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Un modeéle intégratif expliquant
I'ensemble des symptdmes déclenchés
aprés un choc acoustique
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Résumé

Les chocs acoustiques et les traumatismes entrainent parfois un ensemble de symptomes invalidants, notamment des acouphénes, une
hyperacousie, une sensation d'oreille bouchée et de tension, des vertiges et des douleurs a I'intérieur et a I'extérieur de I'oreille. Les mécanismes
a l'origine de cette grande variété de symptomes restent difficiles a cerner. Dans cet article, nous développons I'hypothése selon laquelle le
muscle tenseur du tympan (TTM), le nerf trijumeau (TGN) et le complexe cervical trijumeau (TCC) jouent un réle central dans |'apparition de ces
symptdmes. Nous soutenons que la surutilisation du MTT (due au choc acoustique), la surcharge du MTT (due a la tension musculaire) et,
finalement, la lIésion du MTT (due a I'hypoxie et a la « crise énergétique ») entrainent une inflammation, activant ainsi le NTG, le CCT et le cortex.
Le CCT est une structure carrefour qui intégre les informations sensorielles provenant du complexe téte-cou (y compris I'oreille moyenne) et les
renvoie vers celui-ci. L'intégration multimodale du TCC peut alors expliquer la douleur référée a I'extérieur de I'oreille lorsque I'oreille moyenne
est enflammée et active le TGN. Nous pensons que notre modele propose un cadre synthétique et explicatif pour expliquer les phénomenes se
produisant aprés un choc acoustique et potentiellement aussi aprés d'autres causes non auditives. En effet, en raison des propriétés
bidirectionnelles du TCC, les troubles musculo-squelettiques dans la région du complexe téte-cou, y compris les blessures au cou dues a un coup
du lapin ou a des troubles temporo-mandibulaires, peuvent avoir un impact sur I'oreille moyenne, entrainant ainsi des symptémes otiques. Ce
type de modeéle, qui n'existait pas auparavant, peut étre testé expérimentalement et doit étre considéré comme un point de départ pour identifier
les mécanismes responsables de ce sous-type particulier d'acouphéne et de ses symptomes associés.
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Milhinch et Doyle, 2002 ; Westcott, 2016 ; Westcott et al., 2013).

Il a été suggéré que le muscle tenseur du tympan (TTM) pourrait
jouer un réle central dans I'apparition de ces symptomes (Westcott,
2006, 2016 ; Westcott et al., 2013). Cette hypothese s'inspire des
travaux pionniers de

Introduction : ensemble de symptomes
résultant d'un choc acoustique

Un choc acoustique est défini comme I'apparition soudaine et
inattendue d'une stimulation sonore breve, modérément forte a
forte (McFerran & Baguley, 2007 ; Milhinch, 2001 ; Westcott,
2006). Bien que la durée et le niveau de ces stimulations sonores

soient rarement suffisants pour entrainer des lésions cochléaires
permanentes, elles peuvent, dans certains cas, produire plusieurs
symptOmes variés et génants tels que des acouphenes, une
hyperacousie, une sensation de plénitude auriculaire (sensation
de pression anormale dans |'oreille moyenne) et une tension dans
I'oreille, des étourdissements, des vertiges et des douleurs a
I'intérieur et a I'extérieur de l'oreille. Ces symptémes sont le plus
souvent temporaires et disparaissent en quelques heures ou
quelques jours aprés le choc acoustique. Cependant, dans certains
cas, ils peuvent devenir chroniques et avoir un impact sérieux sur
la qualité de vie (Patuzzi,
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Klockhoff a suggéré que le syndrome du tenseur tonique du
tympan (TTTS) pourrait expliquer un ensemble de symptémes
similaires a ceux rapportés apres un choc acoustique
(Klockhoff, 1961, 1979 ; Klockhoff & Anderson, 1960). Klockhoff
a suggéré que l'activité spontanée du TTM était responsable de la
fluctuation de l'impédance de l'oreille moyenne appelée «
phénomene du tenseur tonique ». Il est intéressant de noter
que parmi les sujets présentant le « phénomene tonique du
tenseur », 83 % ont signalé une sensation d'oreille bouchée, 62
% des acouphénes, 42 % une dysacousie, 88 % des céphalées
de tension et 80 % des vertiges et un déséquilibre. Klockhoff
(1979) a en outre suggéré que le TTTS pourrait étre causé par «
une tension psychique accrue due au stress mental » (pp. 69-
76).

