tous les cas, une ischémie de quelques miauteiveau de I'oreille interne suffit

parfois a détruire définitivement 'oreille sansegison possible.
2.5.3.5 La labyrinthite infectieuse

La labyrinthite infectieuse est une inflammationlaoyrinthe, la cavité de I'oreille
responsable de I'équilibre. La cause la plus frétpuest due a une infection d'origine virale
(suite a une grippe ou une maladie comme les onsi)lou bactérienne.

La maladie débute souvent par des sensations tigegintenses qui peuvent perdurer
jusqu'a une semaine. La maladie est rarement dauggeet dure généralement entre deux et
huit semaines.

Les symptémes sont variés : vertiges, étourdissenparfois des nausées, des
vomissements, des mouvements involontaires degglotulaires (nystagmus), des
siflements dans les oreilles et une diminution'aeuité auditive (hypoacousie).

La labyrinthite virale guérit spontanément la pldphl temps, avec ou sans sequelles.
L'utilisation des médicaments pour soulager leigerest utile, mais leur champ
d'intervention se limite aux symptémes.

La labyrinthite infectieuse demande un traitemeédital rapide (antibiotique ou chirurgical)
pour éviter la possibilité de complications gra{ggdité définitive ou méningite).

Rester au lit en bougeant la téte le moins posdibdnue la sensation de vertiges.
2.5.3.6 Les surdités brusques ou fluctuantes

Dans la grande majorité des cas, la surdité estiégsa des acouphenes. Toutefois, il existe
de nombreux sujets travaillant dans le bruit ouegi@mant a la catégorie des séniors qui
présentent une diminution de 'acuité auditive, sr@as d’acouphénes (21).

L’acouphéne est la cause et non la conséquencéfutit duditif. En effet, le déficit auditif ne
suffit pas a lui seul a déclencher des acouph&resfacteurs extérieurs sont nécessaires (des
évenements stressants notamment), impliquant éeeation forte entre systemes auditif et
émotionnel (systeme lymbique).

Ainsi, les centres auditifs supérieurs détectertduphéene et rendent possible le
développement d’'un réflexe conditionné dont la gigurégulera I'importance de la géne aux
acouphénes.

On peut penser gue les centres auditifs sont eapsibles de déceler un déficit auditif



d’origine cochléaire et de réagir en produisanbruit, 'acouphéne.

Récemment, une équipe anglaise de Cambridge @&détudorrélation entre la nuisance
psychologique et le degré de perte auditive chezsugets atteints d’acouphénes. Le constat
est simple : plus le degré d’atteinte auditivegeand (surdité modérée ou sévere), plus la
qualité de vie est diminuée : obsession des acogshanxiété, dépression.

2.5.4 Les voies acoustiques

L’étiologie des acouphéenes provient de n'importelguoint du systéme auditif. Les voies

afférentes de l'oreille interne vers le cortex entfpartie.
2.5.4.1 Le neurinome de l'acoustique

Le neurinome du Vllleme nerf est la plus grandénteaétiologique des acouphenes (12,22).
Elle représente environ 10% des cas de tumeurbredes. Il s’agit d'une petite tumeur,
bénigne puisque non cancéreuse, présente au rdueaanduit auditif interne sur la partie
distale du nerf. Cette affection touche entre ©,7 gersonne sur 100000 par an, et représente
prés de 5% des surdités unilatérales de percegtib® des surdités brusques. Le neurinome
se développe aux dépens des cellules entouraaira gerveuse (cellules de Schawn). Il
semblerait que l'incidence augmente lorsque leepaBouffre déja de fibromatose
(dégénérescence du nerf vestibulaire). La croigsdada tumeur est trés lente (environ 1,5
millimétre par an) et se confirme suite aux plarde perte progressive et unilatérale de
I'audition. En effet, la croissance du neurinomenpame le nerf auditif (accolé au nerf
vestibulaire) et empéche une bonne transmissiomét@snations vers le cerveau, ainsi
gu’une vascularisation suffisante. S’il n’est pasedté suffisamment t6t, le neurinome peut
aussi toucher le nerf facial (llléme nerf craniehprovoquer une paralysie faciale.

On confirme le diagnostic lorsqu’il y a:

- Une apparition d’une surdité unilatérale progressu brusque

- Des acouphénes aigus et unilatéraux

- Une diminution des sensations tactiles de la joue

- Une réduction du réflexe cornéen

- Des céphalées et vertiges (symptdmes rares)

Le médecin confirmera le diagnostic par différeaxamens : audiométrie tonale, vocale,
étude du réflexe stapédien, Potentiels Evoquéstésidicanner, et IRM (Imagerie par
Résonance Magnétique).

La disparition du neurinome n’étant pas spontalegescours a la microchirurgie est souvent

nécessaire méme si dans certains cas elle abdatsuadité totale du cété opéré.

2.5.4.1 Les névrites



Souvent il s’agit d’un zona touchant le nerf trigao. Les nerfs sont I'objet d’un syndrome
inflammatoire. Dans ce cas, la maladie s’accompagmesyndrome vestibulaire (vertiges)
d’'un nystagmus (mouvements incontrélés des globekaines), et parfois de surdité.

Les névrites du systéme cochléaire peuvent étoei@es a une méningite.
2.5.4.2 La maladie de Paget

Cette maladie se caractérise par une accélératioendodelage osseux entrainant des
douleurs et un risque de complications osseustgylaires ou neurologiques. Parmi les
symptémes de la maladie, on trouve des douleursiess, des déformations du crane («
signe du chapeau »), du tibia (« en lame de sgbdes troubles vasomoteurs, et notamment
des acouphenes. Le diagnostic est principalemditlogique et confirmé par le dosage des
phosphatases alcalines.

Les complications sont rares et ne mettent janrata@ger la vie des malades. Il s'agit
principalement d’arthropathies et de fracturesatepagétiques devenus tres fragiles.

Des complications nerveuses peuvent apparaitragmmént sous forme de phénomenes
compressifs vasculaires ou nerveux. La surditédsdde apparait lorsque I'os du rocher est
atteint.

2.5.5 Les causes cervico-faciales

Parmi ces causes on note :

- une plaie du cou

- une affection rhino-sinusienne

- une arthrose cervicale

Sur la présence d’'un acouphene unilatéral avedesa&xation dento-maxillaire, des
craquements, des antécédents de soins dentaicksrthodontie dans I'enfance, la suspicion
d’un dysfonctionnement temporo-mandibulaire esgé¢o Le diagnostic est renforce si le

patient fait part de douleurs péri-auriculaire nat@ent lors de I'examen clinique.
2.5.6 Les causes générales

L’oreille est un organe fragile. Toute agressioteme peut étre susceptible d’engendrer des
acouphénes. C’est pourquoi les maladies chronipeegent intervenir dans la survenue de
tels symptomes.

Les causes les plus fréquentes sont :

- I'hypertension artérielle. Elle touche 8 milliods francais et comme les acouphenes, elle se
déclare généralement dans la seconde moitié de.la v

- I'hypotension orthostatique : L'acouphene soudditransitoire du matin pourrait étre une

conséquence



- I'insuffisance vertébro-basilaire

- 'anémie : le manque de fer prive I'organismedadtioglobine et peut favoriser des hypoxies
sur les organes sensibles

- le diabéte : I'agressivité du sucre et de sedyite de dégradation sur les cellules rénales et
visuelles ne fait plus de doute. Les cellules dmlehlée peuvent aussi étre touchées.

- I'hyperlipidémie : A I'origine de nombreuses palibgies cardiaques (insuffisance
cardiaque, infarctus, hypertension), I'hyperlipidérouche indirectement l'oreille interne

- I'hyper-uricémie

- les maladies psychiques préexistantes, et notamesedépressions, dont la composante
somatique se déclare sous la forme d’acouphénes.

- les troubles de la coagulation

- les maladies inflammatoires...
2.5.7 Les acouphénes objectifs

Leur fréguence est d’environ 5 a 10 % des sujaig@eéniques (7). Toutefois, il ne s’agit pas
a proprement parler d’'acouphénes. En effet, landi&fin des acouphénes ne tient pas compte
des stimulations sonores externes a l'oreille.dans le cas présent, il s’agit bien de stimulus
externes, dont I'origine est facilement identifiée sont des acouphenes a origine vasculaire
Oou meécanique.

C’est le caractére pulsatile qui différencieradesx familles.
2.5.7.1 L’origine vasculaire

Il s’agit soit de vibrations produites par le pagsturbulent du sang dans un vaisseau
suffisamment proche d’une paroi cranienne pourtédresmise a la cochlée par voie osseuse,
soit de battements artériels hyperkinétiques proded’oreille.

La fréquence cardiaque module la frequence et Iiamole des acouphénes. Toutefois, I'effet
est moins ressenti lorsque l'origine vasculairevegieuse et non artérielle.

Dans tous les cas une compression veineuse steppeduphéenes.

Lors des explorations fonctionnelles, on découwvit s

- une sténose de la carotide,

- des plicatures ou des fistules artério-veineuses,

- un chemodectome tympanique ou tympano-jugulait@rigine d’'une surdité de
transmission,

- une malformation congénitale induisant des tsayassculaires aberrants dans la caisse du
tympan,

- une compression de la jugulaire cervicale,

- une tumeurs du glomus carotidien,



- un anévrisme carotidien,

- des fistules artério-veineuses (souvent postriedigues)

Le diagnostic clinique s’établit sur le caractenésptile de 'acouphene, rythmé par les

battements cardiaques. L’echo-doppler et I'angipgie.confirment le diagnostic.
2.5.7.2 L’origine mécanique

lIs sont apparentés le plus souvent a des bruitblsbles a des clics. Il peut s’agir de :

- Béance anormale de la trompe d’Eustache (lesphemes sont synchrones a la respiration)
- Contractions tétaniformes des muscles de I'é&ietu marteau, provoquant grésillements et
claquements dont I'intensité varie selon la positie la téte.

