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Cette étude rapporte le cas d'une lésion due a un choc acoustique (ASI) qui n'a pas entrainé de
perte auditive significative, mais qui a été suivie de multiples symptémes chroniques tant a
l'intérieur (acouphenes, otalgie, picotements dans l'oreille, tension dans l'oreille et tympan rouge)
qu'a l'extérieur des oreilles (nez bouché, douleur dans la région du cou/temporale). Nous
suggérons que ces symptdémes pourraient résulter d'une boucle impliquant une Iésion des muscles
de l'oreille moyenne, des processus inflammatoires périphériques, I'activation et la sensibilisation
du nerf trijumeau, le systéme nerveux autonome et les rétroactions centrales. La physiopathologie
de cette ASI rappelle celle observée dans la céphalée trijumeau-autonome post-traumatique. Ce
cadre ouvre de nouvelles perspectives prometteuses pour la compréhension et la prise en charge
médicale de I'ASI.

Mots clés : acouphénes et hyperacousie, otalgie, douleur, nerf trijumeau, choc acoustique, inflammation, douleur référée

INTRODUCTION

Les chocs acoustiques sont des expositions bréves a des sons forts qui ne provoquent pas de perte auditive
importante, mais peuvent déclencher un ensemble de symptomes invalidants, a savoir otalgie, sensation d'oreille
bouchée, tension auriculaire, acouphenes, intolérance au bruit, vertiges et maux de téte, de visage ou de cou (1, 2).
Dans la plupart des cas, ces symptomes sont temporaires et disparaissent en quelques heures ou quelques jours apres
l'incident acoustique. Cependant, dans certains cas, ils peuvent devenir chroniques et affecter gravement la qualité de
vie (1). Les mécanismes physiopathologiques a I'origine de ces symptomes restent inconnus, méme si certains
auteurs ont émis I'hypothese d'un dysfonctionnement du muscle tenseur du tympan (TTM) (1, 2). Le patient décrit
ici a été capable de rapporter précisément ses symptdmes, leur évolution temporelle, et de prendre des photos de ses
tympans au fil du temps pendant les fluctuations de la gravité des symptomes. Les caractéristiques
psychoacoustiques de ses acouphénes et 1'intégrité fonctionnelle de ses oreilles moyennes ont également été étudiées.
Cet ensemble de données inestimable fournit des informations cruciales sur la physiopathologie des 1ésions dues a
un choc acoustique (ASI) et au-dela, c'est-a-dire les acouphenes, I'hyperacousie et I'otalgie.

METHODES

Le patient (NC) était un homme caucasien de 27 ans travaillant comme médecin généraliste au moment du choc
acoustique. Le consentement éclairé écrit du participant a été obtenu pour la publication de ce rapport de cas. Le 10
novembre 2013, dans un stand de tir de loisirs, sans porter de protection auditive, il a été exposé a un coup de feu
unique et inattendu a une distance de
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Un cas de choc acoustique

a environ 7 m de distance de son coté droit. Comme des symptomes
génants sont apparus progressivement apres cet incident acoustique, il s'est
rendu dans plusieurs cliniques ORL. Les audiogrammes réalisés 3 et 7
semaines apres I'ASI (seuils < 15 dBHL a toutes les fréquences testées de
0,125 a 8 kHz) et tous les autres examens (tympanométrie, analyse sanguine
et IRM cérébrale) étaient normaux. Plus tard, on lui a demandé d'évaluer la
gravité de ses symptomes a l'aide d'une échelle visuelle analogique de 0 4 10,
pour chaque oreille, plusieurs fois par jour (du ler au 9 mai 2015). Les
symptomes étaient les suivants : picotements, otalgie, tension dans I'oreille,
intensité des acouphénes, douleur/tension dans le cou, douleur/tension
dans la tempe et douleur/nez bouché. Il a également réussi a photographier
ses tympans a l'aide d'un vidéo-otoscope (Firefly DE500 v1.1, spéculum de 4
mm). A des fins d'analyse, les images ont été transformées en valeurs
numériques estimant la « rougeur » du tympan. Le nombre de pixels rouges a
été normalisé en fonction de la surface du tympan capturée par le vidéo-
otoscope. En mars 2017, NC s'est rendu dans notre laboratoire a Marseille
afin d'évaluer les propriétés psychoacoustiques de ses acouphénes et
d'explorer la fonction de l'oreille moyenne (tympanometre multifréquence
Zodiac, Otometrics). L'admittance statique a été obtenue a quatre
fréquences (226, 678, 800 et 1 000 Hz). La variation de I'admittance lorsque
le patient clignait volontairement (mais sans forcer) des yeux a été étudiée
au fil du temps, a la fois a la pression a laquelle 'admittance est maximale et
a