Il convient de mentionner la prévalence des lésions dues au
choc acoustique, qui toucheraient pres de 13 % des employés des
centres d'appels (John, Poonamjeet, Peter et Musa, 2015). Si les
chocs acoustiques ont mis en lumiére le réle potentiel du TTM
dans l'apparition de ces symptomes, il est trés probable que ces
mémes symptomes puissent résulter d'autres situations exposant
a des risques liés au bruit, telles que I'exposition au bruit dans le
cadre professionnel et pendant les loisirs (Stucken & Hong, 2014).
Par conséquent, la fréquence du TTTS est probablement plus
élevée qu'on ne le pense. A cet égard, une étude récente a tenté
d'estimer la prévalence du TTTS chez les sujets souffrant
d'acouphenes et d'hyperacousie en leur demandant d'identifier,
parmi une liste de symptomes potentiellement associés au
dysfonctionnement du TTM, ceux dont ils souffraient. Chez les
sujets souffrant d'hyperacousie non sévére (avec ou sans
acoupheénes), 81,1 % ont signalé au moins un symptome associé
au TTTS, et ce pourcentage est passé a 91,3 % dans les cas
séveres. Il est intéressant de noter que la sensation d'oreille
bouchée était le symptome le plus fréquemment signalé (52,6 %
des cas). Pour les sujets souffrant d'acouphénes (sans
hyperacousie), les pourcentages rapportés étaient respectivement
de 40,6 % et 68 % pour les cas non graves et graves (Westcott et
al., 2013). En conclusion, cette étude suggére que le TTTS serait
présent chez une proportion relativement importante de sujets
souffrant d'acouphénes et d'hyperacousie.

Bien que I'hypothése d'une implication du TTM dans ces
symptdmes ait été proposée il y a prés de 40 ans (Klockhoff, 1979),
les mécanismes détaillés conduisant au TTTS restent difficiles a
cerner. En particulier, on ne sait pas si le TTM est impliqué
dans Il'otalgie et les symptémes pouvant résulter de I'oreille
interne et du systéme nerveux central, ni comment il pourrait
contribuer a I'apparition de ces symptémes. Le défi relevé dans
cet article consiste a proposer une hypothese potentielle expliquant
I'apparition de ces symptémes a la suite d'un choc ou d'un
traumatisme acoustique. Ce modeéle pourrait également
fournir un cadre permettant d'expliquer I'ensemble des
symptdmes potentiellement liés a des événements non acoustiques,
tels que les troubles musculo-squelettiques affectant la région
du cou et de la téte (troubles cervicaux et temporo-
mandibulaires — TMD, traumatismes de la téte et du cou, ou
coup du lapin, par exemple).
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Bref apergu de l'oreille moyenne
Histoire évolutive de l'oreille moyenne

L'oreille moyenne est apparue lorsque les vertébrés sont devenus
terrestres. L'histoire évolutive de l'oreille moyenne intrigue les
morphologistes depuis de nombreuses années, car le nombre
d'osselets chez les mammiferes est différent de celui chez les
amphibiens, les reptiles et les oiseaux (Takechi & Kuratani, 2010).
Ce fait posait probléme, car on pense généralement que
I'évolution n'entraine pas la formation de nouveaux éléments
anatomiques de toutes piéces. En d'autres termes, on pense que
chaque élément du squelette animal est issu de modifications
d'un squelette commun. Le défi pour les morphologistes consistait
donc a identifier les homologues des osselets mammiferes dans le
crane des non-mammiferes.