- Myoclonus palatal : une contraction rigide dessobes derriere les dents

- Claguement des parois de la trompe d’Eustache

- Compression du Vllleme nerf

- Raideur des machoires

- Dysfonctionnement temporo-mandibulaire



3. Les acouphénes : prise en charge et traitentsn

La prise en charge des acouphenes est difficile ghoarses raisons : la vraie complexité, la
mise en échec fréquente du thérapeute, la maudgiséation au sein du corps médical mais
aussi du public, enfin le peu d’examens spécifiques symptome (23). Méme s’il n’existe

pas de traitement miracle soulageant vite et défement les patients atteints d’acouphénes
chroniques, la médecine ne s’avoue heureusemembgadsment impuissante : en effet, deux
axes de traitements coexistent. D’'un c6té la theirague médicamenteuse, avec ses échecs et
ses espoirs, de l'autre la prise en charge psygtiple (les acouphénes s’accompagnent

souvent d’anxiété ou de dépression).

La géne engendrée par la survenue des acouphgressddde ses caracteéristiques (hauteur,
intensité, permanence...) mais aussi de facteursgs@u patient acouphénique : en effet,
deux personnes percevant des acouphénes de m@mstiétde méme fréquence et dont la
baisse des performances auditives sont identigagesent ressentir une géne totalement
différente, I'un ne supportant pas du tout ses pleenes, et I'autre n'y faisant pas attention.
Lors de la survenue d’acouphénes, il est possiblgetiecter deux phases successives : la

premiére est la détection de I'acouphéne, la sexestla perception de I'acouphéne.

Détection de I'activité neuronale a I'origine desaphénes :

Dans notre environnement perceptible, les sonsijauerdle essentiel.

Les animaux qui vivent dans la crainte d’attagqueprddateurs ont une audition sensible et
spécifique. Ainsi ils peuvent détecter des brugs faibles et a la moindre alerte tenter d'y
échapper. Ces signaux provoquent des réactiongiétanc’est le réflexe de survie.

Nous réagissons de la méme maniére au son d’unrklax relevant automatiquement le pied
du trottoir. C’est le méme réflexe conditionné. Qdian son a une signification particuliere,
I'appel de son nom par exemple, nous répondonsaieene réflexe. En pleine nuit, méme
pendant le sommeil, des sons de faibles intensaié ayant une signification émotive (pleurs
de son enfant par exemple) peuvent étre détectdegpfibres subconscientes au niveau du
cortex et mobiliser le systéme limbique (centre @astions), et du systeme sympathique
(mise en alerte des fonctions cérébrales, cardgei@ulmonaires) : les muscles se tendent,
le cceur et le souffle s’accélérent...

Ainsi, chaque son entendu ou appris a une sigtidicgropre auquel lui est attaché une «
valeur émotive ». Toutefois, les acouphénes foritepdes sons n’ayant aucune signification
liée a 'apprentissage. Ce nouveau signal n’a antoeéle en mémoire... et la réponse en

retour de I'organisme est une augmentation de i&@éxqui s’installe petit a petit.

L’influence principale des acouphénes est souvemdwire un comportement de peur, percu

comme une menace. Ainsi, ces patients focaliserbilte leur attention sur 'acouphéne et ne



peuvent s’en détourner : la réponse conditionn&eaauphenes induit la détresse et le stress,

dus a la perte de ce qu’était avant « I'environn@rstable ».

Pour de nombreux patients, la crainte extréme dagpdnenes se manifeste par des états
phobiques, semblables a celui de la crainte dasssaigs araignées, des endroits exigus.

Ce sentiment est entretenu par le manque d’infoomaes médecins : « on ne peut rien
faire... », « il n’y a aucun traitement & I'heurelate... », « revenez dans trois mois... » etc.
Toutes ces phrases prononcées par les médecinsigiénide désarroi sur la marche a suivre

face aux patients.

Perception des acouphenes et tolérance :

Une fois 'acouphene détecté, le signal auditifietstgré et un sens lui est attribué. C’est a ce
niveau qu’apparaissent les relations entre systardif, lymbique et préfrontaux. En effet,
les patients acouphéniques ressentent beaucoufeplasacouphénes lorsque le stress, la
colere ou la fatigue les envahi. Ainsi, des aconphléien tolérés pendant plusieurs années
peuvent se révéler invivables suite au déces d'oohg, d’'une rupture, d’un licenciement...
Le médecin a donc un réle primordial a ce stadde maialade attend beaucoup de lui : étre

rassuré, compris, et ... «guéri ».
3.1 Les attentes et les résultats escomptés (24)
3.1.1 Ladisparition des acouphénes

Cet objectif idéal, formulé par tous les patiestsri{out parmi les plus jeunes) peut étre
rapidement atteint lorsque la pathologie sous-jecsa corrige facilement par la chirurgie
(otospongiose, otite séreuse) ou par des traitengevisée locale (antibiothérapie).

Mais dans la majorité des cas, la disparition ¢éotkds acouphénes ne doit pas étre envisagée
dans un avenir proche. La fréquence de la disparites acouphenes est de plus difficile a
apprécier car absence d’acouphenes signifie abhsshae de consultation médicale.

3.1.2 Le deuil de l'audition normale (accejotaide I'acouphene)

Classiquement, quatre phases se suivent depuiséade conscience jusque l'acceptation :

Le patient commence par prendre conscience derée dians le temps de ses acouphénes, du
caractere potentiellement irréversible de cel@dhesi que de la perte de I'audition normale.

La seconde étape marque le refus et I'interrogatiovie d’'une étape de dépression avec
modification du comportement a I'égard des prockedin la quatrieme phase est celle de

I'acceptation : la vie sera comme avant malgrddiate auditive.

3.1.3 L’habituation



Méme si elle est préconisée depuis toujours, ltualion est un mécanisme naturel et
salvateur en matiere d’acouphenes. En effet, toldrag des voies auditives, des filtres
sélectionnent les bruits extérieurs de manierensciente et automatique. Si ces bruits sont
neutres, ils sont percus comme sans informatiopsiitante et sont mis de c6té. Si au
contraire il a une signification affective, aloes [filtres disparaissent et tout le systéeme
nerveux devient en alerte. L’habituation consisiraa rétablir ces filtres.

Toutefois, I'habituation pourra étre ralentie sidbuphéene continue d’étre considéré comme
une menace ou par le mauvais usage de psychogbpesamment les anxiolytiques ou les

hypnotiques.
3.1.4 Latolérance

La tolérance s’installe a plus ou moins longue énhé selon les malades. On considéere que
la tolérance est bonne lorsque I'acouphéne ne itomgius un élément intrusif dans la vie
des patients, qu’il n’influence plus le comportetnswcial, et que les croyances négatives a
I'égard des acouphénes sont parties.

Toutefois, méme si la tolérance est obtenue rapdénelle peut étre sujet a variations, d’ou
la nécessité d’'une aide psychologigue dans lesipretemps.

3.1.5 La guérison

Elle est difficilement quantifiable. Tout commed@parition rapide des acouphénes, elle
reste trés aléatoire et, lorsqu’elle survient, elést pas a l'origine de nouvelles consultations
meédicales.

Peut-on parler de guérison lorsque la tolérandéabituation est maximale ?

La réponse est « oui » lorsque le patient se seriage et que son obsession envers
I'acouphéne a disparu.

3.2 Dialogue médical

Bien souvent, I'acouphene rend le médecin perplée® acouphénes ne passionnent pas les
chercheurs, les données objectives manquent,@usril n’existe pas de consensus sur la

maniere d’évaluer les résultats des études coresaarée sujet (25).
3.2.1 Ecouter et questionner

L’intérét apporté par la discussion est bénéfigum pour le médecin que pour le patient.
L’écoute par le médecin s’avére étre primordiada effet, le malade éprouve le besoin de
raconter tout son parcours (les praticiens consuké examens prescrits, les traitements
proposés...) Bien souvent d’ailleurs I'intensitéagiongueur de I'exposé sont proportionnelles

a la souffrance morale. De son coté, le médecinfdioe préciser certains points utiles a son



diagnostic tout en évitant toute interruption thyptale de I'exposé.
Les questions doivent trouver une réponse jusa@eckt informative. En voici quelques unes

accompagnees de réponse adéquates.
? D’ou vient ce bruit ?

Le bruit ne vient pas des oreilles mais du cerveaunessage transmis au cerveau n’est pas
correctement fabriqué, il est incomplet et le catven prend conscience en fabricant un bruit,

I'acouphene.
? Le bruit va-t-il disparaitre ?

Puisqu’il provient du cerveau, le bruit ne peupdisitre totalement que dans de tres rares cas
(2 a 3%). La seule maniére de faire disparaitiergi serait d'opérer le cerveau. Or c’est
aujourd’hui inconcevable car les centres de I'aadisont situés a proximité d’autres centres

fondamentaux tels que le langage ou la motricitée.

Toutefois, le cerveau a la capacité de s’habituer lruit. Ce processus est spontané mais se
déroule sur des périodes plus ou moins longuelsigtop moins complétement selon les
personnes. Un certain nombre de personnes ne \&sjaonsulter car, seules, elles se sont
habituées. En général, ce processus ne s’estipas fa été ralenti a causes d’absence

d’'informations rassurantes.
? Les acouphenes disparaiteront-ils si on sectiororenerf auditif ?

Hélas non. Malgré plusieurs tentatives, il est axgthui convenu que la section du nerf
auditif ne résout pas tous les problemes. L’hypsghest la suivante : L’acouphéne est
initialement originaire de l'oreille interne (acdwime périphérique) et fait souvent suite a un
dysfonctionnement des cellules ciliées internesglpyacousie, traumatisme sonore, toxicité
médicamenteuse) entrainant des décharges desrdme=uses (nerf auditif) dont le controle
n'est plus assuré par les centres supérieurs. I@ees décharges qui seraient a I'origine des
acouphénes. Si dans un premier temps les déch@ggeslonnées n’atteignent que le nerf
auditif, dans un deuxieme temps ce n’est plus ues.décharges se produident aprés les
relais centraux sur les fibres conduisant I'infotimra auditive au cerveau. L'acouphéne se «
centralise » et n’est alors plus chirurgicalemegrérable par la section du nerf auditif puisque

les décharges se produisent en amont.
? Cela va-t-il s’aggraver ?