+50 daPa de cette valeur. La gravité des symptomes de chaque oreille a été
analysée a l'aide d'une analyse en composantes principales (ACP). L'ACP a
été réalisée sur tous les symptomes, a I'exception des douleurs cervicales et
temporales, car ces symptomes n'affectaient pas le c6té gauche.

RESULTATS

En ce qui concerne l'évolution clinique, immédiatement apres 1'ASI, le
patient a ressenti un cliquetis dans l'oreille droite, puis a signalé une
sensation subjective de tension et de plénitude dans l'oreille. A la deuxieme
semaine, un acouphéne bilatéral aigu et fluctuant est apparu. Ces symptomes
auditifs étaient associés a une douleur aigué irréguliere (piqtire ou choc
électrique) localisée profondément dans I'une ou l'autre oreille. Plus de trois
semaines aprés le choc acoustique, le patient a signalé des sensations
douloureuses supplémentaires commencant autour de la conque et irradiant
vers le milieu du visage (constriction, nez bouché et écoulement nasal clair)
et vers la région temporale ou le cou. Il est intéressant de noter que la
latéralité et la gravité de la douleur étaient corrélées a la tension pergue dans
l'oreille ipsilatérale (droite). Les propriétés psychoacoustiques des
acoupheénes, leur modulation d'amplitude (trémolo), variaient également en
fonction du niveau de tension dans l'oreille. D'une tension faible 8 moyenne,
le trémolo variait d'une fréquence basse (« code morse ») a une fréquence
élevée (« bruit de criquet »). En cas de tension élevée, les acouphénes étaient
décrits comme un sifflement aigu. La hauteur de ces acouphénes a été
mesurée & 12 kHz et le trémolo, estimé a partir d'un stimulus modulé en
amplitude 2 la fréquence des acoupheénes, a été trouvé a 32 Hz (la gravité de
la tension auriculaire et lintensité sonore des acouphénes étaient
respectivement de 4 et 3). L'intensité sonore de ce sifflement aigu

Les acoupheénes sont indiqués dans la figure 1. Le patient a également
signalé des acouphénes graves associés a une sensation de battement dans
l'oreille. Les acouphenes graves étaient amplifiés lorsqu'un objet (bouchon
doreille, stéthoscope) était inséré dans le conduit auditif. Les acouphénes
aigus et graves pouvaient disparaitre lorsque l'oreille était complétement

. En revanche, les acouphénes n'étaient pas modulés par des contractions
vigoureuses de la téte et du cou (3).

