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1 Introduction

Les bruits percus dans les oreilles, plus communément appelés acouphénes,
sont des sensations que tout individu peut rencontrer au cours de sa vie.

De nos jours, les acouphénes sont caractérisés comme étant le symptéme d’un
dysfonctionnement et non une pathologie en elle-méme, ce qui sous-entend une
multitude de causes pour un méme signe clinique.

Les acouphénes peuvent se manifester sous différentes formes de bruits en raison
d’étiologies toutes aussi variées. Le caractére invalidant de ces bruits dans le
quotidien des patients améne a un besoin de soulagement.

Confrontés aux patients, les médecins oto-rhino-laryngologistes auront pour réle
d’établir un lien de cause-a-effet avec une pathologie sous-jacente quand cela est
possible.

D’un point de vue odontologique, les acouphénes sont une plainte fréquemment
exprimée et relevée lors des consultations d’occlusodontie. La proximité anatomique
entre I'articulation temporo-mandibulaire et I'oreille moyenne expliquerait une partie
de la survenue de bruits dans les oreilles par la mise en jeu de mécanismes
complexes ; il s’agit donc de symptédmes nécessaires a connaitre.

A I'heure actuelle, il n’existerait pas de traitement efficace pour éliminer tous les

acouphénes de fagon définitive.
Ce manuscrit aura pour objectif de lister différentes étiologies des acouphénes

de maniére a améliorer leur compréhension, sans pour autant prétendre une

exhaustivité en raison de la complexité des mécanismes.
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2 Définition — Prévalence — Impact sur la qualité de vie des
patients

2.1 Définition
Etymologiquement, acouphéne est issu du grec « akoud » signifiant entendre et

« phaind » voix.

Les acouphénes sont définis comme la perception d’'un son dans les oreilles ou dans
la téte en I'absence d’une source externe générant ce son (McFadden, 1982)(1).

Le son peut étre percu comme une pulsation, un sifflement, un bourdonnement ou
méme un cliquetis. |l peut étre uni- ou bilatéral.

Les acouphénes sont a différencier des hallucinations, d’origine psychologique.

Cette définition est complétée par une classification des acouphénes.

2.2 Classification

2.2.1 Acouphénes objectifs
Les acouphénes objectifs sont a la fois audibles par le patient et par 'examinateur.
Une cause organique peut étre retrouvée.

lIs sont relativement rares et représentent environ 5% des acouphénes en général

(2).

2.2.2 Acouphénes subjectifs
Les acouphénes subjectifs ne sont pergus que par le patient. lls sont le reflet d’'une
|ésion des voies auditives périphériques et/ou d’'un dysfonctionnement neurologique.
lIs peuvent également se manifester lors de troubles temporo-mandibulaires : ce sont
les acouphénes somato-sensoriels. Les causes peuvent étre intriquées.
La prise en charge multidisciplinaire vise a réduire les symptémes en raison de
I'absence de traitement curateur.
Les acouphénes subjectifs sont les plus fréquents et représentent environ 95% des

acouphénes (3).

2.3 Prévalence
Les données épidémiologiques indiquent une prévalence dans la population

générale variant de 5% a 20%. Entre 1% et 3% des acouphénes sont jugés sévéres.
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Selon une étude menée en Corée, la prévalence des patients souffrant
d’acouphénes est de 20,7%. Parmi ces patients, 69,2% n’ont pas rapporté
d’inconfort ; 27,9% ont présenté un inconfort modéré; pour 3% des patients,
I'inconfort était sévéere (4).

En ltalie, des acouphénes ont été rapportés par 6,2% de la population adulte, soit 3
millions de personnes ; pour 1,2% de la population adulte, les acouphénes étaient

sévéres, représentant plus de 600 000 italiens (5).

2.4 Impact sur la qualité de vie des patients

Les acouphénes ont un retentissement important sur le quotidien des patients. Une
forte association entre les acouphénes, la dépression et I'anxiété a été démontrée.
Cette association présenterait également une relation de force entre la gravité des
acoupheéenes et la probabilité d’anxiété et/ou de dépression.

Une réduction de la durée du sommeil et une augmentation du nombre de jours de

travail manqués ont été signalées chez ces patients (6).
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3 Physiopathologie de I'audition
Le systéme auditif est constitué de trois parties : 'oreille externe, I'oreille moyenne et

I'oreille interne.

3.1 Oreille externe

Elle est formée par le pavillon de l'oreille et le conduit auditif.

Le conduit auditif a une longueur de 2,5 centimétres et un diamétre
d’approximativement 0,6 centimétres (7).

Sa forme est semblable a un tube ouvert a une extrémité et fermé a l'autre, lui
conférant ses propriétés de résonnance. La résonnance dans le canal auditif est
importante pour la perception du son. Ainsi, la diminution du diamétre du conduit

auditif peut entrainer une modification de la perception du son (8).

3.2 Oreille moyenne
L’oreille moyenne comprend la membrane tympanique et trois osselets : le malleus,
I'incus et le stapes (Figure 1).
D’autres structures sont également décrites dans cette cavité:
- Le tendon du muscle tenseur du tympan et le tendon du muscle
stapédien ;
- la corde du tympan, branche du nerf facial (V) ;

- la trompe auditive, reliant I'oreille moyenne au pharynx ;

La cavité est délimitée latéralement par la membrane tympanique, tandis que de I'os
temporal forme une cloison médialement. Au travers de cette cloison médiale, I'os
temporal présente deux ouvertures sur l'oreille interne : la fenétre ovale répondant a

la platine du stapes et la fenétre ronde qui est recouverte d’'une membrane.

La principale fonction de l'oreille moyenne est d’augmenter I'énergie sonore pergue
qui sera transmise a la cochlée. Cela est permis par le rapport de surface entre le
tympan et la platine du stapes (7,8).

Inversement, les sons de forte intensité peuvent étre atténués par un mécanisme
protecteur mettant en jeu les muscles de l'oreille moyenne (en particulier le muscle

stapédien) (9).
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La transmission sonore résulte de la vibration de la membrane tympanique, mettant
en mouvement la chaine des osselets. Cette chaine d'osselets va produire une onde

de pression a l'intérieur de la cochlée.

3.3 Oreille interne
Elle est constituée de deux éléments: le vestibule, organe de I'équilibre et la cochlée,
organe de I'audition (Figure 1).
La cochlée est composée de trois canaux remplis de liquide :
- les rampes vestibulaire et tympanique remplies de périlymphe,
semblable au liquide cérébrospinal ;
- le canal cochléaire, rempli d’endolymphe (riche en ions K+ et Cl-,

sécrétés par la strie vasculaire) ;

Le canal cochléaire, occupant une place centrale, est séparé de la rampe
vestibulaire par la membrane de Reissner et de la rampe tympanique par la

membrane basilaire.

L’'organe de Corti constitue la partie terminale du systéme auditif. Il repose sur la
membrane basilaire et parcourt la cochlée sur toute sa longueur (Figure 2).
L’organe de Corti est constitué de cellules sensorielles appelées cellules ciliées (10).
Nous distinguerons les cellules ciliées externes des cellules ciliées internes.
Les cellules ciliées sont organisées en rangées :
- les cellules ciliées externes, au nombre de 12 000, sont disposées en 3 a
5 rangées. Chaque cellule ciliée externe contient 50 a 150 stéréocils
organisés en 3 a 4 rangées, conférant une forme de W (7) ;
- les cellules ciliées internes sont quant a elles au nombre de 3 500 en

une unique rangée (7) ;

Les cellules ciliées remplissent une fonction différente :

Les cellules ciliées externes (CCE) sont qualifiées « d’amplificateur cochléaire ».
Elles ont pour rdle d’augmenter I'amplitude et la sélectivité en fréquence des
vibrations de la membrane basilaire pour des sons de basse intensité. Pour remplir
cette fonction, les CCE ont une capacité de contraction et d’élongation. Cette
capacité est permise par une protéine : la prestine. Une mutation ou I'absence de la

prestine engendrerait une élévation du seuil d’audition d’environ 50dB (11).
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Les cellules ciliées internes (CCIl) ont pour fonction de transformer 'onde sonore,
encore sous forme mécanique, en un message nerveux via la libération d’un

neurotransmetteur : le glutamate (12).