La réponse est « non ». L’aggravation des symptésiegrincipalement liée aux effets
extérieurs : réponse inquiete du médecin, perte étce cher, conflit familial ou

professionnel, émotion intense...



? Vais-je devenir sourd ?

La réponse est non. Aucune étude scientifique ujeuad’hui pu prouver que les patients
acouphéniques avaient plus de chance d’étre sagrd’gnporte quel autre individu.
Toutefois, il est certain que la baisse d’acuitgitate peut parfois accompagner les
acouphénes. Néanmoins, cela ne présage en aucdiugagjuelconque gravité a long

terme.
2.3.2 Satisfaire le besoin de comprendre

Savoir pourquoi et comment les acouphénes sontappat la premiére étape vers la
guérison. Les patients doivent comprendre gquessadeuphénes sont un phénomeéne sonore,
ce n'est pas de l'oreille gu’ils proviennent, miaisn du cerveau. Ce modele est d’autant plus
difficile a faire comprendre que les patients arteadu parler de « cellules mortes dans

I'oreille interne » ou de « troubles vasculaieel'dreille ».
2.3.3 Donner un objectif raisonnable a atteandr

Pour le patient, le principal objectif est de falisparaitre totalement I'acouphéne car il est
souvent convaincu qu’il n’existe que deux solutiossit I'acouphene disparait et la vie sera a
nouveau comme avant, soit 'acouphéne reste etffrance avec. Le praticien devra

convaincre le patient qu'il existe d’autres soloto

A plus ou moins longue échéance I'évolution desipbenes peut s’orienter selon trois
directions :

? L’acouphene disparait : Ceci représente semiblentsiron 10% des cas.

? L'acouphene reste comme il est : Il est pénibfgegturbe la vie sociale et psychique.

? L'acouphene ne disparait pas mais ne dérange @hest la plus probable des solutions,
méme si elle est tres éloignée des espoirs desgneiotale du patient.

Le cerveau s’est habitué a I'acouphene et I'atb@ngjui lui est portée n’est plus aussi
importante.

Lillustration a I'aide d’exemples simple est reamrandée : Une femme vivant en ville pres
d’'une rue bruyante part en vacances dans un lieaec&a nuit, ne trouvant pas le sommeil
du fait du silence, elle dut ouvrir la fenétre ali;ms’endormir avec le bruit de la rue. Elle était
tellement habituée au bruit qu’elle devait fuislence pour s’endormir !

L’objectif a atteindre est donc de faire en sorte acouphéne ne représente plus une
menace et que sa présence ne perturbe plus I'eméneent du patient.

L’habituation est un phénoméne spontané dont I'appa est tres variable dans le temps.



3.3 Prise en charge des acouphénes

La prise en charge des patients atteints d’acowgshést multidisciplinaire : elle allie le
traitement somatique a I'aide de drogues chimigleesaitement psychologique et dans
certains cas l'utilisation de prothéses auditivesit d’abord il s’agit dans la mesure du
possible de faire disparaitre les acouphénes,uerbétiologie est découverte. C'est la
traitement de la cause. On utilise soit la chirrgoit des moyens médicaux.

Ensuite, tout le traitement doit étre orienté were amélioration de la qualité de vie des
patients, notamment par la prise en charge desrtidités et des conséquences des
acouphénes : insomnie, anxiété, dépression.

Enfin, favoriser I'habituation et empécher toutgassus allant & son encontre sont des

mesures plus spécifiques aux acouphénes.
3.3.1 Les traitements somatiques

Les pathologies diverses pouvant induire des acngshpeuvent étre facilement guéries dans
certains cas par des soins appropriés, qu’ils sdemature chimique ou chirurgicale. Mais
ces interventions ne suffisent pas toujours a féisparaitre les acouphenes.

Peu de spécialités pharmaceutiques ont une AMMdsation de Mise sur le Marché) pour
les acouphénes, mais dans la pratique courant@rdbreuses spécialités sont utilisées,

certaines avec de bons résultats.

On peut établir trois classes de remedes :
Ceux dont les résultats sont prouvés mais donida@st de courte durée et la maniabilité

malaisée. C’est le cas du courant électrique comirde la Lidocaine®.

La seconde classe compte tous les traitementsuegiidont la prescription est justifiée par la
notion de modeéles physiopathologiques : les agerstsulaires agissent lorsque la cause des

acouphénes vient d’une ischémie.

Enfin la derniére classe regroupe tous les traitdsngayant pas fait I'objet d’études
cliniques contrélées mais dont la prescriptiorrégie par les habitudes médicales

individuelles.

3.3.1.1 Les thérapeutiques locales
3.3.1.1.1 Les bouchons de cérumen

Les bouchons de cérumen témoignent souvent d’'unwaise utilisation des coton-tiges dont
I'emploi inadéquate améne a la formation de boushmaus et jaunatres.

Le coton-tige ne doit jamais étre utilisé dansdeduit auditif mais seulement au niveau du



pourtour du méat de l'oreille. Il est souvent seuwltaccidents, notamment de perforations
tympaniques. C’est pourquoi son utilisation doitjoors se faire sous contréle de la vue.

En cas de bouchon dur, on recommande des bainERCRYL LAURYLE® pendant 10
minutes ou, si c’est insuffisant, I'utilisation delvant de cérumen (CERULYSE®) ou de
solution de bicarbonate de soude a 10% pendantdi@&$ a raison de quelques gouttes 2 a 3
fois par jour. L'utilisation de poires en caoutchai d’eau chaude (37°C) en jets modérés est

une autre alternative.

Dans tous les cas, il s’agit de respecter certagglss :

? Ne pas faire de lavage sur une oreille patholeg(qtite...)

? Ne pas faire un lavage sans étre sir de la pe&skenbouchon de cérumen

? Eviter de retirer un bouchon solidement ench@kspéut s’agir d’'un cholestéatome)

? Eviter de nettoyer l'oreile a I'aide d’objets paunt tels épingles a nourrice, cure-dents,
aiguilles a tricoter

La disparition des acouphénes liés au bouchonmene® va dépendre dans la majorité des

cas de la maniere dont le bouchon sera extrait.
3.3.1.1.2 L’otite externe

Mélant inflammation et infection bactérienne ou wsique, I'otite externe mineure se soigne
facilement par des gouttes auriculaires antibiasget antiinflammatoires (CORTICETINE®,
ANTIBIOSYNALAR®, POLYDEXA®) ou par traitement antigtosique (FUNGIZONE®).
Lorsque la cause de I'otite est liée a la présdhae objet dans le conduit auditif, il est
impératif de consulter un spécialiste et de neteater par soi-méme sous peine de risquer

une perforation tympanique.

3.3.1.1.3 L’ostéome du conduit
Le traitement consiste a recalibrer le conduitdaescelui-ci devient trop étroit.
3.3.1.1.4 L’otite séreuse

L’otite séreuse a généralement une évolution spémant favorable en quelques semaines.
Dans certains cas, il est préférable d’intervefiir @éviter la survenue d’otites a répétition.
Dans ce cas, on place chirurgicalement un dranstyanpanique (yoyo ou diabolo) dont le
réle est d’aérer la caisse du tympan et de faclitelesobstruction de la trompe d’Eustache.

Le diabolo est maintenu en place de quelques sesaiquelques années.

3.3.1.1.5 Otite moyenne aigué



Souvent secondaire a une rhinopharyngite, I'otityemne aigué doit étre soignée rapidement
afin d’éviter tout risque de récidive. Il faut dodesobstruer les voies nasales a I'aide de
vasoconstricteur, diminuer la douleur par des gitiaks per os, faire une paracentése en cas
d’otorrhée spontanée hyperalgique et choisir utibiathérapie adaptée pendant 8 a 10 jours.
Dans le meilleur des cas, I'otorrhée permet de faire recherche du germe en cause et
diminue les échecs ou les risques de résistances Raratique, lors de la premiére otite,
I'amoxicilline (CLAMOXYL®) est I'antibiotique de chix. S’il s’agit d’une récidive, le

germe en cause produit des béta-lactamases etibes préférable de recourir a des
antibiotiques plus puissants (AUGMENTIN®, CEFAPERQ$EDIAZOLE® ou

BACTRIM®)

3.3.1.1.6 L'otite chronique cholestéatomaéeu

La traitement est chirurgical et toujours précédeym traitement antibiotique et

antiinflammatoire.
3.3.1.1.7 L’otospongiose

Le traitement est chirurgical. Il consiste en ubkaton partielle ou totale de I'étrier
(stapédectomie) et de son remplacement par unkegsetLes résultats sont excellents dans
95 a 98% des cas. Dans 1 a 2% des cas, on obsenaggravation par atteinte labyrinthique
d’ou la contre-indication d’'une opération sur umeilte quand l'autre est totalement sourde.
L’action de la chirurgie sur I'évolution des boursi@ments d’oreille est totalement

imprévisible.
3.3.1.1.8 La maladie de Méniere

L’objectif principal est de limiter voire supprimtatalement la survenue des crises
paroxystiques de vertiges. Pour cela, on disposedements symptomatiques et de la

chirurgie, souvent utilisée en dernier recours.

Les médicaments combattant les crises de vertigRC®, TANGANIL®, SIBELIUM®,
AGYRAX®) ont une action centrée sur le labyrinthers de crises, on peut les utiliser par

voie intraveineuse.