Les osselets proviennent des deux premiers arcs pharyngés, les
structures osseuses qui soutenaient a l'origine les branchies.
L'étrier (ou columelle chez les tétrapodes non mammiféres)
provient du deuxiéme arc pharyngé et est homologue a I'os
hyomandibulaire chez les poissons, qui joue un réle dans I'ancrage
de I'arc mandibulaire a I'os cranien (chez les tétrapodes ; Anthwal,
Joshi et Tucker, 2013 ; Anthwal et Thompson, 2016). Le marteau
et I'enclume proviennent du premier arc pharyngé. Le premier arc
pharyngé est devenu une structure permettant l'articulation de la
machoire chez les reptiles et les oiseaux, a savoir les os
articulaires et quadrangulaires. Par la suite, les os carré et
articulaire ont perdu leur fonction dans l'articulation temporo-
mandibulaire (ATM) des mammiféres et sont devenus des osselets
de [l'oreille moyenne, a savoir I'enclume et le marteau,
respectivement.

L'origine évolutive de I'oreille moyenne montre une proximité
fonctionnelle entre les osselets et I'articulation de la machoire. Il
est intéressant de noter que les muscles TTM et TMJ ont la méme
innervation (branche mandibulaire du nerf trijumeau). Compte
tenu de la proximité phylogénétique entre le TTM et les muscles
de la machoire, le TTM a méme été considéré comme un muscle
de l'appareil manducatoire (Ramirez, Ballesteros et Sandoval,
2008). Les relations étroites entre I'ATM et le TTM peuvent avoir
des conséquences fonctionnelles importantes. En particulier, les
troubles de I'ATM (TMJD) peuvent avoir un impact sur le TTM
(voir plus loin).

Anatomie et fonction de I'oreille moyenne

L'oreille moyenne des mammiféres est composée de la membrane
tympanique et de trois osselets : le marteau (fixé a la membrane
tympanique), I'enclume et |'étrier (qui est en contact avec la fenétre
ovale). Elle sert a adapter I'impédance entre I'air et le liquide qui
remplit I'oreille interne, essentiellement grace a une différence de
surface entre le tympan et la fenétre ovale. Le tympan est
principalement innervé par la branche mandibulaire du TGN, mais
également par les nerfs facial, vague et glossopharyngien (Saunders
& Weider, 1985 ;
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Uddman, Grunditz, Larsson et Sundler, 1988). La muqueuse de
I'oreille moyenne est principalement innervée par la branche
mandibulaire du TGN et, dans une moindre mesure, par la
branche maxillaire du TGN (Oyagi, Ito et Honjo, 1990).

L'oreille moyenne est remplie d'un milieu inerte (l'air) qui
minimise les forces de frottement, permettant ainsi le bon
fonctionnement du complexe de I'oreille moyenne. L'oreille moyenne
est recouverte d'un épithélium respiratoire protecteur (muqueuse)
composé de cellules ciliées et sécrétrices, notamment des cellules
caliciformes, et est richement vascularisée (Ars et al., 1997 ; Hentzer,
1984). La muqueuse peut former des plis a I'entrée de la niche
de la fenétre ronde et peut méme la recouvrir partiellement. La
muqueuse de l'oreille moyenne joue un double rdle : elle
constitue un systeme de défense contre les agents infectieux
et participe au systeme isobare de l'oreille moyenne par
I'échange gazeux. Les cellules de la muqueuse ont une durée de
vie limitée et sont constamment remplacées par des cellules qui
se divisent et se différencient en nouvelles cellules matures.
L'un des « probléemes » auxquels est confrontée I'oreille
moyenne est donc d'éviter I'accumulation de « déchets
muqueux » dans la cavité de l'oreille moyenne. L'un des
nombreux réles joués par la trompe d'Eustache est précisément
d'éliminer ces déchets. Si la trompe d'Eustache ne fonctionne pas
correctement, si elle est obstruée ou si la production de
muqueuse dépasse la capacité de nettoyage de la trompe
d'Eustache (en cas d'inflammation, par exemple), les déchets
muqueux peuvent finir par s'accumuler dans I'oreille moyenne
(Sade” & Ar, 1997).