Coupe frontale Nerf facial (V1I) (coupé)
Branches du stapes Base du stapés dans la fenétre du vestibule (ovale)
Proéminence du canal semi-circulaire latéral Vestibule
Incus

Canaux semi-circulaires, ampoules,
. utricule et saccule

Tegmen tympani
Malléus (téte) Eminence arquée

Récessus épitympanique Nerf facial (V1) (coupé)

Nerf vestibulaire

Auricule L.
Nerf cochléaire

Méat acoustique
interne

Nerf vestibulo-
cochléaire (VIII)

Méat acoustique

externe
Glande parotide Hélicotréma Nasopharynx
Membrane tympanique Rampe vestibulaire
Cavité tympanique Conduit cochléaire <
) contenant |’organe Cochlée
Promontoire spiral (de Corti)

Fenétre cochléaire (ronde)
o Rampe tympanique
Veine jugulaire interne

%N'M Trompe auditive (d’Eustache) Note : les fleches indiquent le trajet de I'onde sonore

Figure 1 : Schéma d’une coupe frontale du systeme auditif.
Source : Atlas d’anatomie humaine, Frank H. NETTER (13).
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Coupe a travers une spire de la cochlée

Rampe vestibulaire

Lame spirale
osseuse Membrane vestibulaire

(de Reissner)

Conduit cochléaire

\ /Ligament spiral

\

/ Membrane tectoriale

Organe spiral
<«—4———— (de Corti)

’(4“ 7

N Membrane basilaire

Fibres nerveuses

Modiolus
de la cochlée

Ganglion spiral N
(de Corti)\\‘ i

. 7 Cochlée osseuse
Rampe tympanique

~ Cellules ciliées externes

Nerf cochléaire\ 1 [l ,
T

Cellules des piliers
| 0 externe et interne
I\TM ! Cellule ciliée interne
M A
piY

Figure 2 : Schéma d’une coupe a travers une spire de la cochlée.
Source : Atlas d’anatomie humaine, Frank H. NETTER (13).

L’onde acoustique est donc transmise par la platine du stapes sur la fenétre ovale
puis se propage le long de la rampe vestibulaire. Cette onde se déplace jusqu’a la
région apicale de la cochlée et gagne la rampe tympanique puis fait vibrer la fenétre
ronde. La membrane basilaire du canal cochléaire entre alors en vibration du fait des
déplacements le long des rampes vestibulaire et tympanique (Figure 3).
La membrane basilaire, de par sa structure, présente une fréquence caractéristique
pour chaque portion : pour les sons aigus, la vibration se fait préférentiellement dans
la partie basale de la membrane basilaire alors que pour les sons graves, il s’agit de
la partie apicale ; ce processus est appelé tonotopie cochléaire (Figure3).
Les cellules ciliées vont alors jouer leur réle et transmettre le signal sonore au nerf
auditif (9).
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Figure 3 : Schéma d’une coupe de la cochlée « déroulée », montrant le sens de
circulation de la périlymphe ainsi que la fréquence sonore caractéristique pour
chaque portion.

Source : http://campus.cerimes.fr/orl/enseignement/alteration/site/html/1.html
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3.4 Voies auditives neuronales

3.4.1 Le nerf cochléaire
Chaque cellule ciliée interne fait synapse avec 10 a 20 fibres myélinisées (de type |)
du nerf cochléaire. Ces fibres correspondent a 90 a 95% du nerf cochléaire.
Les cellules ciliées externes sont quant a elles connectées a des fibres amyéliniques
de type Il (14).
Ce nerf va rejoindre le tronc cérébral et se diviser en deux branches avant de gagner
le noyau cochléaire ipsilatéral (Figure 4).
Le nerf cochléaire conserve une tonopie : les fréquences codant les sons graves
correspondent aux fibres postérolatérales alors que les fibres codant les sons aigus

sont situées plus médialement (15).

3.4.2 Le noyau cochléaire
Il est le premier relai des voies auditives ascendantes (Figure 4).
Les fibres se projettent de fagon ordonnée en une branche antérieure pour les sons
de basse fréquence et en une branche postérieure pour les sons de haute fréquence
(14).
Un premier traitement acoustique en fréquence, durée et intensité est réalisé a ce

niveau.

3.4.3 Le complexe olivaire supérieur
II est composé de deux noyaux. Ces noyaux du complexe olivaire supérieur
regoivent des signaux ascendants provenant des deux noyaux cochléaires. Le
complexe est donc le premier niveau des voies auditives dans lequel une

convergence des informations provenant des deux oreilles se produit (Figure 4).

Les fonctions :

- réflexe a des sons pergus associé a un mouvement de sursaut ;
- amplification ou diminution de [lintensité du signal pergu par un
processus excitateur ou inhibiteur de la transmission ;

- sélectivité en fréquence pour écouter un son en particulier (9) ;
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3.4.4 Le lemnisque latéral

Les axones des neurones des noyaux cochléaires et du complexe olivaire supérieur
se projettent principalement vers le mésencéphale en empruntant le lemnisque
latéral.

Le lemnisque latéral est divisé en deux parties distinctes : le noyau dorsal et le noyau
ventral. Le noyau dorsal regoit des signaux des deux oreilles (oreille controlatérale
excitatrice, ipsilatérale inhibitrice) et est impliqué dans I'audition binaurale. Le noyau
ventral recoit principalement des signaux de l'oreille controlatérale et est impliqué

dans l'audition monaurale (14) (Figure 4).

3.4.5 Le colliculus inférieur
Le colliculus inférieur est la principale structure auditive du mésencéphale.
Sauf quelques exceptions, il est un relai obligatoire des voies auditives ascendantes
vers le thalamus (Figure 4).
Les fonctions sont multiples : sélectivité tonale, localisation spatiale et résolution

temporelle (14).

3.4.6 Le corps géniculé médian
Le corps géniculé (anciennement appelé « genouillé ») médian est une structure
thalamique riche en innervation descendante en parallele des voies auditives
ascendantes ; cela permet la constitution de boucles auditives thalamo-corticales.
Sur le plan fonctionnel, un réle d’éveil et de reconnaissance précoce des stimuli a été

mis en évidence (16) (Figure 4).

3.4.7 Le cortex auditif
Les cortex auditifs droit et gauche sont connectés par des fibres commissurales du
corps calleux. lls ont la capacité de réaliser le traitement primaire de I'information

sonore complexe selon le ton, l'intensité et la direction du son.

Chaque cortex auditif est spécialisé dans un type de traitement de I'information

(Figure 4) :
- le cortex droit est dévolu au traitement spectral (la perception de la
hauteur tonale qui est a la base de la perception mélodique et donc de la

musique) ;
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- le cortex gauche est spécialisé dans le traitement temporel
(discrimination temporelle de deux sons, a la base de la reconnaissance
phonémique et donc de la perception du langage) ;

Il existe des efférences entre le cortex auditif primaire et le cortex auditif secondaire
mais aussi vers les relais inférieurs des voies auditives descendantes.

Le traitement des stimuli sonores peut s’effectuer simultanément dans les aires
primaires et secondaires.

Les voies secondaires, a la difféerence des voies primaires, sont des voies non

spécifiques.

Les aires auditives secondaires seraient impliquées dans (Figures 5 et 6):
- les processus mnésiques et/ou le traitement émotionnel de I'information
(le systeme limbique);
- les réactions motrices ou posturales (régions motrices) ;
- la reconnaissance (le lobe pariétal) ;

- I'éveil et I'attention (substance réticulée activatrice)(9) ;
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Schémas récapitulatifs des voies auditives et leurs roles :
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Figure 4 : Schéma des voies auditives primaires.

Source : Schéma adapté de cochlea.org.
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Figure 5 : Schéma des voies auditives non primaires.

Source : cochlea.eu

3.5 Modeéle neurophysiologique

I a été démontré par imagerie cérébrale une activation du systéme limbique,
impliqué dans le traitement émotionnel et les processus mnésiques, chez les patients
souffrant d’acouphénes.

Les stimulations sonores sont d’abord pergues par le cortex auditif qui va interagir
avec le systeme limbique.

L’amygdale attribue une valeur positive ou négative au son.

Une réaction émotionnelle de stress avec une sécrétion hormonale de cortisol via
I'axe hypothalamo-hypophysaire a été observée (Figure 6).

La libération de cortisol peut atteindre la cochlée et augmenter la sensibilité au bruit ;

un cercle vicieux auto-entretenu s’installe alors (3).
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Intégration comportementale de I'information auditive
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Figure 6 : Intégration comportementale de 'information auditive.

Source : cochlea.eu

3.6 Spectre acoustique

L’oreille humaine pergoit des sons de 20Hz (fréquence la plus grave) a 20 000Hz
(fréquence la plus aigué).

L'audition humaine est congue pour fonctionner de maniére optimale avec des
niveaux sonores entre 0 et 80 dB a une fréquence de 1000Hz sans dommage
excessif a long terme. La limite de nocivité se situe pour une plage sonore allant de
80dB a 90dB. Au-dela de cette fréquence les sons deviennent nocifs et des

dommages irréversibles surviennent a partir de 110dB (10)(Figure 7).
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4 Acouphénes objectifs : étiologies

4.1 Origine vasculaire

Les acouphénes objectifs se manifestent principalement sous forme pulsatile.

Le flux sanguin dans le corps humain est physiologiquement laminaire. Un
écoulement sanguin turbulent et/ou une modification de la pression vasculaire dans
la région cervico-céphalique peut étre perceptible au niveau de l'oreille interne sous
forme d’acouphénes synchrones aux battements du coeur (17).

D’une maniére générale, les acouphénes semblent favorisés par une prédisposition

anatomique et déclenchés par des conditions physiologiques (18).