Le traitement chirurgical est proposé lorsque lEsiges ne sont pas controlés par la thérapie
classique. Selon que l'audition est encore foncigdie ou non, le chirurgien choisira entre la

décompression du sac endolymphatique et la sedtiorerf vestibulaire.
3.3.1.2 Les traitements médicamenteux (24)

3.3.1.2.1 Les anesthésiants



La lidocaine est un anesthésique local régulatesitrdubles cardiaques par effet stabilisant
de membrane sur les canaux sodiques : elle ralestiichanges ioniques, diminue la vitesse
de dépolarisation, augmente la durée de périodactéfre et enfin réduit la frequence de
dépolarisation des fibres. C’est au milieu des asri®30 que I'on observa pour la premiéere
fois les effets des anesthésiques locaux sur tagphénes. Ces effets bénéfiques furent
prouves dans les années 60 lors de tentativegitenent de la maladie de Méniere par voie
intraveineuse. Mais son action immeédiate, sa caietei-vie (10 minutes) et ses effets
secondaires peu anodins en font un traitementisalile par cette voie. En plus d’'une
organisation matérielle lourde (hospitalisationrysillance de I'électrocardiogramme), les
complications cardiaques (bradycardie, bloc ausimgntriculaire, hypotension) et
neurologiques ne sont pas absentes. La dose toggjutenviron 300 mg.

L’amélioration est obtenue dans 65 a 80% des cafs, pour une tres courte durée : 20

minutes seulement.

Aux doses utilisables, les substituts oraux (Tada)ne sont pas utilisables car 'emploi de
fortes doses augmente les effets secondairesdiatale cutanée, vertiges, sudation
profonde).

L’efficacité de la lidocaine, malgré son manqueragmiabilité, a prouvé la possibilité d’'une

action rapide d’'une substance sur les acouphénes.
3.3.1.2.2 Les anticonvulsivants

Les anticonvulsivants agissent en diminuant lastraasion synaptique au niveau des cellules
nerveuses.

La carbamazépine a longtemps été utilisée dar&tuees cliniques mais le risque
hématologique encouru est trop important pour ga tan traitement de choix. Le
Clonazepam (RIVOTRIL®) est une benzodiazépine antialsivante dont la maniabilité est
largement plus grande : bonne tolérance, effetatggdimités, facilité d’emploi. Avant de
prescrire un tel médicament, il faut rassurer kepaen lui expliquant pourquoi il lui est
prescrit un anticonvulsivant : I'analogie des aduwipes avec I'épilepsie explique I'emploi de

ces médicaments.

La forme goutte buvable est la plus maniable. Lsofmmie varie de 5 a 8 gouttes le soir
pendant au minimum deux mois et demi avec pourctibfe moyen terme de diminuer trés

progressivement le traitement jusque l'arrét total.
3.3.1.2.3 Les anxiolytiques

lIs constituent une part importante de la théragaatantiacouphénique. La famille la plus
représentative est celle des benzodiazépines tpsieary comme anxiolytiques, sédatifs,



anticonvulsivants, myorelaxants en renforcant RKeéiet des neurones inhibiteurs dans le
cerveau.

Les récepteurs aux benzodiazépines sont en étetdtgon avec le récepteur au GABA (acide
gamma-amino-butyrique). Ce neuromédiateur inhibipeavoque une ouverture des canaux
chlore. La perméabilité au chlore de la membrarsecé#ules nerveuses est augmenteée, ce
qui atténue l'action de stimuli dépolarisants. begszodiazépines augmentent I'activité du
GABA.

Chacune peut étre utilisée pour diverses raisamniabilité et effets secondaires minimes
(Bromazépam : LEXOMIL®), I'Alprazolam (XANAX®), pngaration du sommeil pour les
myorelaxants (Tétrazépam : MYOLASTAN®) avant d’isé@lr pour la nuit I'effet hypnotique
du Clonazepam (RIVOTRIL®).

Avant tout traitement, le rappel de la décroissgmogressive des doses doit étre expliquée
au patient. Un traitement a long terme risqueraieffet de diminuer les chances

d’habituation.
3.3.1.2.4 Les antidépresseurs

Les antidépresseurs font partie de I'arsenal tleérague utile, dans certains cas, pour lutter
contre les acouphénes et/ou la dépression ass@atie.maladie est la plus fréquente en
psychiatrie, puisqu’elle touche 10 a 20% de la pettjan avec une prédominance féminine.
Les tentatives de suicides dans les cas les plvggiconcernent environ 10 a 20% des cas.
La dépression augmente les symptdmes physiquesntisssfatigue, insomnies, irritabilité,
douleurs... avec pour conséquence directe une majoides acouphenes. De plus elle
augmente la demande de soins par son effet né&iasta compliance et 'observance du

traitement des malades.

Le traitement par les antidépresseurs ne doitp@ascrit qu’'aprés une analyse fine des
symptémes, une évaluation de I'intensité des tesld I'aide de la psychométrie (échelle
mesurant insomnie, irritabilité...)

Il existe d’ailleurs aujourd’hui des questionnaidédvaluation qui permettent de quantifier le
handicap des acouphenes sur la vie sociale deslesala

- Tinnitus Effects Questionnaire (Hallam, 1988)

- lowa Tinnitus Handicap Questionnaire (Kuk, 1990)

Un autre questionnaire, validé par une équipe bor&oire du CNRS de Lyon est centré non
plus sur le handicap mais plutét sur la mesuraditresse psychologique:

- Tinnitus Reaction Questionnaire

Ce dernier questionnaire se base sur quatre factéadétresse générale, la situation de
travail ou de loisirs, la détresse sévere et lditgude vie. Un score global est établi.

Les possibilités thérapeutiques se divisent en gautes :



La psychothérapie semble efficace a long terméasswuffrance endurée par le patient,
notamment avec des techniques de biofeedbackgdapils cognitives. Mais peu de cas sont
rapportés dans la littérature.

La chimiothérapie est la seconde thérapeutiqueagffi. Une étude portant sur 92 sujets
acouphéniques séveres et chronigues avec des syeptiépressifs plus ou moins marqués,
a révelé la supériorité de la Nortriptyline verplecebo a la fois sur la dépression, et sur
I'intensité des acouphénes. Le traitement initiabang par jour était augmenté
progressivement a 100 mg par jour. Malgré I'eflecpbo important, cette étude illustre
I'impact positif de la prise en charge des patiaotsffrant de dépression (26).

3.3.1.2.5 Les anti-ischémiques

Peu de vasodilatateurs vendus en France ont athoufdutorisation de mise sur le marché
dans l'indication des acouphénes. C’est le casABTNAREL@ (trimétazidine). Sa prise
unitaire doit se faire au moment des repas, ddtoisfois par jour.

Une étude multicentrique en double insu controkaepacebo a été réalisée dans 13 centres
hospitaliers, le but étant de cibler le type d'guménes susceptibles d’étre efficacement traités
(27). 290 patients, hommes et femmes ont part&ipessai jusqu’a la fin. lls présentaient des
acouphénes subjectifs isolés ou associés a unabtgpsie, uni ou bilatéraux, d’étiologie
diverse.

Les patients ont été répartis en deux groupes aetsoit 20 milligrammes de trimétazidine,
soit un placebo a la posologie de trois compringgqur durant deux mois. L'évaluation a
porté sur l'intensité et la périodicité des acouds I'anxiéte, les vertiges et la géne auditive
dans le bruit. L’exploration audiométrique compdrties examens tels que l'audiométrie

tonale et vocale. Enfin I'évaluation de I'acouph@né&té faite par recherche de la fréquence et
de l'intensité (par méthode comparative type Fowlepar masquage).

Evolution des symptdmes apres deux mois :

L’intensité clinique, la périodicité et la géne dive dans le bruit diminuent toutes sous
trimétazidine de maniere significative par rap@artplacebo. La relation vécu-acouphéene et
le score d’anxiété régressent significativemenéspleux mois de traitement. Toutefois, la
trimétazidine ne donne pas de meilleure résultag¢sie placebo dans I'évaluation des
vertiges.

Apres ces deux mois, il N’y a pas eu de différesmtee les deux groupes en ce qui concerne
la perte auditive moyenne, le seuil d'intelligit#liet le pourcentage de discrimination.
Toutefois la mesure de l'intensité de I'acouphégmalde varier significativement avec la
trimétazidine et ce, quelle que soit la méthodeleyde (méthode de Fowler ou masquage).
Deux autres critéres ont été retenus pour cettieétliancienneté des acouphenes et 'origine

probable.



Parmi les autres anti-ischémiques ayant I'A.M.Muples acouphénes on compte :

? La vincamine (VINCA®)

Le VIDAL® donne cette indication : « proposé pouréiorer certains symptéme au cours du
déficit intellectuel pathologique du sujet agé {gers, bourdonnements d’oreilles ...) »

Deux dosages existent : VINCA 20 mg ® (deux oustcmmprimés par jour en prise unitaire

au moment des repas) et VINCA 30 mg Retard (undegyéleux fois par jour aux repas).

? Le Ginkgo biloba (TANAKAN®)

Le Gingko biloba est un arbre originaire d’extréamgent dont les principes actifs extraits des
feuilles sont des flavonoides et des terpéenoidak{@lide B). Ces derniers ont une action
vasoregulatrice sur les arteres, les capillaiessyeines et sont de véritables vasodilatateurs
cérébraux et périphériques. lls inhibent notamrieefacteur d’activation plaguettaire et
freinent la coagulation du sang. Ainsi, il amélirEirrigation des tissus par augmentation
des circulations veineuses, artérielles et capiailLes effets secondaires sont rares :
épistaxis, saignements des gencives...

Le TANAKAN® est souvent utilisé contre les acoupégml’origine ischémique.

D’aprés le VIDAL®, il peut étre « proposé dans aigrs symptdmes vertigineux et (ou)
acouphénes, certaines baisses de I'acuité auditivigine ischémique présumée » a la

posologie de trois comprimeés par jour, ou troisedaguotidiennes en trois prises.