L'évolution temporelle de la gravité des symptomes (figure 1) a été
étudiée a l'aide d'une ACP. La premiére composante principale (48 % de la
variance totale) représente la gravité des symptomes et ne fait pas de
distinction entre eux. En revanche, la deuxiéme composante principale (18
% de la variance totale) sépare deux groupes de symptomes, & savoir «
tension », « nez bouché » et « rougeur du tympan » pour le groupe de
symptomes 1 et « picotements », « acouphénes » et « otalgie » pour le
groupe de symptomes 2 (figure 2, panneaux supérieurs). La sensation de
douleur dans la région temporale et le cou (représentée sur les deux
premiers axes PCA) représente un troisieme groupe de symptomes (groupe
de symptomes 3), différent du groupe 1 et
2. Le groupe de symptdmes 3 n'est signalé que du coté droit, est de gravité
modérée et n'est présent qu'occasionnellement par rapport aux autres
symptomes. L'ACP indique que la corrélation entre le groupe de symptomes
3 et les groupes de symptomes 1 et 2 est faible. La figure 2 (panneaux du
milieu) montre les données multidimensionnelles (gravité des symptomes)
représentées sur le nouveau systétme de coordonnées défini par les deux
premiéres composantes principales a chaque point dans le temps. Les
symptomes sont généralement plus graves dans l'oreille droite que dans
l'oreille gauche, et la gravité maximale est également plus importante dans
l'oreille droite. I est intéressant de noter que les deux groupes de
symptomes sont signalés dans 'oreille droite, tandis que seul le groupe de
symptomes 1 est signalé dans l'oreille gauche. La dynamique temporelle de
la gravité des symptomes (premiére composante principale) dans l'oreille
gauche et droite (figure 2, panneau inférieur) est également clairement
anticorrélée entre les deux oreilles.

La sensation de tension dans I'oreille était associée a une hyperémie du
tympan (figure 1, voir également la vidéo S1 dans les documents
supplémentaires). Cette hyperémie était également présente lors de la
contraction des muscles de la machoire (impliquant hypothétiquement le
muscle mylo-hyoidien) et était associée a une augmentation des acouphénes
aigus (voir la vidéo S2 dans le matériel supplémentaire). Ce phénomene n'a
été signalé que lorsque la sensation de tension dans l'oreille était forte et, par
coincidence, le tympan présentait toujours des vaisseaux dilatés.

Les mesures tympanométriques ont montré une fonction de I'oreille
moyenne différente pour les deux oreilles (figure 3). En effet, pour l'oreille
droite, l'admittance statique était plus importante (figure 3, panneau
supérieur) et la fréquence de résonance (estimée a partir de la fréquence a
laquelle la susceptance est nulle) était anormalement basse (<678 Hz)
(figure 3, panneau central). De plus, I'admittance était modulée par la
fermeture des paupieres, en particulier dans l'oreille droite (figure 3, panneau
inférieur). Enfin, les réflexes stapédien étaient présents et cliniquement
normaux dans les deux oreilles a 500 Hz et 4 kHz a 95-100 dB HL.

DISCUSSION

Ce rapport complete et enrichit les études précédentes sur le choc
acoustique (1). Tout d'abord, les symptomes rapportés apres le choc
acoustique, y compris leur dynamique temporelle et leurs caractéristiques,
ont été décrits de maniére qualitative et quantitative. Ce cas rapporte tous
les symptdmes couramment décrits apres un ASI, a I'exception des vertiges
et/ou des étourdissements (1), ainsi que des symptomes supplémentaires
(congestion nasale, rhinorrhée et hyperémie tympanique). Deuxiémement,
l'intégrité fonctionnelle de I'oreille moyenne a également été étudiée.
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FIGURE 1 | Gravit¢ des symptomes du choc acoustique (évaluée par I'échelle EVA) en fonction du temps. La ligne bleue représente l'oreille gauche et la ligne rouge représente l'oreille
droite. Des exemples d'images du tympan sont présentés en haut (images de gauche : oreille gauche ; images de droite : oreille droite, les lignes verticales correspondent au moment ou les
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a l'aide d'une tympanométrie multifréquence et d'un examen direct des
tympans. Nos résultats fournissent des informations supplémentaires sur les
mécanismes impliqués dans I'ASI, et en particulier, ils remettent en
question et élargissent le cadre précédemment développé par d'autres (1, 2).