4.1.1 Causes artérielles

4.1.1.1 Malformations artério-veineuses
Une malformation artério-veineuse est définie par I'existence d’'un shunt artério-
veineux de nature congénitale ou acquise.
Les malformations artério-veineuses de la fosse postérieure du crane seraient la
cause la plus fréquente d’acouphénes objectifs (19).
Cette malformation est retrouvée majoritairement entre une artére occipitale
(branche de I'artére carotide externe) ou les grandes artéres auriculaires et un sinus
transverse (19,20).
Les acouphénes sont percus par le patient et le praticien et la palpation révélerait un
bruit important. Une masse pulsatile, synchrone au pouls, est fréequemment retrouvée
dans la région mastoide homolatérale a 'acouphéne (18,19).
Cette masse nait de la différence entre le flux sanguin artériel entrant et les sorties
veineuses, entrainant une dilatation veineuse par hyper-débit (21).
A Tl'examen clinique, aucun antécédent de traumatisme n’est rapporté.
L’électroencéphalogramme et les examens biologiques sont normaux.
Une radiographie du crane n’apporterait pas d’élément permettant le diagnostic.
La mise en évidence des communications artério-veineuses est permise par

angiographie (20)(Figure 8).
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Figure 8: Cliché d’'une angiographie mettant en evidence une malformation

artérioveineuse.
Source: Objective tinnitus aurium and dural arteriovenous malformations of the
posterior fossa (20).
L’artere occipitale (montrée par la fleche noire) est élargie et donne naissance a un
réseau vasculaire (situé entre les fleches non remplies) qui se draine dans le sinus

transverse (marqué par un astérisque).

D’autres types rares de communications artério-veineuses se produisent entre une
artéere méningée et un sinus veineux dural : ce sont les fistules durales artério-
veineuses (FDAV).

Les FDAV sont des communications anormales, au sein des feuillets duraux, entre

les artéres méningées et les sinus veineux duraux et/ou les veines sous-arachnoides
(22).

Les fistules durales artério-veineuses représentent environ 10 a 15 % de toutes les
malformations vasculaires intracréniennes.

Les données actuelles suggérent que les FDAV sont des Iésions acquises et se
manifestent principalement a I'adge adulte (entre 50 et 60 ans), plus tardivement que
les malformations artério-veineuses cérébrales (MAV) parenchymateuses (18,22).
L’origine exacte des fistules durales artério-veineuses n’est pas claire. De nhombreux

facteurs seraient impliqués dans la genése de ces lésions : anomalies du systeme
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veineux, occlusion d’'un sinus veineux d’origine tumorale ou par augmentation de

I'activité thrombotique.

Cliniguement, la localisation au sein de la fosse cérébrale postérieure des FDAV et la
présentation des symptdbmes sont liées: les acouphénes pulsatiles seraient
provoqués par une augmentation du flux sanguin des sinus transverse et sigmoide.
En raison de la relative faible prévalence des FDAV et des conditions anatomiques
de survenue, les FDAV sont rarement la cause d’acouphénes pulsatiles (18).

Le diagnostic est réalisé en premiéere intention a l'aide d’'imagerie par résonnance
magnétique (IRM) et/ou angiographie (22).

Le traitement consiste en une embolisation endovasculaire et/ou une extirpation

neurochirurgicale (18).

4.1.1.2 Sténose et occlusion artérielle
Divers symptémes ischémiques avec manifestation d’acouphénes pulsatiles, causés
par la sténose et 'occlusion de vaisseaux intra- et extra- craniens ont été rapportés.
Les acouphénes pulsatiles résultent d’'une modification du flux sanguin dans ou

autour de I'os temporal générant une vibration de la paroi des vaisseaux (23)(24).

Des cas d’acouphénes pulsatiles controlatéraux aux sténose et occlusion artérielles

ont également été documentés (24,25).

Le rétrécissement de la section vasculaire peut étre lié a plusieurs affections, parmi
lesquelles nous pouvons citer I'athérosclérose et la dysplasie fibromusculaire des

artéres.

4.1.1.3 Variations anatomiques et anomalies de trajet
Des cas d’anomalies vasculaires ont été décrits comme cause d’acouphénes
pulsatiles.
Parmi ces anomalies, nous pouvons citer (18,26) :
- Le trajet aberrant d’une artére carotide interne (27) ;
- Une artere carotide intratympanique ectopique ;
- La persistance d’une artére stapédienne ;

- Une artére aberrante dans la strie vasculaire ;
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- Des artéres carotides et vertébrales tortueuses (28) ;
Un rapport anatomique direct avec l'oreille moyenne et/ou interne peut expliquer le
caractére audible de 'acouphéne. De méme, le transfert de la pression vasculaire
sur une paroi osseuse vers loreille interne par conduction peut étre la cause
d’acouphénes pulsatiles (18).

Le diagnostic se fera a I'aide d’une angio-IRM ou par un scanner de haute résolution.

4.1.2 Causes veineuses
4.1.2.1 Hypertension intracrdnienne

4.1.2.1.1 Hydrocéphalie associée a une sténose de I'aqueduc du
mésencéphale

L’aqueduc du mésencéphale est un canal contenant du liquide cérébro-spinal, situé
entre le troisieme ventricule et le quatriéeme ventricule.

La sténose de l'aqueduc du mésencéphale entraine une hydrocéphalie et un
élargissement des ventricules latéraux et du troisiéme ventricule, associés a une
hypertension intracranienne.

L’origine de cette sténose est diverse et mal connue : elle peut étre malformative,

génétique, infectieuse, traumatique, tumorale, vasculaire (29).

4.1.2.1.2 Augmentation de la pression intracranienne associée a
une malformation d’Arnold-Chiari

La malformation d’Arnold-Chiari a été définie en 1891 par Hans von Chiari comme
une hernie des amygdales cérébelleuses a travers le foramen magnum (Figure 9).

La cause généralement retenue est une croissance insuffisante de la fosse
postérieure du crane pendant le développement, ce qui entraine une augmentation
de la pression cérébrale et un engagement des amygdales cérébelleuses a travers le
foramen magnum lui-méme malformé. Il en résulte une hydrocéphalie par
accumulation de liquide cérébro-spinal associée a une hypertension intracranienne.
De nombreux symptémes sont associés a cette malformation, tels que des maux de
téte dans la région occipitale, des acouphénes, des nausées, un nystagmus...

Le diagnostic est confirmé par IRM.

Le traitement consiste en une décompression par résection d’os de la région sub-
occipitale (29)(30).
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Normal Chiari malformation

Figure 9 : Schéma d’'une malformation de Chiari. Source : nhs.uk (31).

4.1.2.1.3 Hypertension intracranienne bénigne — Pseudotumor
cerebri

L’hypertension intracranienne idiopathique est un syndrome neurologique défini par
'augmentation de la pression intracranienne sans cause décelable.

Il s’agit de I'une des étiologies d’acouphénes pulsatiles, en particulier chez la femme
jeune en surpoids.

La présentation clinique peut étre variable avec des maux de téte, des troubles de la
vision et des acouphénes. Les acouphénes pulsatiles surviennent dans 65% des cas

d’hypertension intracranienne bénigne et de distribution unilatérale (32)(18)(33)(34).

4.1.2.2 Variations anatomiques du bulbe jugulaire
Ces variations anatomiques peuvent prendre la forme d’un bulbe jugulaire haut situé
ou dans un emplacement inhabituellement latéral, un bulbe jugulaire élargi ou un
diverticule de bulbe jugulaire (18).
L’origine des acouphénes pulsatiles est la turbulence du flux sanguin en raison du

passage du sinus sigmoide au bulbe jugulaire, a proximité de l'oreille interne ; la
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transmission sonore est favorisée par la fine épaisseur d’os temporal (parfois
absente), séparant la veine jugulaire interne de la cochlée.

Les acouphénes disparaissent généralement par pression sur la veine jugulaire
interne (33) (35).

4.1.2.3 Veines mastoidiennes émissaires
Selon I'Académie de Médecine, les veines émissaires mastoidiennes sont des
reliquats embryonnaires anastomosant le sinus transverse a la veine occipitale ou un
rameau de la veine jugulaire externe au travers du foramen mastoidien.
Une veine émissaire mastoidienne peut se trouver volumineuse et dilatée sous I'effet
d’un flux sanguin élevé ou d’'une veine jugulaire hypoplasique.
Ces veines ne comportent pas de valvule ; la circulation du sang peut ainsi étre
bidirectionnelle, suggérant la possibilité d’un flux sanguin turbulent.
Toutefois, la relation de cause a effet entre une veine émissaire mastoidienne et la
survenue d’acouphénes pulsatiles n’est pas établie ; un flux sanguin anormal et/ou
une pression intracranienne élevée pourraient influencer la survenue d’acouphénes.
Une imagerie par échographie Doppler est un outil permettant le diagnostic de veine

émissaire mastoidienne (36)(37).

4.1.2.4 Compression vasculaire du nerf vestibulo-cochléaire (Vi)
Une compression vasculaire du nerf vestibulo-cochléaire est 'une des causes
d’acouphénes et de vertiges. Cette compression est plus fréquemment décrite au
niveau de l'angle ponto-cérébelleux. Des cas de compression de [lartére
cérébelleuse antéro-inférieure ont été rapportés au sein du conduit auditif interne.
Le diagnostic est réalisé par une IRM.
Le traitement a consisté en une décompression par une séparation du vaisseau et du
nerf (38)(39).
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4.2 Origine musculaire
A la différence de l'origine vasculaire qui se manifeste sous la forme d’acouphénes

pulsatiles, I'origine musculaire sera plutét a type de cliquetis ou de « buzzer ».