De plus, la pression interne de l'oreille moyenne doit étre
controlée avec précision. Le systeme isobare de I'oreille moyenne
serait composé d'un systeme afférent transmettant les changements
de gradient de pression entre l'oreille moyenne et le monde
extérieur, ainsi que d'un systeme efférent agissant sur des éléments
clés pour rétablir la pression normale lorsque cela est nécessaire
(Salburgo et al, 2016). La différence de pression entre
I'environnement et l'oreille moyenne (qui se produit par exemple
dans les avions au décollage et a I'atterrissage) peut étre détectée
par les mécanorécepteurs de la membrane tympanique (corpuscules
de Pacini), qui sont sensibles a |'étirement de cette membrane (Nagai
& Tono, 1989) et provoquent une sensation de plénitude dans
I'oreille. D'autres mécanorécepteurs (corpuscules de Ruffini) ont été
découverts a I'extérieur de I'oreille moyenne, prés de la sortie de la
trompe d'Eustache, a savoir dans le nasopharynx (Salburgo et al.,
2016).

La composition gazeuse de |'oreille moyenne est différente de
celle de l'air et trés proche de celle du sang veineux dans la
mugqueuse de l'oreille moyenne. Elle présente notamment un «
déficit » de pression gazeuse en oxygéne, qui est consommé par
les processus métaboliques. Cela suggéere que I'oreille moyenne
est en réalité une cavité mal ventilée et que I'échange diffusif avec
le sang veineux joue un réle plus important que le processus de
ventilation permis par l'ouverture de la trompe d'Eustache. La
pression de l'oreille moyenne a donc une tendance inhérente a
diminuer en raison de I'échange gazeux entre la cavité de I'oreille
moyenne et le

sang veineux. Cependant, cette diminution de pression est
compensée par la ventilation de la trompe d'Eustache, qui permet
a une quantité suffisante de gaz d'entrer dans I'oreille moyenne
pour maintenir la pression de l'oreille moyenne a un état
physiologique stable (Pau, Sievert, Just et Sade’, 2009 ; Sade’ et
Ar, 1997). Tout dysfonctionnement ou obstruction de la trompe
d'Eustache ou toute modification de la muqueuse de l'oreille
moyenne entrainerait une pression négative dans l'oreille
moyenne et potentiellement une sensation de plénitude dans
I'oreille.

Muscles de I'oreille moyenne

Le muscle stapédien. Le muscle stapédien (SM) est le plus petit
muscle squelettique (~1 mm) du corps humain. Il est innervé par
le nerf facial (septieme nerf cranien ou CN VII). Le SM joue un réle
protecteur pour la cochlée. En effet, la contraction du SM,
déclenchée par des sons forts, tire sur I'étrier, ce qui entraine un
amortissement des vibrations acoustiques transmises a la cochlée.