Cette étude est la premiére a fournir des preuves expérimentales
suggérant que les muscles de l'oreille moyenne (MEM) peuvent se
comporter de maniére anormale aprés une ASIL En effet, I'admittance de
l'oreille moyenne est modifiée par la simple

fermeture des paupieres, les mouvements du tympan dans l'oreille droite
peuvent étre suffisamment importants

suffisamment importants pour étre visibles a l'ceil nu et la sensation de
battement

(accompagnant probablement la contraction des MEM) est renforcée par la
cutanée

stimulation excessive du conduit auditif (4-7). Ce comportement anormal
du MEM peut résulter d'un dysfonctionnement et/ou d'une lésion du MEM
causés par une contraction exagérée en réponse a lincident acoustique.
Alors que la contraction du muscle stapédien est activée par un son fort
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FIGURE 2 | Résultats obtenus a partir de I'analyse en composantes principales (ACP) d' . Le panneau supérieur gauche représente chaque symptome en fonction des deux premieres
composantes principales dérivées de I'ACP. Le panneau supérieur droit montre le pourcentage de variance expliqué par les différentes composantes principales. Les panneaux du milieu
(gauche : oreille gauche, droite : oreille droite) montrent les symptomes représentés a chaque instant en fonction des deux premiéres composantes principales. Le panneau inférieur
montre la premiére composante principale pour chaque oreille (ligne bleue : oreille gauche, ligne rouge : oreille droite) en fonction du temps.

arnaud norena
sons, la contraction du TTM peut étre déclenchée par des sons inattendus  , qui peuvent jouer un réle clé | 10/02/2018 00:01:28
via le réflexe général de sursaut (8). La faible fréquence de résonance et la induite par le bruit (13-15). L'infl
grande admittance dans loreille la plus symptomatique (droite) peuvent  au tympan et a la muqueuse def TGN, inflammation et acouphenes
refléter une disposition anormale des osselets, peut-étre causée par la  neurogéne, car ces tissus sont rj==>effets surlastrie ?

contraction exagérée du MEM. | La sensation de tension dans l'oreille sensations douloureuses dans 1'j==>effetssurdes centres ?

signalée immeédiatement aprés le choc acoustique peut résulter dune  probablement de l'inflammation de I'oreille moyenne et de T'activation du
contraction anormale du MEM signalée par nerf trijumeau (TGN), qui innerve la muqueuse de l'oreille moyenne, le
les fuseaux musculaires (9) et les mécanorécepteurs du tympan en raison de  tympan et le TTM (15, 19). Il est intéressant de noter que l'intensité des
la déformation du tympan (10). L'épisode acoustique traumatique peut  acoupheénes est corrélée a la gravité

entrainer une anxiété et une hypersensibilité sensorielle, qui peuvent a leur
tour réduire le seuil du réflexe de sursaut et/ou potentialiser ce dernier (11),
éventuellement par le biais d'une innervation sérotoninergique descendante

Présence d'otalgie et de picotements dans loreille, suggérant que
l'inflammation de l'oreille moyenne
joue un role dans l'apparition et/on la oravité des aconnhenes On nent [

supposer que l'activation antidr{ arnaud norena
vasculaire des vaisseaux sanguin| 09/02/2018 23:58:43
éventuellement augmenter le p|

acouphénes. Réflexes TGN

(12). Cette rétroaction centrale peut faciliter la contraction tonique et
@phasique du TTM.

La contraction exagérée présumée du MEM, éventuellement suivie

d'une contraction tonique, peut étre associée a une lésion du MEM et a des

processus inflammatoires. En particulier, le TTM est innervé par des fibres

Le dysfonctionnement/la [&Siom du MEM et Ies processus
inflammatoires chroniques consécutifs a une ASI peuvent étre associés a
une hyperactivité neuronale dans les voies trigéminales. Cette hyperactivité
neuronale peut

contenant de la substance P et un peptide li¢ a la calcitonine
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FIGURE 3 | Résultats obtenus par tympanométrie. Le panneau supérieur montre I'admittance

montre la susceptance en fonction de la conductance a quatre fréquences de stimulation sonore (226, 678, 800 et 1 000 Hz). Le panneau inférieur montre la variation de I'admittance
lorsque le patient clignait volontairement (mais sans forcer) des yeux. Le patient devait le faire toutes les 5 secondes (ligne bleue : oreille gauche, ligne rouge : oreille droite).