Les différents muscles mis en causes sont (Figure 10 et 11) :
- le tenseur du voile du palais ;
- le tenseur du tympan ;

- le muscle stapédien ;

Canaux .
Osselets  semi-circulaires ~ Fenétre

\ !\ I ovale

Muscle tenseur
du tympan™J

Tympan Muscle Fenétre Cochlée
stapédien ronde

Figure 10 : Muscles de l'oreille moyenne, d’aprés Bear (issu du livre Neuroscience).
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Tensor tympani muscle

Eustachian tube

Tensor veli
palatini

Tubal cartilage
Figure 11 : Coupe frontale du systéme auditif comprenant I'oreille externe et I'oreille
moyenne, ainsi que les structures musculaires péri-tubaires en rapport avec

I'audition. Source : Balloon Eustachian tuboplasty (40).

Les muscles tenseur du voile du palais et tenseur du tympan s’attachent sur la
trompe auditive et sont impliqués, de maniére accessoire ou non, dans ses
mouvements d’ouverture et de fermeture. Ce sont des muscles péri-tubaires (Figures
11 et 12).

Des études anatomiques ont démontré I'existence d’'un tendon reliant le tenseur du
tympan et le tenseur du voile du palais. De plus, ils sont tous les deux issus du
premier arc branchial et sont innervés par une branche du méme nerf: le nerf
ptérygoidien médial, branche motrice du V3. Pris ensemble, la contraction de I'un
entraine également un mouvement de l'autre. Cela provoquerait une collision entre
les parois de la trompe auditive, conduisant a un son objectif, c’est a dire des

acouphénes objectifs (41)(42).
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Figure 12 : Vue schématique de la trompe auditive.
Source : Anatomie de l'oreille moyenne (EM premium) (43).
. Partie osseuse de la trompe auditive ;
. orifice tympanique de la trompe auditive ;
. iIsthme de la trompe auditive ;
. partie cartilagineuse de la trompe auditive ;
. cartilage tubaire ;
. orifice pharyngien de la trompe auditive ;

. muscle élévateur du voile du palais ;
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. muscle tenseur du voile du palais.

4.2.1 Myoclonie du tenseur du voile du palais

Le muscle tenseur du voile du palais, de par ses insertions, a pour role de relever le
voile du palais et d’ouvrir la trompe auditive lors de la déglutition.

Une myoclonie palatine entrainera alors une remontée du voile du palais ainsi que
des mouvements de contraction anormaux de la trompe auditive.

Bien que la cause des acouphénes ne soit pas totalement élucidée, il est pensé que
ces contractions a répétition de la trompe auditive engendrent des mouvements de
pression qui se transmettent au sein de l'oreille moyenne avec pour conséquences
des oscillations de la membrane tympanique (44).

D’autres auteurs émettent I'hypothése selon laquelle la collision a répétition des

parois de la trompe auditive est a I'origine des bruits générant les acouphénes (41).
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4.2.2 Myoclonie de I'oreille moyenne

La myoclonie de l'oreille moyenne est définie comme un mouvement rythmique de la
membrane tympanique secondairement a la contraction du muscle tenseur du
tympan et du muscle stapédien.

Lors de sa contraction, le muscle tenseur du tympan ouvre la trompe auditive et tire
le malleus vers l'avant avec pour conséquence un mouvement de la membrane
tympanique vers l'intérieur.

Le muscle stapédien a, quant a lui, pour fonction de diminuer la tension du stapes
sur la fenétre ovale afin de diminuer la propagation du son de haute intensité ; il est
impliqué dans un réflexe involontaire et protecteur de I'audition : le reflexe stapédien.
L’exposition a un son élevé et I'anxiété ont été suggérés comme une possible cause

de la myoclonie de I'oreille moyenne.

Le mécanisme exact concernant la source sonore des acouphénes est controversé :
selon certains auteurs, le bruit est généré par la contraction musculaire alors que

d’autres auteurs évoquent des vibrations de la membrane tympanique.

La myoclonie du muscle tenseur du tympan produirait un cliquetis alors que la

myoclonie du muscle stapédien générerait un buzzer (45).

4.2.3 Béance tubaire

Dans les conditions physiologiques, la trompe auditive est fermée et ne s’ouvre que
de maniére temporaire en baillant et a la déglutition.
Les fonctions de la trompe auditive sont multiples :

- égalisation des pressions au sein de l'oreille moyenne ;

- clairance mucociliaire de I'oreille moyenne ;

- protection contre les agents pathogénes et les sécrétions du

nasopharynx ;

Une des dysfonctions de la trompe auditive, la béance tubaire, se manifeste par un
maintien en position ouverte avec, entre autres, pour signes une autophonie de la
voix et/ou de la respiration (46).
Une autre pathologie de la trompe auditive peut survenir avec un maintien en
position fermée.
Les acouphénes, lorsqu’ils sont présents, sont décrits comme un bruit d’océan tel

qu’il peut étre percu dans un coquillage (47)(48).
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4.3 Origine tumorale

4.3.1 Tumeurs glomiques
L’Académie de Médecine définit les paragangliomes comme « une tumeur naissant
aux dépens des cellules paraganglionnaires qui appartiennent au systéme neuro-
endocrinien diffus ».
Les paragangliomes jouent un rdle important dans 'lhoméostasie de I'organisme en
agissant comme chémorécepteurs ou en sécrétant des catécholamines en réponse a

un stress. Ce sont des tissus trés vascularisés (49).

Trois principaux types de tumeurs peuvent étre rencontrés (49) :
- Paragangliome tympanique et jugulaire ;
- Paragangliome vagal ;

- Paragangliome carotidien ;

Parmi les différents types de tumeurs cités, ce sont les paragangliomes tympaniques
et jugulaires qui seront la cause d’acouphénes pulsatiles en raison de leur
localisation (Figure 13).

Le traitement consiste en l'extirpation du paragangliome de maniére chirurgicale ou

par radiothérapie. Le diagnostic est réalisé par CT-scan et/ou angiographie (50).

Figure 13 : Otoscopie d'un paragangliome tympanojugulaire gauche infiltrant le
plancher du conduit auditif externe.

Source : Paragangliomes temporaux (EM premium) (51).
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4.3.2 Hémangiome caverneux
Les hémangiomes sont des malformations vasculaires en rapport avec le systéme
nerveux central qui se produisent trés rarement dans le canal auditif interne.
Certains auteurs émettent I'hypothése selon laquelle les hémangiomes caverneux du
canal auditif interne proviennent des vaisseaux traversant I'épinévre du ganglion
vestibulaire (de Scarpa). Une atteinte nerveuse par compression ou infiltration peut
alors survenir.
Les symptdmes peuvent varier de la perte auditive de perception (ce terme prend en
compte a la fois le déficit au niveau de I'oreille interne, mais aussi au niveau nerveux)
a la paralysie faciale en fonction de la zone en souffrance, méme si la lésion est de
petite taille.
Le traitement de choix pour ce type de tumeur est I'ablation chirurgicale le plus

précocement possible afin de préserver l'intégrité des structures nerveuses (52).

4.3.3 Granulome a cholestérine de I'apex pétreux
Il s’agit d’'une Iésion kystique d’évolution lente avec des manifestations otologiques
et/ou une paralysie des nerfs craniens.
L’origine quant a la formation du granulome a cholestérine est discutée.
Plusieurs signes sont associés: hypoacousie et vertiges, acouphénes,
hypoesthésies du nerf trijumeau, diplopie, paralysie et céphalées.
Le diagnostic est permis par 'IRM. La prise en charge chirurgicale vise a vidanger le

granulome et a aérer la cavité (53) (54).

4.4 Autres
4.4.1 Maladie de Paget

La description clinique et pathologique de la maladie de Paget a été fournie en 1877
par Sir James Paget.

La maladie se caractérise par une anomalie associant une augmentation de I'activité
des ostéoclastes et des ostéoblastes, avec une augmentation de la résorption et de
la formation osseuse, entrainant des déformations du squelette.

L’origine de ce mécanisme n'est pas complétement comprise mais les facteurs

génétiques jouent un rdle important.
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Les symptdmes associés sont la surdité, les acouphénes, des douleurs osseuses,
fractures, arthrite.

La maladie de Paget affectant les os crane peut provoquer une obstruction du méat
acoustique externe avec pour conséquence une surdité de conduction.

L’oblitération du labyrinthe donne lieu a une surdité de perception qui peut étre

différenciée de I'otospongiose par son apparition tardive (55).

4.4.2 Leucémie myéloide chronique

La leucémie myéloide chronique est une maladie myéloproliférative se manifestant
par une hyperleucocytose.

L’augmentation du taux de leucocytes provoque une augmentation de la viscosité du
sang entrainant une diminution du flux sanguin ; il en résulte une hypoxie tissulaire,
voire un arrét de la perfusion des capillaires.

Les symptdmes otologiques peuvent étre une perte d’audition, des acouphénes, une
infection de l'oreille moyenne, des vertiges...

Des cas de la littérature ont rapporté la survenue brutale d’acouphénes comme

premier élément diagnostic de la leucémie myéloide chronique (56)(57).