Tous les autres anti-ischémiques, courammentégili®ntre les acouphénes n’ont pas

I’A.M.M. En voici la liste et I'indication thérapdigue proposée :

? Cinnarizine, acéfylline heptaminol (SUREPTIL®) :

proposé dans les troubles cochléo-vestibulairaaé@Enisme ischémique

? Dihydroergocristine, lomifylline (CERVILANE®) :
proposé dans les troubles liés au vieillissemeciléo-vestibulaire (de mécanisme

vraisemblablement ischémique)

? Vinburnine (CERVOXAN®),

? Piribédil (TRIVASTAL®),

? Nicergoline (SERMION®),

? Dihydroergotoxine (HYDERGINE®),

? Moxysylyte (CARLYTENE®),

? Codécarboxylate de papvérine (ALBATRAN®),
? Raubasine, dihydroergocristine (ISKEDYL®) ,



2 Piribédil (TRIVASTAL®) :

utilisé dans les sensations d’étourdissement dat &gg

? Piracétam (NOOTROPYL®) :

amélioration symptomatique des vertiges

? Raubasine, almitrine (DUXIL®) :
proposé dans les troubles cochléo-vestibulairagliar ischémique

? Naftidrofuryl (PRAXYLENE®)

Son action favorable sur la micro-circulation céaéd en fait un médicament potentiellement
bénéfique lors d’acouphénes récents. Une étudateésar 3547 sujets révéla aprés deux
mois de traitement a raison de deux gélules dednafiiiryl 200 milligrammes par jour que ce
traitement était bénéfique : il augmente la micragson cérébrale et cochléaire par son

action vasodilatatrice et augmente la pressiongiieren oxygene (28).
3.3.1.2.6 L’homéopathie

Cette médecine consiste a traiter les individusaded a partir de souches diluées dont les
effets de la teinture mére chez un sujet sainesgraeux que I'on cherche a combattre. Ces
souches sont d’autant plus actives qu’elles sdnéés. On les conseille a la posologie de 4

granules 3 a 4 fois par jour a des dilutions fablb a 9 CH.

? Baryta carbonica
? China

? Coffea cruda

? Dulcamara

? Iris versicolor

? Rhododendron

? Silicea

? Viscum album

3.3.1.2.7 La mésothérapie

La mésothérapie est une technique qui consisteétén par la voie intradermique des
médicaments a l'aide de fines aiguilles. L'avantdgeette technique est la résorption tres
lente, et I'absence de premier passage hépatigsanjections sont a base de xylocaine,
procaine ou de vasodilatateurs. Le mésothérapgjetde ces substances sur tout le pourtour
de l'oreille. Le taux de réussite est tres aléateirsouvent inconstant, méme si certains

praticiens avancent des chiffres de 10 a 15% dssit@u

3.3.2 Les moyens physiques



3.3.2.1 L’acupuncture

Cette médecine traditionnelle chinoise reposeesugthblissement de la circulation
harmonieuse de I'énergie dans le corps et se gggsemme une alternative possible a la
thérapeutique occidentale. L’énergie (QIl) au seircarps circule au sein de canaux appelés «
méridiens ».En cas de stress, de variations climesi, d’émotions fortes, de facteurs
environnementaux défavorables, le flux d’énergigt pm étre perturbé. Le déséquilibre

s’installe et apparait sous forme de maux.

Le champ d’action de I'acupuncture est large gfagi faiblesse, migraines, probléemes
respiratoires, circulatoires, locomoteurs, uringikculaire, cutané, auditif, douleurs...

Dans le cas d’'une personne souffrant d’acouph&aespuncteur va s’intéresser a
I'acouphénique et non aux acouphénes. En pratigueaticien utilise des aiguilles fines

gu'il place judicieusement au niveau de méridignenedifférents points du corps. Les
meilleurs résultats sont obtenus dans les prenuars, les premieres semaines.

Un minimum de dix séances (5 fois par semaine)téégg mois aprés semble donner de bons

résultats.

Toutefois il n'existe pas d’études scientifiquebfes attestant la valeur thérapeutique de
cette médecine. Méme dans les cas d’acouphenagséh@cupuncture ne donne pas de
meilleurs résultats qu’un placebo (29,30). Certangslecins acupuncteurs avancent des

chiffres non vérifiés aujourd’hui : 20% de guérigotale, 20% d’amélioration.

3.3.2.2 L’ostéopathie

Cette thérapie manuelle créée au milieu du siéaeier par A. Taylot Still vise a rétablir le
mouvement et I'équilibre des différents tissus’deganisme. Deux lois fondamentales
régissent cette discipline :

? Il existe une intégrité de structure : tous iesus sont liés les uns aux autres quels qu’ils
soient

? L'organisme posséde un systéme de maintien de@o@ostasie

Ces deux notions se résument par la célebre phralsestructure gouverne la fonction ».
Par différents tests de mobilité articulaires (@eral et périphérique), viscéral et cranien,
I'ostéopathe évalue I'état des différents systédwesorps humain et leurs interrelations pour
découvrir la ou les causes du probléme du patiamiséaurer ainsi un état harmonique.
L’acouphénie y trouve sa place puisque la théagig que toute Iésion structurelle perturbe
une ou plusieurs des fonctions physiologiquesstdaecas par exemple de la compression
d’'une artere vertébrale par une vertebre cervitabeeille est alors moins bien irriguée en

sang et une ischémie se développe au dépens tldseebchléaires.



Les critéeres a retenir lors d’acouphénes pouvaaettéités par ostéopathie sont :
? Une modification des acouphénes lors du changesegposition de la téte

? L'unilatéralité du phénomene acouphénique

? Des acouphenes juvéniles avec performances\agiitormales

Dans ce cas on peut envisager environ 12% de succes
3.3.2.3 Le caisson hyperbare

Cette technique est efficace lorsque les acouphsarggécents et font suite a une surdité
brusque, un traumatisme sonore, une hémorragieceakigaire, ou un cedeme de la
membrane basilaire. Le patient respire dans uneloleapressurisée un mélange de 93%
d’oxygene et 7% de gaz carbonique. L’oxygene pigsi aénétrer profondément les tissus

indépendamment d’une irrigation sanguine déficiente

Une étude allemande a été tentée en 1996 sur Hii@ds atteints d’acouphénes récents
(moins de 3 mois) pour lesquels les méthodes teétapes classiques n'aboutissaient pas a
de bons résultats. Le traitement consistait enséaace quotidienne de 90 minutes sous une
pression d’oxygene de 2,5 bars. Les performancdisivas ainsi que I'intensité des
acouphénes étaient mesurées avant et aprés traftdras résultats sur I'audition et les
acouphénes furent analogues : 30% d’amélioraté&mrtette, 20% des patients retrouverent

une audition normale ou une nette améliorationadesiphenes (31).

Il est essentiel toutefois de pratiquer cette teghle plus rapidement possible apres
I'épisode de surdité brusque. Le résultat en dépearhllelement, des perfusions de
piracétam (NOOTROPYL@) peuvent étre associees. KRejpygsique, psychique et
interdiction de fumer sont de rigueur en attendenet amélioration.

En France hélas, peu d’hépitaux sont équipés deimee d’appareil qui mobilise souvent
beaucoup de personnel pour des résultats souvesNal#s.

Une seule contre-indication s’oppose a l'utilisatdu caisson hyperbare : I'otospongiose

opérée.
3.3.2.4 Le masquage sonore

L’acouphéne peut étre percu comme une source afrtesshez certains patients d’ou l'idée
de masquer ce bruit par un autre bruit moins iiftrs grésillement du poste de radio entre

deux fréquences par exemple.

C’est a la suite de cette observation que des nr&lent préconisé il y a une dizaine
d’années le port de prothése auditive masquanetotnt I'acouphene par un son dont la
fréquence varie de 1500 a 8000 Hz et de 45 a 9QedBmasqueurs, sous forme de protheses

auditives génerent une bande de bruit qui détotatiention des acouphénes. Ce bruit,



contrairement aux acouphénes est une source extsrimodulable par le patient, et surtout
sans valeur affective.

Toutefois, cette méthode s’avére contre-productveeffet, des que I'on retire le masqueur,
I'acouphene revient : 'accoutumance recherchégeng pas se produire en I'absence de
perception. Peut-on imaginer soigner sa phobieadegnées simplement en les évitant ?

3.3.2.5 La stimulation électrique

L’électro-stimulation transcutanée (E.S.T.) est mé&hode connue depuis le début du
XIXéme siécle et ne s’avéere pas spécifiqgue aux @lodnes. Elle consiste simplement a faire

passer un courant entre deux électrodes fixédsa paau.

Cette méthode est utilisée :

? En chirurgie dans les douleurs post-opératoires,

? En ORL dans les névralgies faciales, les obstnghasales, les sinusites,

? En rhumatologie dans I'arthrite, I'arthrose, ll@®balgies, les sciatiques,

? En neurologie dans les douleurs des moignosgcizon des nerfs, les neuropathies, la
migraine, les séquelles de zona,

? En traumatologie dans les claquages, les entdesa®rticolis,

? En neuropsychiatrie en cas d’anxiéte, d'insomnies

? En cardiologie dans I'hypertension, la tachyagridis artérites.

Un courant continu de quelques milliampéres esligp sur le promontoire (saillie osseuse
de la caisse du tympan). Cette méthode (appeldplamntation cochléaire ») est efficace mais
présente des inconvénients non négligeables qtenture la stimulation, les acouphénes
disparaissent. Mais le milieu se comporte commbama électrolytes et le passage du
courant continu perturbe la répartition ioniquepdet et d’autre des membranes.

L'utilisation de courant électrique intermittentypétre tenté, souvent avec succes, en cas de
cophose (surdité totale). Une électrode est planég@veau tympanique ou bien en surface a
proximité des deux oreilles.

En 1982, Denis MARIDAT présentait une thése endei€obtention du diplome de Docteur
en meédecine sous le titre « Contribution au tnaéet des acouphenes par
I'électrostimulation transcutanée ». L’auteur comd : « sur 100 malades de notre série, 41
ont été soulagés par L'E.S.T. ». Le mécanisme latued’action de I'E.S.T. demeurent

encore inconnues.