Le muscle tenseur du tympan. Le TTM est un muscle squelettique de
20 mm de long inséré entre le cartilage de la trompe d'Eustache et
le col du marteau (Aristeguieta, Acun™ a, & Ortiz, 2010). Au point
d'insertion sur le cartilage de la trompe d'Eustache, le TTM
partage un tendon avec le muscle tenseur du voile du palais
(Kierner, Mayer, & Kirschhofer, 2002), ce qui suggere que ces
deux muscles pourraient faire partie de la méme unité
fonctionnelle (voir plus loin). Des fuseaux musculaires faisant
partie de I'organe musculaire proprioceptif ont été trouvés dans le
TTM humain (Kierner et al., 1999).
Le TTM est innervé par la branche mandibulaire du TGN
(Mizuno et al., 1982). Il convient de noter que le TGN innerve
également les muscles de la mastication (masséter, temporal,
ptérygoidien latéral et médial), le tenseur du voile du palais, le
muscle mylo-hyoidien et le ventre antérieur du muscle
digastrique. Au niveau du noyau moteur du trijumeau, les
motoneurones du TTM regoivent diverses informations provenant
des régions corticales et sous-corticales telles que les noyaux
cochléaires (Billig, Yeager, Blikas et Raz, 2007 ; Itoh et al., 1986 ;
Rouiller, Capt, Dolivo et De Ribaupierre, 1986). La contraction du
TTM tire la membrane du tympan vers l'intérieur et déplace
|'étrier dans le canal vestibulaire (Hu™ ttenbrink, 1989). La
contraction du TTM entraine une augmentation de I'impédance de
I'oreille moyenne, réduisant ainsi la transmission du son vers
I'oreille interne. Chez les personnes capables de contracter
volontairement le TTM, il a été démontré que cette contraction
peut augmenter leur seuil d'audition d'environ 25 dB entre 250 et 1
kHz (Angeli, Lise, Tabajara, & Maffacioli, 2013 ; Wickens, Floyd, &
Bance, 2017). Ces résultats suggérent que la fonction principale du
Le TTM sert a protéger I'oreille contre les bruits forts.
Il est intéressant de noter que le TTM (et le SM) peuvent étre
activés par de nombreux stimuli non auditifs, tels que les activités
sensori-motrices dans la région de la téte et du cou, par exemple.
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fermeture volontaire ou involontaire des yeux ; flux d'air vers
I'orbite ; stimulation tactile du conduit auditif externe, parler,
bailler, avaler ou macher (Djupesland, 1965 ; Kim, Jang, Park et
Nam, 2015 ; Klockhoff, 1961 ; Lee et al., 2012 ; Ramirez et al.,
2008 ; Salomon & Starr, 1963). Le TTM peut également étre activé
dans le cadre des réflexes du nerf trijumeau (réflexes cornéens et
clignement des yeux, ouverture et fermeture de la machoire, et
rétraction de la téte). Cela correspond a son rdle protecteur
supposé (Bradnam & Barry, 2013). La contraction du TTM (et du
SM) peut également étre déclenchée par la simple vue d'un
pistolet jouet (Djupesland, 1965). Il est intéressant de noter que
cette contraction anticipatoire dépendait du niveau d'anxiété du
sujet (Westcott, 2006).

Il existe encore une autre hypothese sur le role fonctionnel du
TTM. Compte tenu de la proximité anatomique entre le muscle
tenseur du voile du palais et le TTM, il a été proposé que ces
deux muscles forment une unité fonctionnelle contrélant la
pression de l'oreille moyenne afin de la maintenir égale a la
pression atmosphérique (Kierner et al., 2002). Le muscle
tenseur du voile du palais est bien connu pour son rdle dans
I'ouverture de la trompe d'Eustache (qui communique avec les
cavités nasales), permettant a la pression de la cavité
tympanique de s'ajuster a la pression atmosphérique (voir plus
haut). Une différence de pression entre la bulle auditive et
I'extérieur entraine une distorsion du tympan, qui a son tour
exerce une tension plus ou moins forte sur le TTM. Les
informations relatives a cette tension pourraient étre transmises
au cerveau via le fuseau musculaire du TTM. La racine motrice du
trijumeau pourrait alors activer le muscle tenseur du voile du
palais, provoquant l'ouverture de la trompe d'Eustache et
permettant ainsi un réajustement de la pression dans l'oreille
moyenne (Duncan, 1982 ; Malkin, 1987). Cette hypothese
suggére que le TTM joue un réle sensoriel et de transduction
du signal dans l'oreille moyenne. Elle suggére également que la
pression dans la bulle auditive pourrait étre mal régulée chez
les patients présentant un dysfonctionnement de I'unité
musculaire TTM-tensor veli palatini.