statique des deux oreilles obtenue pour une sonde de 226 Hz. Le panneau central

entrainent a leur tour des modifications plastiques (sensibilisation) a
plusieurs niveaux des voies trigéminales (21). La douleur dans le cou et la
région temporale peut résulter d'une douleur référée consécutive a une
sensibilisation centrale, éventuellement au niveau du complexe trigémino-
cervical (TCC) ou sont présents des neurones multimodaux (22). La
sensibilisation peut également contribuer a faire passer la physiopathologie
d'un état aigu a un état chronique (21).

Enfin, 'ACP suggére que les symptomes du groupe 1 proviennent de
mécanismes étroitement liés. Les informations sensorielles trigéminales
provenant des régions de la téte, notamment la muqueuse de l'oreille moyenne,
les tympans et le TTM (14, 15, 19), sont collectées par le TCC qui a une
connexion réflexe avec le noyau salivaire supérieur (SSN). Il est intéressant de
noter que le SSN assure l'innervation parasympathique de la région de la
téte via le ganglion sphéno-palatin. Cette boucle réflexe entre le TGN et la
voie parasympathique de la téte serait a l'origine des symptomes
autonomiques associés a la céphalée trigéminale autonome (TAC) (23).
L'activation du réflexe trigéminal-autonome dans ce cas pourrait expliquer la
congestion nasale, la rhinorrhée et l'hyperémie tympanique. Le systéme
nerveux autonome, qui innerve l'oreille moyenne (18, 24-26), pourrait
également contribuer a augmenter le tonus MEM et la sensation de tension
et de plénitude auriculaire (27).

En résumé, ce cas suggere qu'une physiopathologie complexe peut étre
impliquée dans 'ASI. Au départ, le choc acoustique peut déclencher une
réponse MEM exagérée provoquant un dysfonctionnement/une lésion
musculaire et des processus inflammatoires, qui peuvent ensuite se
propager au tympan et a la muqueuse de I'oreille moyenne. L'

activation des voies trigéminales due a l'inflammation pourrait expliquer les
diverses sensations de douleur dans l'oreille et les acouphénes (groupe de
symptomes 2), ainsi que les douleurs référées dans le cou et la région
temporale (groupe de symptomes 3) aprés induction d'une sensibilisation
centrale. Enfin, la congestion nasale et I'hyperémie du tympan, qui sont
étroitement liées a la sensation de tension dans l'oreille (groupe de
symptomes 1), peuvent résulter de l'activation d'un réflexe trigéminal-
autonome. Il est intéressant de noter que la physiopathologie de I'ASI
rappelle fortement celle du TAC post-traumatique (28). Dans ce contexte,
le cas rapporté ici pourrait définir une nouvelle entité clinique que nous
suggérons d'appeler otalgie trigéminale-autonome post-traumatique. Le
tableau clinique présenté ici, c'est-a-dire avec des symptdémes nombreux,
divers et sévéres, pourrait étre une forme extréme de cette entité clinique et
étre relativement rare. Cependant, la prévalence de cette entité clinique
pourrait étre plus importante qu'il n'y parait a premiére vue, car des formes
moins symptomatiques pourraient également exister. De nombreux patients
souffrant d'acouphénes et/ou d'hyperacousie signalent un ou plusieurs
symptomes supplémentaires tels qu'une sensation d'oreille bouchée, une
otalgie, un battement tympanique et/ou une douleur dans le cou

(2). Ce cadre ouvre de nouvelles perspectives prometteuses pour la
compréhension et la prise en charge médicale de I'ASI et au-dela, c'est-a-
dire les acoupheénes et I'hyperacousie (23).
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