3.3.3 Les approches psychothérapeutiques



Toutes les approches psychothérapeutiques s’agmuetiexplication, qui est la premiére
démarche que doit assurer le praticien. Notamnildai faut expliquer le réle de I'audition
dans l'alerte, les mécanismes de genese des acmfl@ boucle de I'attention auditive («
plus je tends l'oreille et plus je percois des gt@nes »), prouver I'absence de facteurs de

risque (tumeurs, Iésions...).

3.3.3.1 Les thérapies cognitives et comportéates

Les voies auditives sont en étroite relation an&amavec la région génératrice des
émotions (systeme limbique) et le systeme nerveton@me, impliqué dans les réactions
d’alerte.

La tolérance des acouphénes dépend étroitememisdmaonexions. Dans les cas extrémes,
les patients se replient sur eux-mémes, éviterddeges et leur attention reste sans cesse

fixée sur les acouphénes (25).

La thérapie se déroule sur plusieurs séancesditise en deux étapes : I'étape cognitive
consiste a informer le patient sur le symptémeddriner des notions sur l'audition et sur les
acouphénes, lui montrer le décalage entre la plgall exprime et l'intensité des
acouphénes. La phase comportementale proposetelemtiVes au reflexe conditionné par
des techniques de relaxation et des moyens poer Igéstress et les situations angoissantes

lorsque I'acouphéne est trop présent.
3.3.3.2 LaTinnitus Retraining Therapy (T.R.dt)es générateurs de bruits blancs
3.3.3.2.1 Les principes

L’habituation a 'acouphéne est un phénomeéne spéntan effet, d'une maniere générale
I'organisme est capable de s’habituer a un sigxaree, qu’il soit tactile, visuel ou sonore.
Si celui-ci ne représente pas de caractere de dahgst intégré, classé comme source non-
dangereuse et mis de c6té non sans étre toujoasppidle.

Ainsi, si nous sommes conscients au départ du theui pluie qui commence a tomber, tres
vite nous cessons de « I'entendre ». On entend@loigiit mais si on I'écoute, il continue a

étre perceptible.

La Tinnitus Retraining Therapy (T.R.T.) repose esnge partie sur la capacité d'une
personne a s’habituer a un signal et a faire ele spre ce signal soit si bien intégré au

subconscient qu’il n'atteint pas la perception cogrste.



Le but thérapeutique de cette méthode est donclpqatient d’atteindre un état

d’accoutumance suffisamment avancé pour ne plesdénangé par ses acouphenes.

Au milieu des années 80, le Professeur Jastreb@ditaun modéle neuro-physiologique des
acouphénes qui postulait que le systeme limbiquaijain role essentiel dans la perception

des acouphenes. C’est ainsi qu’est née la T.R.T.

La T.R.T. ou « thérapie acoustique d’habituatia@stune méthode destinée a ré-entrainer le
systeme auditif afin de ne plus entendre les acengsh Elle a deux composantes : I'une
psychologique et I'autre prothétique.

La premiére vise a changer I'état d’esprit du paties a vis des acouphénes. La seconde

utilise un générateur de bruit blanc qui réduitgpessivement I'’hypersensibilité du cerveau.
La composante psychologique de la thérapie acaugstthabituation :

? Innocenter I'acouphene :

Beaucoup de patients se plaignent de leurs acoaphmEmnce qu’ils sont dérangeants,
notamment la nuit en les réveillant. Or si 'aco@pé est bien présent lors du réveil nocturne,
il N'est pas contrairement aux idées recues &gioei de ce réveil car ne venant pas de
I'extérieur. En effet un systeme de barriére elgmeerveau conscient et inconscient empéche
le passage d’influx nerveux correspondant a I'abene. Mais lorsque I'on se réveille, la
barriere se leve et 'acouphene est a nouveau percu

L’acouphéne est aussi fréquemment accusé d’étoeiginie de la baisse d’acuité auditive. Or
c’est bien le contraire qui a lieu : 'acoupheneprsduit par le cerveau parce qu’ily a
déficience auditive, d’ou I'intérét certain des thieses auditives dans les cas de surdité

aveérés.

? Apaiser les craintes :

Nombreux sont les patients a remarquer des augtimrgal’intensité de leurs acouphénes de
maniere totalement impreévisible. Ces variationsaemgent le stress et enferment les malades
dans un cercle vicieux. La réponse du médecinsssintielle et doit étre rassurante.
L’acouphéne est d’autant plus percu que I'attentgjoniui est donnée est grande : en cas de
stress, d’angoisses, de mal-étre, autant de synast@ngérés » par le systeme limbique.

La surdité apparente est a I'origine de nombreappséhensions qu’il faut apaiser
rapidement. En effet, la surdité tire son origiedalcochlée. Or les acouphénes sont produits
non pas par la cochlée (méme si elle est souvirigine du dysfonctionnement) mais par le

cerveau.

? Déconditionner I'individu :

L’audition est un sens constamment en alerte. Ghaquit entendu est évalué par le cerveau



puis filtré selon son importance. Chez certaingept, les acouphénes représentent une telle
menace que toute I'attention y est portée de mami@ntinue. C’est ce conditionnement qu’il

faut enrayer.
Composante acoustique de la thérapie acoustiqaditliation :

Le cerveau analyse I'acouphéne par rapport au nigleaéférence. L'attention portée sur les
acouphénes est d’autant plus importante que lenide référence est faible. Ainsi I'objectif
de la thérapie est de déconditionner le cerveaéduisant I'écart entre la perception des
acouphenes et le niveau sonore de référence, 'diée d'utiliser un générateur de bruit sur
18 a 24 mois consécuitifs.

Le Tableau Xl illustre ces remarques : Dans lergik le contraste entre les deux niveaux est
grand. Il est réduit lorsqu’un bruit de fond estimanu.

L'introduction du bruit de fond ne masque pas li@geene mais en diminue son intensité. Le
bruit seul ne suffit pas a déconditionner le suget.effet I'aide acoustique a une faible

efficacité si elle n’est pas alliée avec la compbsgsychologique.

Tableau XII : Contraste entre perception des acéngh et niveau de référence

Quelques regles essentielles doivent étre suivies :

? Eviter le silence total systématiquement mémeasrd’hyperacousie associée.

? Ne pas masquer totalement I'acouphéne avec &raénr de bruit méme en cas de
variations d’intensité. Le masquage sonore totaliiba I'effet inverse de celui que I'on
recherche : masquer I'acouphéne empéche de s'fukalsar on ne peut s’y habituer que si
I'on continue de I'entendre.

? Le son apporté au cerveau doit étre le mémeldameux oreilles. Dans le cas contraire, il
risque de s’installer un déséquilibre.

? Le niveau sonore doit étre choisi consciencieesenirop puissant il empéche le cerveau
de s’habituer. Trop faible, il retarde I'habituatioar il est inefficace.

Modalités pratiques :

Dans la pratique, il est possible d'utiliser deypets de prothéses : Les générateurs de bruits
blancs et les protheses auditives.

Les générateurs de bruits blancs produisent u gmine perceptible en large bande
(contenant toutes les fréquences audibles). Heestmmandé de garder I'appareil 6 heures
par jour a une intensité légerement inférieurell@ de 'acouphéne sans jamais le masquer
(32).

La puissance sonore dépend de la symptomatolodigitedtre adaptée a chaque malade par



le médecin. Le but est d’intervenir sur la plagficu systeme nerveux grace a une

modification du seuil auditif.

Les protheses auditives s’adressent aux patients’douité auditive est faible : Environ 85%
des patients atteints d’acouphenes sont victimeedhypoacousie sur une certaine bande de
fréquence (souvent vers 4000 Hz). Le fait de mbias entendre, de « tendre l'oreille »,
renforce naturellement 'attention portée sur lesuphénes. Ces prothéses ne sont pas

toujours bien supportées ni acceptées mais en aasuelles augmentent 'acouphéne.

Le niveau sonore dépend de la symptomatologie :

? L'acouphene est isolé : deux générateurs de lidant sont installés de maniére symétrique
? L'acouphene s’accompagne de déficience auditheix aides amplificatrices sont
nécessaires. La préférence ira aux aides numénmugda qualité de vie qu’elles procurent
malgré leur coQt prohibitif et la faible prise emacge.

? L'acouphene s’accompagne d’hyperacousie aveamsideficience acoustique. On procéde
en deux temps :

Pendant 4 a 6 mois, on préconise le port de dengrgteurs de bruit blanc a faible niveau
afin de désensibiliser le systeme nerveux cerifrakffet d’apres le Professeur Jastreboff,
I'hyperacousie entraine une amplification de lasg@lité aux bruits et retarde I'habituation.
Dans un deuxieme temps, lorsque I'lhyperacousienandé deux situations se présentent :
I'acouphene est isolé ou s’accompagne de surdaase premier cas, on passe au générateur
de bruit blanc en optimisant la puissance sansifgamasquer I'acouphéne. Dans le second
cas, on procede a une amplification sur les deeles a I'aide de protheses auditives

adaptees.
3.3.3.2.2 Les avantages et les inconvénients

Pour la premiere fois dans I'histoire des acoupbgiha été possible de démontrer que I'on
pouvait s’habituer a la présence des acoupherpseatette habituation était une forme de
guérison.

Toutefois, il est tres difficile de prouver queteanéthode est efficace car elle ne repose que
sur le pouvoir de perception propre a chacun : sousmes seuls a pouvoir exprimer ce que

nous ressentons. L'interprétation des résultatdast tres subjectice.
3.3.3.2.3 Résultats

Une récente étude anglaise a analysé les réstéidests effectués sur des patients
acouphéniques (33) : Il s’agissait de connaitolércentage de patients ayant subi un
programme de T.R.T. et dont les symptémes étarmgtiarés, notamment la perception des
acouphénes, et leur impact sur la vie sociale. Cliasges de patients étaient définies selon



I'atteinte auditive auquelles était corrélé unteaient particulier avec accompagnement
psychologique, port de protheses auditives, asatibn de générateur de bruits blancs. 483
patients participaient a cette étude, 224 sonésgasqu’a la fin. En moyenne, le « traitement
» a duré 27,7 mois (soit plus de 2 ans) avec deérags a 6 et 96 mois (8 ans). Le maximum
est atteint par des sujets handicapés : présemtarfois des acouphénes et un déficit auditif.