4.4.3 Hypertension
L’hypertension artérielle est une affection multifactorielle caractérisée par une
pression systolique supérieure ou égale a 140mmHg et/ou une pression diastolique
supérieure a 90mmHg.
Les trois principaux mécanismes évoqués pour sa contribution au déclenchement
d’acouphénes sont :

- des dommages liés a la microcirculation de [loreille interne, et en
particulier la strie vasculaire ;

- la prise de médicaments anti-hypertenseurs en raison d’'une possible
oto-toxicité causant une altération des structures de l'oreille interne et/ou
du nerf auditif ;

- les bruits générés par I'’hypertension ;

Le diabéte et une dyslipidémie associés a I'hypertension sont des facteurs

supplémentaires liés a I'apparition d’acouphénes (58).
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4.4.4 Fistule périlymphatique
Les fistules périlymphatiques (pour rappel, la périlymphe est le liquide contenu dans
les rampes vestibulaire et tympanique au sein de la cochlée) se caractérisent par un
écoulement de liquide périlymphatique dans [loreille moyenne provenant du

labyrinthe au travers d’une bréche de la fenétre ovale ou de la fenétre ronde.

Les symptomes les plus fréquents sont des vertiges, des acouphénes et une
hypoacousie.

L’association d’un traumatisme a ces symptdmes augmente la suspicion de fistule
périlymphatique.

La notion de traumatisme peut faire référence a une chirurgie otologique, un blast
(i.e. effet souffle), les traumatismes directs de l'oreille et les barotraumatismes.

Il N’existe pas de maniére slre de les identifier en préopératoire ; il faut s’aider du

contexte clinique et des examens complémentaires (59).

4.4.5 Déhiscence du canal semi-circulaire antérieur

La déhiscence d’un canal semi-circulaire est un syndrome congénital affectant
principalement le canal supérieur et moins fréquemment le canal semi-circulaire
postérieur au sein de I'os temporal.
Décrit par Minor en 1998, la prévalence de I'anomalie est d’environ 0,5% dans la
population générale.
Le symptdme le plus caractéristique est le phénoméne de Tullio, associant vertiges
et nystagmus. La surdité (le plus souvent de transmission) compléte volontiers
'ensemble du tableau. Les symptdmes cliniques s’expliquent par la création d’'une
troisieme fenétre au sein de l'oreille interne (60).
Les signes de déhiscence du canal semi-circulaire sont une absence d’'os recouvrant
un canal semi-circulaire, généralement la partie antérieure.
Le diagnostic est fait par TDM. Cependant, seule une fraction des déhiscences des
canaux semi-circulaires provoquent réellement des symptémes audiovisuels:

- Phénomene de Tullio : symptémes vestibulaires pouvant étre causés par

des sons forts, tels que vertiges, nystagmus, oscillopsie
- Perte auditive conductrice causée par des ondes sonores s’échappant

dans une zone de déhiscence (troisieme fenétre)
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- Augmentation de la conduction osseuse avec une perception accrue des
sons produits par le corps lui-méme tels que les sons du flux sanguin,
'autophonie, les mouvements des yeux et la perception acoustique des
pas du patients.

Le traitement de la déhiscence du canal semi-circulaire est une intervention

chirurgicale visant a couvrir le canal semi-circulaire affecté ou a 'oblitérer (18).

4.4.6 Anémie
Selon I'Organisation Mondiale de la Santé, I'anémie est définie comme un taux de
I’'hnémoglobine inférieur a 13,0g/dl chez ’'homme et 12,0g/dl chez la femme.
L’anémie se traduit par une baisse de I'hémoglobine et donc de la capacité a
transporter 'oxygéne aux tissus pouvant conduire a une hypoxie.
Deux mécanismes peuvent se produire :
- En compensation a I'hypoxie, des changements hémodynamiques
peuvent survenir avec une augmentation du pouls et du débit sanguin ;
- Une déficience de I'apport en oxygene peut, a long terme, entrainer des
dommages au niveau du systéme de l'oreille interne ;
La manifestation des acouphénes au cours de l'anémie sera plutét de forme
pulsatile.
De nombreux facteurs liés a l'dage des patients peuvent s’ajouter a I'anémie

compliquant la résolution des acouphénes (61).

4.5 Synthése des étiologies des acouphénes objectifs
Comme nous l'avons décrit ci-dessus, les acouphénes objectifs peuvent trouver une
étiologie notamment vasculaire, musculaire ou méme encore tumorale. Un schéma

de synthése reprend des étiologies possibles d’acouphénes objectifs (Figure 14).
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Figure 14 : Schéma de synthése des étiologies des acouphénes objectifs.

46



5 Acouphénes subijectifs : étiologies

5.1 Causes périphériques
La perte d’audition est la principale cause des acouphénes.

5.1.1 Oreille externe
Au niveau de l'oreille externe, la principale cause d’acouphénes est la baisse de

I'audition par obstruction du conduit auditif externe.

5.1.1.1 Bouchon de cérumen
La production de cérumen est un processus physiologique chez 'Homme. Son réle

est d’hydrater le tissu cutané du conduit auditif externe et de protéger des infections.

L’expulsion du cérumen se fait spontanément avec la mastication. Toutefois, il arrive
que ce mécanisme d’auto-nettoyage ne soit pas efficace et une accumulation de
cérumen survient. Cela peut alors obstruer le conduit auditif, faire pression sur la
membrane tympanique et causer une surdité de transmission. De la méme fagon, les
vibrations du tympan sur le bouchon de cérumen et/ou l'effet de résonnance peut
provoquer des acouphénes.

Il est estimé que 6% de la population générale soit affectée par un bouchon de

cérumen et jusqu’a 30% chez les personnes agées (62,63).

5.1.1.2 Corps étranger du conduit auditif

Les corps étrangers du conduit auditif et/ou leurs complications sont 'un des motifs
de consultation dans les services d’oto-rhino-laryngologie.

L’introduction d’objets dans les oreilles est une pratique au sein de la population
générale, que ce soit pour I'’hygiene ou par habitude. Les plus jeunes qui prennent
conscience de leur corps peuvent étre également amenés a s’introduire des objets
dans les oreilles. Les insectes représenteraient quant a eux 14% des corps étrangers
du conduit auditif.

Les symptdémes sont variés et peuvent aller de la démangeaison a la douleur, en

passant par la perte d’audition et les acouphénes (64).
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5.1.1.3 Exostose du conduit auditif
L’exostose du conduit auditif est la plus courante des tumeurs bénignes du conduit
auditif externe, par un accroissement osseux a partir de I'os temporal.
Ces lésions sont fréquemment rencontrées lorsque l'oreille est souvent exposée a
'eau froide, généralement en dessous de 19°C ; elles se retrouvent majoritairement

chez les surfeurs professionnels avec une prévalence allant de 70% a 80%.

Bien souvent, les exostoses sont asymptomatiques mais elles peuvent provoquer
une otite récurrente, des démangeaisons, douleurs, sensation de plénitude auditive,

une baisse de I'audition et des acouphénes (65)(66).

5.1.2 Oreille moyenne

5.1.2.1 Dysfonctionnement tubaire
Pour établir le diagnostic d’un dysfonctionnement tubaire, le patient doit présenter
des symptdbmes de déséquilibre de la pression dans [loreille affectée. Ces
symptdémes peuvent se manifester par une sensation de plénitude auditive, un

inconfort, des douleurs, une sensation d’audition étouffée.

Le dysfonctionnement tubaire peut recouvrir deux situations : le maintien en position
ouverte, d’origine musculaire, comme nous l'avons évoqué dans la partie « 3.2.3.
Béance tubaire », ou alors une obstruction avec I'impossibilité d’équilibrer les

pressions dans l'oreille moyenne.

Ce dysfonctionnement dilatatoire fait souvent suite & un épisode infectieux des voies
respiratoires supérieures, ou a I'exacerbation d’'une rhinite allergique qui provoque
une inflammation des tissus environnants avec un rétrécissement de la lumiére de la
trompe auditive.

Les patients rapportent fréquemment une altération de l'audition et une perception

d’acouphénes (48).

5.1.2.2 Otite séromuqueuse
L’otite séromuqueuse est caractérisée par une inflammation de I'oreille moyenne

associée a un épanchement liquidien rétro-tympanique.
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Il s’agit d’'une affection multifactorielle survenant le plus fréquemment chez le sujet
jeune mais également chez 'adulte.

Plusieurs études ont souligné les mécanismes inflammatoires a l'origine de I'otite
séromuqueuse, avec une présence de bactéries et virus dans les sécrétions.

Un terrain allergique, des reflux gastro-oesophagiens ou méme des facteurs

environnementaux sont des facteurs prédisposant a I'otite séromuqueuse.

Les symptdbmes sont trés divers, nous pouvons retrouver : une baisse de I'audition,
une sensation d’'oreille bouchée, des vertiges, des acouphénes, des troubles du
langage... lls sont la conséquence de I'obstacle a la transmission des ondes sonores

causé par la présence de liquide.

Le traitement est avant tout médical. Une intervention chirurgicale peut étre proposée

par le chirurgien face a une chronicisation (67) (68).