Modéle physiopathologique du TTTS

Le modele physiopathologique présenté ici s'inspire largement
d'une étude récente menée par notre groupe, qui rend compte
des symptomes observés dans un cas unique mais trés bien
documenté. Selon cette étude récente, les symptémes déclenchés
par un choc acoustique peuvent étre regroupés en trois
catégories distinctes (Londero et al., 2017). Nous utilisons ces
catégories de symptomes comme cadre pour le présent modele
physiopathologique du TTTS.

Traumatisme acoustique : lésion et inflammation du TTM

Il a été suggéré qu'un choc acoustique (ou traumatisme),
potentiellement associé a un état émotionnel particulier, peut
provoquer une hypercontraction (sollicitation excessive) du TTM,
déclenchant une cascade d'événements conduisant au groupe de
symptomes.
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mentionné précédemment (Klockhoff, 1961 ; Klockhoff &
Anderson, 1960 ; Westcott, 2006). L'effet résultant de cette
hypercontraction pourrait étre encore plus important s'il se
produit dans le cas d'une vulnérabilit¢ du TTM (fatigue
musculaire, hypoxie chronique), c'est-a-dire lorsque le TTM est
soumis a une tension particuliére due a une surcharge, au stress
et a des environnements bruyants et sonores. Les centres
d'appels, ol de nombreux cas de choc acoustique ont été signalés
(Westcott, 2006), peuvent combiner tous ces éléments, y compris
un stress prolongé et une forte attention auditive concentrée.
L'hypercontraction liée a un choc ou a un traumatisme acoustique
pourrait entrainer un trouble musculo-squelettique plus ou moins
grave du TTM, allant d'une simple raideur musculaire a une
affection plus grave et pathologique telle qu'une déchirure, une
contraction chronique et spasmodique. La sensation d'oreille
bouchée peut résulter de la déformation du tympan détectée par
les mécanorécepteurs situés a l'intérieur de la membrane
tympanique (Densert, Ingelstedt, lvarsson et Pedersen, 1975 ;
Londero et al., 2017 ; Mirza & Richardson, 2005 ; Nagai & Tono,
1989 ; Sakata et al., 2009 ; Yuasa et al., 1987) due a la contraction
du TTM et au dysfonctionnement de I'unité fonctionnelle du
muscle tenseur du voile du palais (Kierner et al., 2002).

La contraction anormale du TTM aprés un événement
acoustique fort peut étre similaire et partager certains
mécanismes avec le point trigger myofascial (MTrP). Le MTrP est
défini comme un point hyperirritable dans le muscle squelettique
associé a un nceud de contraction (« micro-crampe ») dans une
bande tendue (Arendt-Nielsen, Simons, & Pareja, 2007 ; Bron &
Dommerholt, 2012 ; Ferna’ ndez-de-las-Pen™ as, Cuadrado, Rocha &
Sanchez, 2007 ; Shah et al., 2015 ; Simons, 2004 ; Teachey,
Wijtmans, Cardarelli, & Levine, 2012). Le MTrP a été décrit
comme ayant trois composantes : une composante musculaire
(nceud de contraction), une composante sensorielle (douleur) et
une composante autonome (McPartland, 2004). On note que la
contraction spasmodique du TTM peut également coexister avec
les MTrP. Bien que les MTrP ne concernent qu'une petite région
d'un muscle, la contraction spasmodique est une contraction
violente impliquant I'ensemble du muscle. La contraction
spasmodique du TTM peut expliquer la sensation de battement
dans l'oreille qui peut étre rapportée chez certains sujets aprés un
choc acoustique et le changement spontané de I'admittance de
I'oreille moyenne (Klockhoff, 1976 ; Londero et al., 2017).