Apres 6 mois de « traitement », 70% des persomesagees présentent une baisse d’au
moins 40% des symptdmes mesurés : contrariéaftigstement et perception des
acouphénes, facteurs de la vie sociale (concemtratpos, travail, vie social, sport ou
activités familiales).

A la derniére visite, variable dans le temps sédgrcas, le pourcentage atteint 83%.

Une autre étude révele qu'aprés un an de T.R.V4, d€s patients présentant des acouphénes
et 90% des patients acouphéniques et déficienitifaymésentent des améliorations
significatives.

La T.R.T. ne guérit pas. Son objectif est de faimesorte que les acouphenes ne perturbent

plus la vie de ceux qui en souffrent.
3.3.3.3 L’hypnose (34,35)

L’hypnose, selon deux études anglaises récenteemble pas donner de résultats meilleurs
gue la thérapie d’habituation. En effet, apresste@ssions d’hypnose étalées sur trois mois,
les auteurs de I'étude rapportent un taux d’amédion de 68% de I'impact des acouphénes

sur la vie sociale. Toutefois, les bénéfices oldarmncernent principalement des sujets dont

I'acuité auditive n’est pas ou peu altérée.
3.3.4 Lathérapie locale, dernier espoir ?

La grande majorité des acouphénes sont secondaines libération excessive de glutamate.
Comme nous l'avons déja signalé, le glutamate espitivité du nerf auditif. Dans certaines
pathologies (presbyacousie, ischémie, traumatisoestique), le déreglement synonyme
d’hyperactivité des fibres du nerf auditif seraitagigine des acouphénes. Or de tels
phénomenes induisent une expression accrue dgae@repost-synaptiques au glutamate
(récepteurs NMDA) provoquant un emballement seasibht voisin de celui qui est présent
chez un épileptique. Ainsi, il est raisonnable dager qu’une thérapie locale centrée sur le
glutamate ouvrirait des perspectives thérapeutigoemégligeables. En effet jusqu’a ce jour,
I'action des molécules régulatrices de l'activiégérale s’accompagne toujours d’effets
secondaires importants lorsqu’elles sont admirgstp@ar voie générale. L’exemple le plus

connu étant I'effet délétére des antiglutamatedssarémoire et I'apprentissage. Depuis



guelques années, l'arrivée de cathéters permetiartéder directement sur la fenétre ronde

augmente les chances de réussite et diminue léncigl des effets secondaires (36,37).

En effet, la voie transtympanique utilisée chenili@al semble donner des résultats
encourageants avec les bloqueurs des récepteursANdDdes molécules antiglutamate
actuellement utilisées chez les sujets porteurnaladies dégénératives (sclérose latérale
amyotrophique, maladie d’alzheimer...) ou épileptaju@’autres molécules sont en cours
d’étude. Il s’agit principalement de substanceérifles par les terminaisons efférentes

(enképhalines, dopamine, GABA).



4. Réle du pharmacien face aux acouphénes

Acteur de santé publique, le pharmacien d'offi@neute sa place dans la prévention des
acouphénes : Il est en effet parfois confronté tkeamédecin a des situations critiques ou son
jugement et ses connaissances sont mis a I'épreay@évention est double : il faut prévenir
I'apparition des acouphénes chez les sujets agistpis aussi apporter de I'aide a ceux déja

atteints.

La prévention exige, comme pour les médecins, ggi@tharmaciens soient instruits et
motivés. Elle s’adresse principalement aux jeurisgues du baladeur, des boites de nuit),
aux professions a risque (métallurgie, militaire et)aux patients dont les traitements

comportent des risques de toxicité auditive (notemnchez les insuffisants rénaux).

Face a un acouphéne récemment apparu, le pharnmecthoit pas faire perdre de temps au
patient venu l'informer de son probleme. Quelquasstjons précises permettent de vérifier la

gravité du symptomes :

- Depuis quant cela est-il apparu ?

- Y a t-il des douleurs auriculaires ?

- 'Y a t-il des vertiges ?

- 'Y a t-il d’autres symptémes (fievre, fatigue, tlurs musculaires...) ?

- Quels sont les traitements en cours ?

Dans la majorité des cas, le pharmacien n’a paldi : il doit au plus vite orienter le patient
vers un meédecin ORL qui 'examinera. Méme a ceestest primordial de rassurer le

patient.
Lorsque 'acouphéne est installé, la conduite & tepose sur des regles a suivre en priorité :

Pratiquer une hygiene sonore : Eviter lexliewyants ou se protéger de maniere efficace
lors de I'exposition (boules Quies®, bouchons emusse...)

Eviter les endroits « trop » silencieux afuedoute I'attention ne se porte pas sur les
acouphénes

Réduire le niveau de stress : c’est un fadtearr connu qui aggrave la santé cardio-
vasculaire et immunitaire.

Utiliser des techniques de relaxation : ydgafeedback, hypnose ...

Faire de I'exercice : I'hypertension et I'aitéclérose pouvant étre en cause dans la
survenue des acouphenes, il est certain que tiggpeaéguliere d’exercices a visée cardio-
vasculaire sera bénéfique.

Modifier ses habitudes alimentaires : Rédl@rsel. Il augmente la tension artérielle et

provogue une rétention des fluides avec une augtientdes flux sanguins au niveau de



I'oreille a I'origine d’acouphénes. Eviter les @dtop gras, riches en cholestérol, qui
aggravent les risques d’artériosclérose (viandassgs, jaunes d’'ceufs, charcuteries, beurre,
huiles hydrogénées). Préférer les huiles d’olieetadirnesol (riches en graisses insaturées et
en acides linoléique).

Connaitre le pouvoir allergisant de certaliments, a I'origine de bourdonnements
d’oreille, notamment le chocolat, le lait, certairemages, les produits a base de soja, les

avocats, les bananes tres mares, les agrumest egitexcitants : I'alcool, le café, le thé.



Conclusion

Il n’est plus aujourd’hui acceptable pour les paseacouphéniques de s’entendre dire : «
vivez avec vos acouphenes, car on ne peut riemmeysfaDes traitements existent, méme si
tous ne donnent pas des résultats extraordindieesmple fait d’insister sur I'absence totale
de solution augmente le risque pénible d'impactabesiphéenes sur la vie quotidienne.

Aujourd’hui, les nombreux traitements proposés méiitene font pas toujours disparaitre
les acouphenes permettent de vivre de manierespheine. De plus la technologie a venir

semble prometteuse et la disparition totale des@unes n’est plus aujourd’hui une illusion.

La prise en charge des acouphenes mérite certamd&atéention des professionnels, méme
s'il s’agit d’'un probleme complexe, méme si le syampe parait modeste, méme si la prise en
charge sollicite beaucoup d’adaptabilité du méddanseul témoignage d’empathie, la seule
information aident grandement le patient a progmesgsrs la voie de I’habituation.
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ANNEXE

Médicaments ototoxiques délivrés en pharmacie
(Source BIAM : www.biam.fr)
Abréviations

Bo : Bourdonnments d’oreille

Ac : Acouphénes

Ta : Toxicité auditive

Da : Diminution d’acuité auditive
Cv : Atteinte cochléo-vestibulaire
Co : Atteinte cochléaire

ACTONEL 30 mg comprimeés pellicullés Risédronate Ac
ACTRON comprimés effervescents  Aspirine et icefé Bo Da
AFEBRYL comprimés effervescents  Aspirine BDa
ALEVE 220 mg comprimés pelliculés  Naproxene Ac Co
ALGO-NEVRITON comprimés  Aspirine Bo Da
ALKA-SELTZER 324 mg comprimeés effervescents A Bo Da
ALPRESS LP Comprimés osmotiques  Prazosine Ac
AMBISOME 50 mg pour perfusion (H6p) AmphotérieiB Bo Da
AMIKLIN pour perfusion (H6p) Amikacine Tar C

ANTIBIO-SYNALAR sol auriculaire Fluocinolone, Pghyxine B, Néomycine Ta
ANTIGRIPPINE A L'Aspirine ETAT GRIPPAL comprimésAspirine et caféine Bo Da

APRANAX Comprimés  Naproxéne Ac
APRANAX Suppositoires  Naproxene Ac
APRANAX sachets  Naproxéne Ac
ARTOTEC comprimé gastro-résistant  diclofénarsaprostol Bo
ASASANTINE L.P. 200 mg/25 mg gélules a libératiawlpngée Aspirine Bo Da
ASPEGIC poudre pour solution buvable  AspiriselY Bo Da
ASPIRINE DU RHONE 500 mg comprimés  Aspirine Bo Da
ASPIRINE LAFRAN 500 mg comprimés  Aspirine Bo Da
ASPIRINE NICHOLAS 500 mg comprimés  Aspirine Bo Da
ASPIRINE OBERLIN 500 mg vit C comprimés Aspirine Bo Da
ASPIRINE PH8 500 mg comprimés gastro-résistaAtpirine Bo Da
ASPIRINE PROTECT 300 mg comprimés gastro-résistaAtpirine Bo Da
ASPIRINE UPSA gélules  Aspirine Bo Da
ASPIRINE VITAMINEE B1 C DEROL comprimés Aspirine Bo Da
ASPIRISUCRE 400 mg comprimés a croquer Aspirine Bo Da
ASPRO comprimés Aspirine Bo Da
ASPROACCEL comprimés effervescents sécables rifsgpi Bo Da
AZADOSE 600 mg comprimés pelliculés  Azithromyein Co
AXEPIM poudre pour usage parentéral (Hop) Ciéfiép Ac
BIOCLATE Ul poudre et solvant pour solution injdala (Hop) Octocog alpha Da
BIPROFENID 150 mg comprimés sécables  Kétopmfén Ac
BREXIN 20 mg comprimés  Piroxicam BDa
BUPIVACAINE B. BRAUN solution injectable (HOp) Buvacaine Bo
BUTAZOLIDINE comprimés enrobés Phenylbutazone Bo
BUTAZOLIDINE 250 mg suppositoires  Phenylbutagon Bo
CARBOCAINE solution injectable  Mépivacaine Bo
CARDENSIEL mg comprimés pelliculés  Bisoproloéthiflumarate) Co
CARDIOCOR comprimés pelliculés Bisoprolol (hélmiharate) Co