5.1.2.3 Perforation tympanique
La perforation de la membrane tympanique se caractérise par un « trou » laissant
communiquer l'oreille externe et I'oreille moyenne.
Pour rappel, le tympan est une structure cartilagineuse ayant pour fonction de
transmettre les ondes sonores de l'oreille externe a la chaine ossiculaire de l'oreille
moyenne par vibration. Ainsi, une perforation du tympan entrainera une baisse de

I’audition.

La perforation tympanique survient principalement chez le sujet jeune a la suite d’'une

otite moyenne aigue et plus rarement chez I'adulte en raison d’'un traumatisme.

Quelle que soit la cause de la perforation, les signes et symptébmes seront les
mémes : une douleur d’apparition soudaine, suivie d’'un soulagement et une
otorrhée.

Le pronostic est favorable avec un faible risque de complication (69).
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5.1.2.4 Otite chronique cholestéatomateuse/ non
cholestéatomateuse

L’otite chronique suppurative de [l'oreille moyenne fait souvent suite a [Iotite
séromuqueuse. Cette pathologie peut étre associée ou non au développement d’'un

cholestéatome.

Un cholestéatome est une masse d’allure kystique, recouverte de kératine et bordée
par un épithélium pavimenteux stratifié.

Les cholestéatomes peuvent étre de nature congénitale ou acquise.

L’origine de cette Iésion n’est pas claire, la théorie retenue est celle de la « poche de
rétraction » : en présence d'un dysfonctionnement de la trompe auditive, une
pression négative se crée au sein de I'oreille moyenne. Une portion de la membrane
tympanique se retrouve alors aspirée. Sur la portion séquestrée se développe du
tissu kératinisé.

La principale caractéristique des cholestéatomes est l'activité ostéoclastique en
raison du tissu de granulation et des médiateurs de l'inflammation présents a la
périphérie.

L’activité ostéoclastique s’étendant alors a mesure que la Iésion évolue, les osselets
de l'oreille moyenne ainsi touchés ne pourront plus transmettre I'information sonore

et cela aura pour conséquence une surdité de transmission (70).

5.1.2.5 Otospongiose
L’otospongiose est une pathologie chronique au cours de laquelle se produit un
remodelage osseux anormal caractérisé par une résorption osseuse, le dépét de
nouvel os et une prolifération vasculaire dans I'os temporal.
La fixation du stapes sur la fenétre ovale serait également 'une des conséquences
de I'otospongiose.

La baisse de I'audition et les acouphénes sont les premiers signes de cette affection.

Le mécanisme physiopathologique de survenue des acouphénes n’est pas
clairement établi. Parmi les hypothéses avancées, la vascularisation du tissu osseux
nouvellement formé pourrait étre source d’acouphénes pulsatiles. L’autre hypothése
concerne la fixation du stapes sur la fenétre ovale : la réduction de la vibration du
fluide dans l'oreille interne et/ou la production de métabolites toxiques pourrait

générer des acoupheénes (71)(72).
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5.1.2.6 Lésion ossiculaire
La chaine des osselets de 'oreille moyenne peut étre amenée a subir des |ésions.
Les principales causes des |ésions ossiculaires sont :
- L’introduction de corps étrangers dans l'oreille ;
- les traumatismes craniens, en raison d’'un accident de la circulation par
exemple ;
- les coups portés a la téte dans la région temporale, pariétale ou

occipitale, avec ou sans fracture osseuse ;

Les Iésions ossiculaires peuvent se manifester sous différentes formes, parmi celles-
ci, nous pouvons retrouver :

- laluxation des osselets ;

- lafracture des osselets ;

- la dislocation articulaire et notamment incudo-stapédienne (Figure 15) ;

La lésion ossiculaire est a rechercher face a une surdité se prolongeant durant plus
de 2 mois (73).

Figure 15 : Articulations interossiculaires.

Source : Anatomie de l'oreille moyenne (EM premium) (43).

1. Ligament supérieur de l'incus ; 7. articulation incudomalléaire ;
2. ligament supérieur du malleus ; 8. ligament postérieur de l'incus ;
3. ligament latéral du malleus 9. éminence pyramidale ;

4. ligament antérieur du malleus ; 10. tendon du muscle stapédien ;
5. tendon du muscle tenseur du tympan ; 11.articulation incudostapédienne ;

6. muscle tenseur du tympan a l'intérieur de son canal ;
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5.1.3 Oreille interne

5.1.3.1 Labyrinthite bactérienne ou virale
Le labyrinthe, qui est une autre appellation de l'oreille interne, est situé dans le
rocher de I'os temporal. Sa structure est composée de deux entités : le labyrinthe

osseux et le labyrinthe membraneux.

Une labyrinthite est une inflammation du labyrinthe membraneux.

Les signes associés sont des vertiges, nausées, vomissements acouphénes et/ou
perte ou baisse de I'audition.

De nombreuses autres affections comme les accidents vasculaires cérébraux (AVC)
partagent les mémes signes, c’est pourquoi une anamnése approfondie doit étre

menée.

Les labyrinthites virales sont les plus souvent secondaires a une infection des voies
respiratoires supérieures.

Bien que I'étiologie exacte ne soit pas connue, le patient est souvent confronté a une
perte d’audition de perception avec I'atteinte du nerf cochléaire et/ou vestibulaire.
Des recherches mettent en cause la libération de protéine de l'inflammation associée

au cytomégalovirus.

En ce qui concerne les labyrinthites d’origine bactérienne, elles seraient secondaires
a une méningite ou a une otite moyenne.

Selon le type de labyrinthite — séreuse ou suppurée — la cause différe : I'inflammation
peut résulter des toxines bactériennes ou des médiateurs de l'inflammation ou alors

directement des bactéries (74).

5.1.3.2 Traumatisme sonore ou mécanique
Les traumatismes acoustiques sont les causes les plus fréquentes de baisse
d’audition et d’acouphénes. La présence d’acouphénes étant associée a une baisse

de l'audition, 'age est un facteur prédictif a leur survenue.

Le mécanisme de survenue des acouphénes a la suite d’'un traumatisme n’est pas

clairement élucidé en raison d’'une composante complexe : il y aurait une atteinte a la
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fois du systéme auditif mais également l'intervention de processus mnésiques, des

émotions et du stress.

Toutefois, il a été démontré qu’une exposition répétée a une source sonore élevée
engendre des dommages au niveau des cellules ciliées transmettant I'information
sonore entre l'oreille interne et le nerf auditif.

Parmi les théories avancées pour expliquer la survenue des acouphénes, une
hyperactivité neuronale du systeme auditif central ferait suite a la perte

d’'informations neurales entre I'oreille et le cerveau.

De récentes études indiquent que les acouphénes subjectifs sont associés a une
perte auditive, méme si cette perte n’est pas toujours observée par un audiogramme.
Un déficit de la fonction nerveuse auditive est compensé au niveau du tronc cérébral
pour normaliser les niveaux d’activité neuronale dans le systeme auditif central, ce
qui indique que les acouphénes sont favorisés par des mécanismes homéostatiques.
Ainsi, les acouphénes subjectifs sont potentiellement un symptéome précoce d’une
|ésion auditive méme si des changements audiométriques ne sont pas mesurables
(75).

5.1.3.3 Barotraumatisme
Le barotraumatisme est une lésion provoquée au sein de l'oreille lors d’'une brusque

variation de pression. Il peut étre de deux types : implosif ou explosif.

Le barotraumatisme survient le plus classiquement lors de la plongée sous-marine.

A mesure que le plongeur descend, la pression augmente et la membrane
tympanique est pressée médialement. Le stapes s’enfonce alors sur la fenétre ovale,
ce qui engendre une augmentation de pression dans la cochlée. Il en résulte un
« bombé » de la fenétre ronde.

Pour équilibrer les pressions, une tentative de manceuvre de Valsalva sera effectuée
par le plongeur. Si cette manceuvre est de trop forte intensité, 'augmentation de la
pression intracranienne peut se transmettre a la cochlée: la pression étant
largement augmentée, une rupture de la fenétre ronde peut survenir. C'est le

barotraumatisme explosif.
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A linverse, un barotraumatisme implosif se produit lorsqu'une manceuvre de
Valsalva se réveéle efficace avec une ouverture de la trompe auditive brutale, ce qui
entraine un mouvement de la membrane tympanique vers I'extérieur. La fenétre
ovale se retrouve alors tractée avec la chaine des osselets par le ligament annulaire.

Ce mouvement peut entrainer la rupture de la fenétre ovale.

Les signes associés sont des acouphénes, vertiges et une baisse de I'audition.
Les acouphénes sont présents chez plus de la moitié des patients. Le pronostic

semble assez favorable (76).

5.1.3.4 Toxiques

Bien que I'exposition prolongée au bruit soit la premiére cause de la baisse d’audition
et d’acouphénes, il existe également environ 130 médicaments connus pour leur
ototoxicite.
Parmi ces médicaments, nous pouvons les citer par classe :

- antibiotiques ;

- anti-inflammatoires ;

- antipaludiques ;

- anti-néoplasiques ;

- diurétiques de 'anse ;

Si les mécanismes conduisant a la baisse d’audition de ces médicaments sont bien

connus, il n'y a pas de consensus quant a I'origine des acouphénes (77)(78).