Une lésion du TTM peut étre associée a de nombreuses autres
conséquences néfastes. La principale conséquence néfaste d'une
contraction musculaire excessive et prolongée (surcharge
musculaire) est la compression des vaisseaux sanguins. Il est
important de noter que cela peut entrainer une réduction de
I'apport local en oxygéne au muscle affecté. Ce phénoméne,
ajouté a une demande métabolique plus élevée due a la
contraction prolongée, peut entrainer une réduction de la
production d'adénosine triphosphate (ATP), également appelée «
crise énergétique de I'ATP » (figure 1). Dans cette situation, le
muscle passe a un état de glycolyse anaérobie pour
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Figure 1. Représentation schématique montrant la cascade d'événements qui suit un choc acoustique et conduit a un cercle vicieux délétere et difficile a

traiter. On pense que le choc acoustique produit une hypercontraction du TTM

(sollicitation excessive du muscle), qui peut entrainer une surcharge du

TTM, une hypoxie et une crise énergétique de I'ATP. Le muscle passe alors en glycolyse anaérobie, ce qui produit de I'acide lactique et réduit le pH. La

réduction du pH peut activer les nocicepteurs par le biais des canaux ioniques sensibles a I'acide, ce qui peut entrainer une libération antidromique de SP
et de CGRP. Les mastocytes, activés par des molécules pro-inflammatoires, libérent de I'histamine, activant ainsi les nocicepteurs dans une région
légérement adjacente, ce qui peut a son tour déclencher la libération de SP et de CGRP. Cette boucle (interaction entre I'histamine et les molécules pro-
inflammatoires) est caractéristique de I'inflammation neurogene. Enfin, la douleur associée a la cascade d'événements peut déclencher un réflexe
protecteur musculaire qui peut augmenter encore la surcharge du TTM. Enfin, I'activation du TGN et du TCC pourrait générer I'ensemble des symptomes
aprés un choc acoustique. Le choc acoustique peut également entrainer un stress ou une anxiété (peur de subir un autre choc acoustique) et I'attention
focalisée sur la modalité auditive pourrait moduler I'excitabilité des motoneurones du TTM (réduction du seuil de contraction du TTM) via le TCC. L'état
de stress ou d'anxiété peut également activer le systéeme nerveux sympathique, ce qui peut amplifier et maintenir la douleur. Enfin, les troubles musculo-
squelettiques de la région téte-cou peuvent étre transmis a |'oreille moyenne et au TTM via le TCC (qui posséde des connexions sensori-motrices
bidirectionnelles pour les entrées provenant de la région téte-cou). TCC % complexe cervical du trijumeau ; TGN % nerf trijumeau ; CGRP Y4 peptide lié au

gene de la calcitonine ; TTM % muscle tenseur du tympan ; DCN %4 noyau cochléaire dorsal ; SP 4 substance P ; AChE Y4 acétylcholinestérase.

fournir au muscle suffisamment d'ATP. De l'acide lactique est
alors produit et s'accumule dans le muscle, ce qui augmente
I'acidité locale. Cette diminution du pH (augmentation des
protons extracellulaires) peut activer les canaux ioniques sensibles
a l'acide des nocicepteurs, excitant ainsi ces neurones (Frey Law
et al., 2008 ; Gautam, Benson, & Sluka, 2010). Un pH faible peut
également réguler a la baisse I'acétylcholinestérase, augmenter
|'efficacité de I'acétylcholine et maintenir la contraction
musculaire. De plus, le Ca?'libre, nécessaire a la contraction
musculaire, doit retourner dans le réticulum sarcoplasmique par
la pompe a calcium pour permettre la relaxation musculaire. Ce
processus est toutefois colteux en ATP et ne peut étre

effectué correctement en cas de grave épuisement énergétique.
Les muscles restent donc contractés (jusqu'a ce qu'il y ait
suffisamment d'ATP disponible), ce qui peut entrainer d'autres
|ésions musculaires (Bron & Dommerholt, 2012 ; Gissel & Clausen,
2001).