CARDIOQUINE 166 mg comprimé sécable Quinidine Bo Da



CARDIOSOLUPSAN poudre pour solution buvable Cadbate calcique Bo Da

CATALGINE poudre orale  Aspirine (sel) BDa
CATALGINE comprimés a croquer  Aspirine (sel) Bo Da
CEFAPYRINE 500 mg poudre pour solution buvable piAse Bo Da
CELEBREX gélules Celecoxib Ac
CEPHALGAN poudre effervescente pour solution bugabAspirine Bo Ac Da
CEPHYL comprimés Aspirine et caféine BDa
BUPIVACAINE (chlorate) ET ADRENALINE sol inj (H6p) Bupivacaine Bo
LIDOCAINE (chlorate) SANS CONSERVATEUR sol inj docaine Bo
PROCAINE (chlorate) solution injectable  Proeain Bo
CHRONO-INDOCID 75 mg gélules  Indométacine Da
CISPLATINE lyoph pr us parentéral (H6p) Cispiat Bo Ta Da
CISPLATYL poudre et solution injectable (H6p) s@latine Bo TaDa
CLARAGINE 500 mg comprimés effervescents Asgrin Bo Da
COLICORT pulvérisation auriculaire Colistine, Tatycline, prednisolone Ta
COLIMYCINE poudre et solution pour usage parentéf@blistine Ta
COMPRALGYL comprimés  Aspirine BoaD
CO-RENITEC comprimés sécables  Enalapril, hydiaothiazide Ac
CORTICETINE sol pour instillation auriculaire Fngcétine, dexaméthasone Ta
COSOPT collyre en solution  Dorzolamide, tintolo Ac
CYCLADOL 20 mg comprimeés effervescents Piroxicam Bo Da
CYCLADOL 20 mg comprimés sécables  Pirixicam Bo Da
DATAMICINE solution injectable (Hop) Gentami@n Ta Cv
DEBEKACYL 25 mg/1 ml solution injectable Dibékae Cv
DESFERAL 500 mg poudre et solvant pour solutioedtgble Déféroxamine  Ac
DESOCORT 0.1 pour instillation auriculaire Predtosie, chlorhexidine Ta
DETOXALGINE cp efferv Aspirine, acide ascorbiqggycuronamide Bo Da
DOLCIDIUM suppositoires  Indométacine Ac Da
DOLOBIS 250 mg comprimés  Diflunisal Bo
DURANEST solution injectable (Hop) Etidocaine Bo
ELOXATINE 5 mg/ml poudre pour solution pour perfmsi(Hop) Oxaliplatine Ta
ELDISINE 1mg lyophylisat injectable Vindésine Co
FELDENE gélules Piroxicam Bo Da
FELDENE 20 mg IM solution injectable  Piroxicam Bo Da
FELDENE 20 mg suppositoires  Piroxicam BDa
FELDENE DISPERSIBLE 20 mg comprimés sécables XRriem Bo Da
FLECTOR 50 mg granulés pour solution buvable |démnac Bo
FLEXIROX gélules Piroxicam Bo Da
FLEXIROX 20 mg poudre effervescente en sacheroxiRiam Bo Da

FRAMYXONE sol auriculaire Dexaméthasone, frantyw Polymyxine B Ta
FUNGIZONE 50 mg poudre pour solution injectable gpH6Amphotéricine B Bo

GENTABILLES billes pour usage chirurgical (H6p) e@amicine Ta Cv
GENTALLINE solution injectable  Gentamicine Ta Cv
INDOCID suppositoires Indométacine Da
INDOCID gélules Indométacine Da
INDOCID suspension buvable Indométacine Da Co
ISEPALLINE solution injectable IV-IM (H6p) Isépdcine Ac Ta
INTRONA solution injectable  Interferon alpha Co
KARDEGIC Poudre pour solution buvable en sachetetplsalicylate de lysine Bo Da
KETOPROFENE comprimés pelliculés  Kétoprofene Ac
KETOPROFENE suppositoires  Kétoproféne Ac
KETOPROFENE gélules Kétoprofene Ac
KETUM comprimés pelliculés  Kétoprofene Ac
LARIAM 250 mg comprimés quadrisécables Méfloguin Ac

LASILIX SPECIAL solution injectable (Hop) Furaséde Da



LASILIX 500 mg comprimés sécables Furosémide
LIORESAL 10 mg comprimés sécables Bacloféene
LOGIMAX 5 mg/47.5 mg comprimés pelliculés Félodig, métoprolol
LONGACOR 165 mg gélule  Quinidine

MARCAINE solution injectable (H6p) Bupivacaine
MESOCAINE solution injectable  Lidocaine
METASPIRINE comprimés  Aspirine, caféine

MIGPRIV poudre Acethylsalicylate de lysine, mdtpramide
MINIPRESS comprimés Prazosine

MINTEZOL comprimés Tiabendazol

MINTEZOL suspension buvable  Tiabendazol

MOBIC comprimés sécables  Meloxicam

MOBIC suppositoires Meloxicam

NALGESIC 300 mg comprimés pelliculés  Fénoprefen
NAPROSYNE comprimés  Naproxéene
NAXY granulés pour suspension buvable  Clarityoime

NAXY comprimé enrobé Claritromycine

NEBCINE solution injectable ~ Tobramycine
NETROMICINE 100 mg/1 ml solution injectable Neticine
NIVAQUINE comprimés  Chloroquine

NIVAQUINE sirop Chloroquine

NIVAQUINE solution injectable  Chloroquine
NOROXINE 400 mg comprimé enrobé  Norfloxacine
NOVACETOL comprimés Aspirine, paracetamol, caééin
OLCAM gélules Piroxicam

ONCOVIN 1mg solution injectable Vincristine
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ORTHOCLONE OKT3 1 mg/ml solution injectable (H6gyluromonab CD3 Ta
PANOTILE sol auriculaire Néomycine, Polymyxine Buéirocortisone, lidocaine Ta

PARAPLATINE solution injectable pr perfusion (HépTarboplatine
PLAQUENIL 200 mg comprimés enrobés  Hydrochlalioe
POLYDEXA solution auriculaire
POLYPIRINE gélules  Aspirine, acide citriquefé@ne, reine des prés
PROCAINE BIOSTABILEX 2 pour cent solution injectabl Procaine
PRODILANTIN 75 mg/ml solution injectable (H6p) $uhénytoine
PROFENID comprimés pelliculés  Kétoprofene

PROFENID poudre pour solution injectable (1V) (H6fétoprofene

PROFENID suppositoires  Kétoproféne
PROFENID gélules Kétoprofene
PROGRAF gélules  Tacrolimus

PROGRAF solution injectable (Hép) Tacrolimus

PROXALYOC 20 mg lyophilisat oral  Piroxicam

QUINIDURULE LP 200 mg comprimé pelliculé  Quiniai
QUINIMAX comprimés pelliculés sécables Quinimax
QUINIMAX solution injectable  Quinimax

QUINISEDINE comprimés enrobés  Quinine, aubépine
RECOMBINATE poudre pour solution inj (H6p) Factadil recombinant
RENITEC comprimés sécables  Enalapril

RENITEC 5 mg comprimés sécables  Enalapril

RHONAL 500 mg comprimés sécables  Aspirine
ROACCUTANE capsules molles  Isotrétinoine

RUMICINE comprimés enrobés  Aspirine, chlopmamiine, caféine
SALAZOPYRINE 500 mg comprimés  Sulfasalazine

SALIPRAN 2 g poudre orale en sachets  Bénorilate

SAVARINE comprimés pelliculés  Chloroquine, guanil
SEDASPIR comprimés Aspirine, codéine, caféine
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SEPTOPAL 4.5 mg bille pour usage chirurgical t@ericine
SERECOR 300 mg gélule a libération prolongée rbigdinidine
SISOLLINE 100 mg solution injectable  Sisomicine
SOFRAMYCINE 100 mg poudre pour usage endosinuseimycétine
SOLUPSAN comprimés effervescents  Carbasaldtejoe
TARGOCID lyophilisat et solution pr usage parentédp) Teicoplanine
TAVANIC comprimés pelliculés  Levofloxacine

TAXOL 6 mg/ml solution a diluer pour perfusion (H6pPaclitaxel
TEGRETOL suspension buvable  Carbamazépine

TEGRETOL comprimés sécables  Carbamazépine

TEGRETOL comprimés pelliculés sécables Carbapiagé
TIENAM poudre pr perfusion (H6p) Imipénemeastatine
VANCOCINE pour solution injectable (I1.V) (Hop) avicomycine
VEGADEINE ADULTES suppositoires  Aspirine, codéj paracétamol
VESANOID 10mg capsules (H6p)  Trétinoine

VINCRISTINE (1mg/ml) pour perfusion (HOp) Vinctise

VIOXX comprimés Rofécoxib

VOLTARENE suppositoires adultes et enafnts Oéhac
VOLTARENE comprimeés enrobés gastrorésistants lofnac
VOLTARENE solution injectable  Diclofénac

XYLOCAINE solution injectable  Lidocaine

ZECLAR poudre pour solution pour perfusion (Ho@)arithromycine
ZECLAR granulés pour suspension buvable Claoitiycine
ZECLAR comprimé pelliculé  Clarithromycine

ZOFORA gélules Piroxicam

ZOFORA solution injectable  Piroxicam

ZOXAN comprimés a libération prolongée  Doxapeci

Retour au plan de la thése
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