5.1.3.5 Maladie de Méniére
La maladie de Méniére se caractérise par un ensemble de troubles alliant crises
spontanées de vertige, une perte auditive et des acouphénes.
Il s’agit d’'une maladie multifactorielle dont le développement est favorisé par I'effet
de facteurs génétiques, allergiques et auto-immuns.
Cette affection ne touche généralement qu’une oreille mais les deux peuvent étre
atteintes.
Le mécanisme physiopathologique implique une accumulation d’endolymphe dans la

cochlée et le vestibule, résultant une augmentation de la pression et, par
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conséquent, des dommages au niveau de l'organe de Corti et des structures de
I'oreille interne (79)(80).

5.1.3.6 Maladies auto-immunes

Une maladie auto-immune est une pathologie inflammatoire chronique au cours de
laquelle le systeme immunitaire sécréte des anticorps qui s’attaquent aux
constituants normaux de I'organisme.

L’'implication de l'oreille interne dans les maladies auto-immunes n’est pas toujours
claire et pourrait étre liée a la circulation d’anticorps contre un certain nombre
d’antigénes conduisant a une cytotoxicité. Le dépdt de complexes immuns au sein
des artéres entrainerait une réduction du calibre avec une diminution du flux sanguin.
La baisse du débit sanguin induit un déficit en oxygene et une augmentation des
espéces réactives de I'oxygene, responsables de Iésions des cellules ciliées et du
ganglion spiral.

Les principaux symptébmes sont une baisse de l'audition, des acouphenes et des

vertiges par atteinte du systéme vestibulaire.

Les principales pathologies auto-immunes impliquées dans [I'apparition
d’acouphénes sont :

- le lupus érythémateux disséminé ;

- le syndrome de Cogan ;

- la sarcoidose ;

- la polyarthrite rhumatoide ;

- le syndrome des anti-phospholipides ;

- la péri-artérite noueuse ;

- la maladie de Behcet ;

- lartérite de Takayasu ;

- la polychondrite récidivante ;

(81).

5.1.3.7 Surdité congénitale et acquise
La surdité, ou hypoacousie, est la perte partielle ou totale de I'acuité auditive. Elle

peut étre congénitale ou acquise.
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De maniére générale, les connaissances actuelles rapportent que les sujets atteints
de surdité congénitale ne pergoivent pas d’acouphénes.

Pour les patients atteints de surdité acquise, les études suggérent qu’il s’agit de
I'expérience auditive qui conditionne la survenue d’acouphénes.

En effet, tout au long du systéme auditif, I'information est traitée, mémorisée et une
valeur émotionnelle lui est appliquée. Ainsi, en cas de surdité acquise, la perception
auditive induite (i.e. acouphénes) par la désafférentation (la désafférentation
sensorielle est définie comme une absence totale ou partielle d’informations

parvenant au cerveau) est basée sur une prédiction (82).

5.1.3.8 Presbyacousie
La presbyacousie est caractérisée par une baisse de l'audition liée a I'age. Elle
touche environ 1/3 de la population agée de 61 a 70 ans et plus de 80% des
personnes agées de plus de 80 ans.
Sa survenue est d'origine multifactorielle associant une dégénérescence
physiologique de [loreille interne ainsi qu'une composante génétique,
environnementale et/ou médicale.
Le mécanisme physiopathologique s’explique par une destruction progressive des
cellules ciliées de la cochlée et des fibres nerveuses du ganglion spiral.
Afin de limiter les dommages causés aux structures auditives tout au long de la vie,
des mesures préventives doivent étre adoptées dés le plus jeune age et notamment

en limitant 'exposition sonore (83).

5.1.4 Nerf auditif

5.1.4.1 Schwannome du nerf vestibulaire
Le schwannome du nerf vestibulaire, ou neurinome acoustique, est une tumeur
bénigne se développant le long du nerf vestibulo-cochléaire ; son développement
provient des cellules de Schwann du nerf vestibulaire dans le canal auditif interne.
Cette Iésion provoque généralement une perte auditive unilatérale progressive, des
acouphénes, des vertiges et dans les cas les plus avancés une parésie faciale.
Le diagnostic s’établit par IRM (84)(85).
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5.1.4.2 Neuropathies auditives
La neuropathie auditive est un trouble de l'audition dans lequel la fonction des
cellules ciliées externes dans la cochlée est normale, mais la fonction des cellules
ciliées internes et/ou du nerf auditif est perturbée.
Il s’agit d’un trouble qui peut avoir des causes congénitales ou acquises. Toutefois,
I'étiologie de la neuropathie auditive est vaste et peut inclure : la prématurité, 'hyper-
bilirubinémie, I'anoxie, I'’hypoxie, les anomalies cérébrales congénitales, I'exposition

a des drogues oto-toxiques et des facteurs génétiques.

Cette affection est cliniquement caractérisée par I'absence de réponse auditive du
tronc cérébral et la présence d’oto-émission acoustique et/ou de microphonie
cochléaire. L’oto-émission acoustique est un son produit par les cellules ciliées
externes de 'organe de Corti ; la production de ce son est physiologique et témoigne
d’'un bon fonctionnement de ces cellules.

Il est estimé que dans environ 40% des cas une cause génétique sous-jacente est

présente (86).

5.1.4.3 Maladie de Lyme

La maladie de Lyme est une maladie infectieuse transmise par les piqlres de tiques.
Elle est causée par une bactérie du complexe Borrelia burgdorferi.

Les manifestations cliniques dépendent de son stade précoce ou tardif. Le systéme
nerveux central est impliqué dans 10 a 15% des personnes atteintes de la maladie
de Lyme. Environ 5% des personnes infectées développent des symptomes 4 a 6
semaines aprés la morsure de la tique, alors que plus de 95% des patients infectés
développent des symptdémes neurologiques jusqu’a 6 mois apres l'infection initiale.
De maniére générale, si les nerfs craniens sont impliqués, c’est le nerf facial qui est
le plus touché. Toutefois, des rapports décrivent des cas d’atteinte du nerf vestibulo-

cochléaire avec une perte d’audition, des acouphénes ou des vertiges.
Le diagnostic n’est pas aisé en raison de la survenue tardive des symptomes et fait

intervenir diverses techniques : le test PCR avec le liquide cérébrospinal, la culture

bactérienne ou I'identification des anticorps dirigés contre I'agent pathogéne (87).
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5.2 Causes centrales neurologiques

5.2.1.1 Traumatismes craniens et cervicaux

Les traumatismes cérébraux peuvent affecter de nombreuses aptitudes, qu’elles
soient physiques, psychologiques ou cognitives.

Ces lésions résultent généralement d’'un accident de la voie publique (88% des
causes) au cours duquel la téte subit un choc violent.

Les signes associés aux traumatismes craniens résultent d’'une altération de I'activité
neuronale. Le mécanisme exact a l'origine de la production et de la sensation
d’acouphénes n’est pas connu. L’hypothése retenue est celle d’'une dyssynchronie

dans I'activité de décharge spontanée du systéme auditif efférent (88).

5.2.1.2 Sclérose en plaques

La sclérose en plague est une maladie inflammatoire et neurodégénérative
chronique du systéme nerveux central, caractérisée par la destruction progressive
des gaines de myéline et la perte axonale. Elle se présente généralement entre 'age
de 30 et 40 ans.

La démyélinisation peut affecter différentes zones du cerveau et de la moelle. Ainsi,
les symptébmes peuvent varier en fonction de la région du cerveau affectée par la
démyélinisation.

Les symptdbmes audio-vestibulaires, tels qu’'une surdité, des acouphénes et des
vertiges sont courants chez les patients atteints de sclérose en plaque. lIs résultent
d’altérations centrales telles que la démyélinisation des voies auditives ou
vestibulaires, ou plus rarement peuvent étre périphériques. Toutefois, il est a noter
que ces symptdémes sont souvent de nature temporaire, probablement en raison du
caractére récurrent/ rémittent qui survient au cours de la sclérose en plaque, ou suite

a l'utilisation de corticostéroides qui contrastent avec I'inflammation systémique (89).

5.2.1.3 Gain central
Le principal facteur de risque des acouphénes est la perte d’audition ; en effet, 90%
des patients présentant des acouphénes ont un audiogramme anormal.
De récentes études ont montré I'implication de la perte auditive dans la survenue
d’acouphénes, par la mise en place de bouchons d’oreille, chez des sujets dont
'audiogramme était normal. Il a été postulé qu’en cas de perte auditive, la sensibilité

auditive augmente, tandis qu’elle diminue en cas de stimulation.
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Ce phénomeéne s’expliquerait par le rétablissement du niveau d’activité auditif
habituel au niveau des voies auditives centrales : c’est le gain central.

Chez les patients souffrant d’acouphénes et d’hyperacousie (i.e. sensibilité accrue
aux sons) ce gain central serait altéré de fagon chronique. Le port d’'un générateur de
bruit permettrait de réduire la sensibilité aux sons externes et lintensité des

acouphénes (90).

5.3 Causes somatosensorielles
Les acouphénes dits somatosensoriels répondent également aux critéres des causes

subjectives. Cette étiologie fait 'objet d’'un chapitre ci-apres.
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6 Les acouphénes somatosensoriels et articulation
temporo-mandibulaire

En I'absence de symptédme otologique et/ou neurologique, un examen minutieux des
articulations temporo-mandibulaires doit étre envisageé.

En effet, certaines études démontrent une prévalence des acouphénes 8 fois
supérieure chez les patients présentant des troubles temporo-mandibulaires. De la
méme facon, il a été constaté une réduction, voire une disparition, du bruit percu
dans les oreilles a la suite d’un traitement stomatognathique (91)(92)(93).

Bien que le mécanisme de survenue des acouphénes somato-sensoriels ne soit pas
encore clairement élucidé, différentes théories permettent de I'expliquer.

L’évolution au cours du temps de l'articulation temporo-mandibulaire permet d’établir

un lien entre celle-ci et le systéme auditif.

6.1 Rappels anatomiques de I'articulation temporo-mandibulaire
L’articulation temporo-mandibulaire est une articulation bi-condylienne reliant le
condyle mandibulaire a 'os temporal.

Cette articulation est stabilisée par des ligaments et autorise une mobilité de la

mandibule au cours de la manducation par I'action de muscles masticateurs.

6.1.1 Evolution au cours du temps
Au cours de I'évolution des reptiles aux mammiféeres, des modifications structurelles

ont été observées en raison d’'une fonction masticatoire différente.

De maniére générale, une diminution de la taille des os de la face et la spécialisation
des dents témoignent de cette évolution.

Chez le reptile, l'articulation est composée de plusieurs os et I'oreille n’en comporte
gu'un seul (la columelle) alors que chez le mammifére, l'articulation suit un axe
charniére et l'oreille moyenne comporte 3 os. Au cours du temps, les os de la
mandibule se sont détachés pour former la chaine d’osselets de I'oreille moyenne
(Figure 16).

Le systéme musculaire s’est également adapté avec notamment la mise en place du

muscle tenseur du tympan (94).
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Figure 16 : Evolution des os de I'oreille moyenne du reptile au mammifére.

Source : Université de Californie, Berkeley (95).

6.1.2 Moyens d’union de I'articulation temporo-mandibulaire
Ces moyens d’union sont représentés par le disque articulaire ainsi que par des
ligaments situés sur la face médiale de I'articulation, a I'exception du ligament latéral.

Leur réle est de stabiliser I'articulation.

6.1.3 Muscles manducateurs
Les principaux muscles de la mastication sont :
- le temporal ;
- le masséter ;

- le ptérygoidien médial et latéral ;
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6.1.4 Innervation
L’innervation sensitive est véhiculée par le nerf auriculo-temporal, rameau du nerf
mandibulaire (V3) (issu du nerf trjumeau V). Ce dernier innerve également la fosse
temporale et I'oreille externe.
L’innervation motrice est également sous la dépendance du nerf mandibulaire. Ce
nerf émet a son passage un rameau pour le muscle temporal, le ptérygoidien latéral,
le nerf massétérique et un tronc pour le ptérygoidien médial et les muscles tenseur

du voile et tenseur du tympan (96).

6.2 Théorie musculaire
Comme nous I'avons vu précédemment, il existe un lien étroit entre les muscles de la

manducation et de 'oreille moyenne avec une innervation trigéminale commune (94).

Différentes études démontrent une implication musculaire dans I'apparition et/ou la

séveérité des bruits percus dans les oreilles.

Selon De-Pedro-Herrazes, les patients ayant des troubles temporo-mandibulaires
associés a une origine musculaire présenteraient un risque accru de ressentir des
acouphénes subjectifs. Les patients bruxomanes en seraient atteints dans plus de la
moitié des cas (97).

Il a également été noté que 'augmentation ou la diminution de la contraction des
muscles masticateurs entraine une modulation des bruits pergus.

A Tl'examen clinique, des douleurs a la palpation des articulations temporo-
mandibulaires sont un facteur prédictif au développement d’acouphénes (98)(99).
Enfin, le taux d'acouphénes serait plus élevé chez les patients avec des douleurs

myofasciales que dans d’autres formes de troubles temporo-mandibulaires (100).

La littérature rapporte qu’un traitement visant a réduire la tension musculaire permet
d’apaiser les acouphénes (91)(101)(97).

Une autre piste de réduction des acouphénes a été l'injection intramusculaire - dans
le ptérygoidien latéral - d’'un anesthésique local. Bien que la manceuvre soit décrite
comme étant efficace, I'effet anesthésiant ne perdure pas dans le temps et les

acouphénes sont réapparus en quelques minutes (102).
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Les liens de cause a effet ne sont pas totalement établis, toutefois, une implication
du systéme fusimoteur des muscles innervés par le nerf trjumeau apporterait des
éléments de réponse.

En effet, en situation de contacts occlusaux inadéquats et non équilibrés, une
réponse musculaire compensatoire avec une hypertonie sera observée.

De la méme facon, une hyper sollicitation musculaire telle qu’elle peut étre pergue
dans le bruxisme entraine des spasmes musculaires.

L’activité¢ nerveuse du nerf trijumeau s’en retrouvera augmentée et par un
mécanisme de réflexe aboutira a une contraction des muscles intervenant dans

I'audition, également innervés par le nerf trjumeau (103).

6.3 Théorie anatomique
Certains auteurs admettent I'idée selon laquelle des troubles temporo-mandibulaires,
par une interaction neuro-anatomique du systéme trigéminal et du noyau cochléaire

dorsal, provoqueraient des acouphénes par un effet sur le systéme acoustique (94).

La proximité du nerf mandibulaire avec I'articulation temporo-mandibulaire dans sa
partie antérieure et médiale pourrait étre a l'origine d’une irritation et/ou d'une
compression nerveuse. Cela aurait pour conséquence une névralgie du nerf
trjumeau étendue a la sphére orofaciale pouvant devenir chronique au niveau du

systéme nerveux central (92)(94).

6.4 Theorie ligamentaire

Pinto et Burch ont décrit un ligament reliant la téte du malleus de I'oreille moyenne a

la partie supérieure et postéro-médiale de la capsule et du disque articulaire de

I'articulation temporo-mandibulaire, en passant par la fissure pétro-tympanique : c’est

le ligament disco-malléolaire.

Au cours de travaux de dissection, ils ont pu observer la mise en mouvement de la

chaine des osselets de I'oreille moyenne ainsi que la membrane tympanique par une

action sur le ligament disco-malléolaire.

Ainsi, 'hypothése retenue de ces travaux est la perte d’audition en raison d’un

déplacement du disque articulaire. L’hypoacousie étant 'une des étiologies des

acouphénes subjectifs. La présence de ce ligament reste néanmoins controversée et

n'‘est pas décrite lors de tous les travaux de dissection (94)(104).
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7 Facteurs de risque

Les facteurs de risque a la survenue des acouphénes sont essentiellement
conditionnés par la prédisposition a I'une des étiologies citées ci-dessus.
Ainsi, les facteurs de risque peuvent notamment étre liés a:
- lage;
- une malformation ou une pathologie cardiovasculaire innée ou acquise ;
- un terrain inflammatoire chronique ou non ;
- la prise de médicaments ;
- un état infectieux ou inflammatoire de l'oreille ;
- un traumatisme de la téte et/ou du cou ;
- une exposition sonore intense et/ou prolongée ;
- une presbyacousie ;
- un terrain environnemental: climat, mode de vie stressant,

consommation de tabac, loisirs... ;

(1).
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8 Conclusion

Les acouphénes surviennent généralement en tant que symptéme d’une pathologie
ou d’un dysfonctionnement et/ou d’'une |ésion des voies auditives. Leur manifestation
n’est pas systématique et le patient peut donc ne pas y étre confronté.

La diversité des étiologies témoigne de la complexité a résoudre ces acoupheénes,
d’autant qu’une trés large part n’est pergue que par le patient lui-méme.

D’une maniére globale, pour les acouphénes obijectifs, une cause peut étre trouvée
et la résolution des acouphénes semble favorable.

En ce qui concerne les acouphénes subjectifs, certains mécanismes
physiopathologiques répondent a des hypothéses qui semblent étre admises aupres
de la communauté scientifique. Cependant, I'implication de nombreux facteurs
intrinséques et/ou extrinséques aux patients rend la prise en charge difficile.

Tout I'enjeu dans les années a venir sera de valider ces mécanismes et mettre au

point une stratégie thérapeutique adaptée a chaque étiologie.
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acouphenes somatosensoriels
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Résumé de la thése :

Les bruits percus dans les oreilles, également appelés acouphenes, peuvent survenir a tout age,
chez tout individu, de maniere temporaire ou prolongée.

Les patients souffrant d’acouphénes témoignent bien souvent du caractére invalidant dans leur
quotidien ainsi que des répercussions sociales associées.

Face a leurs patients, les médecins ORL tenteront d’établir un lien avec une pathologie sous-
jacente dans I’objectif de traiter cette cause primaire. Toutefois, les mécanismes de survenue des
acoupheénes étant trés complexes, il n’existe & ce jour aucun traitement permettant 1’¢limination
compléte de ces maux.

En tant qu’odontologiste, les causes somatosenrielles nous concernent particuliérement et une
prise en charge occlusodontique au méme titre que toutes les spécialités médicales devrait étre
envisagée.

Au cours de cette thése, nous évoquons succinctement différentes étiologies des acouphenes,
qu’ils soient objectifs ou subjectifs.
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