Les mastocytes peuvent également migrer vers les tissus |ésés
et commencer a libérer de I'histamine et du facteur d'activation
plaquettaire, entrainant la libération de sérotonine par les
plaguettes. Une fois activés, les nocicepteurs TTM peuvent libérer
des neuropeptides, a savoir la substance P (SP) et le peptide lié au
géne de la calcitonine (CGRP), de maniére antidromique au niveau
du site de la Iésion (périphérique) (Yamazaki & Sato, 2014). Il est
intéressant de noter qu'une étude utilisant une microanalyse in
vivo
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Cette technique a montré que la concentration en protons,
bradykinine, CGRP, SP, facteur de nécrose tumorale alpha,
interleukine-1b, sérotonine et noradrénaline était plus élevée
dans les MTrP que dans les régions musculaires normales (Shah,
Phillips, Danoff et Gerber, 2005). La libération de ces substances
peut entrainer une cascade d'événements, notamment la
dégranulation des mastocytes, un cedeme localisé di a une
augmentation de la perméabilité et une dilatation des vaisseaux
sanguins (Richardson & Vasko, 2002). Les neuropeptides pro-
inflammatoires peuvent également se diffuser vers les régions
adjacentes non affectées et induire la libération d'histamine par
les mastocytes locaux, ce qui entraine a son tour la libération de
SP et de CGRP par les fibres nociceptives. Des interactions
s'établissent ainsi entre I'histamine et les neuropeptides
algogeénes, caractéristiques d'une inflammation neurogéne se
propageant a une région distale non affectée (Rosa & Fantozzi,
2013). L'inflammation neurogéne peut également se diffuser vers
le tympan, riche en mastocytes, entrainant une dilatation des
vaisseaux rayonnants dans la pars tensa (Nagaraj & Linthicum,
1998).

De plus, nous émettons I'hypothése que les molécules pro-
inflammatoires libérées par la lésion TTM peuvent se diffuser dans
la muqueuse de l'oreille moyenne et déclencher de forts
processus inflammatoires (Alm, Bloom, Hellstro™ m, Stenfors, &
Widemar, 1983 ; Ebmeyer et al.,, 2005 ; Sade” & Ar, 1997). La
muqueuse de l'oreille moyenne possede en effet tous les
ingrédients susceptibles de déclencher une inflammation
mastocytes, nocicepteurs et riche vascularisation (Ebmeyer et al.,
2005 ; Ylikoski & Panula, 1988). Cette inflammation pourrait
méme conduire a une otite moyenne stérile (Juhn et al., 2008).
L'inflammation de I'oreille moyenne (comme tout processus
inflammatoire) est associée a la sécrétion de nombreuses
molécules pro-inflammatoires et peut entrainer des douleurs
auriculaires et une otalgie (picotements et douleurs lancinantes),
car la muqueuse de I'oreille moyenne est richement innervée par
des nocicepteurs (branche mandibulaire du TGN) (Juhn, Jung, Lin,
& Rhee, 1997). L'inflammation de l'oreille moyenne peut étre
associée a une augmentation de la sécrétion muqueuse et des
échanges gazeux entre la cavité de l'oreille moyenne et
|'épithélium muqueux richement vascularisé (Ar et al., 2007 ; Juhn
et al., 1997). En outre, le role de la trompe d'Eustache dans le
maintien de la pression de I'oreille moyenne peut étre perturbé,
car I'excés de mucus sécrété dans des conditions inflammatoires
peut la bloquer. Enfin, I'augmentation des échanges gazeux et le
blocage de la trompe d'Eustache peuvent tous deux entrainer une
pression négative dans la cavité de |'oreille moyenne. Pergue par
les mécanorécepteurs tympaniques, cette réduction de la pression
de l'oreille moyenne peut contribuer a la sensation de plénitude
auriculaire (Ar et al., 2007 ; Sade” & Ar, 1997).

Il convient de noter que les molécules inflammatoires
présentes dans la cavité de I'oreille moyenne peuvent traverser la
fenétre ronde et causer des lésions de l'oreille interne (perte
auditive), en particulier dans la région des hautes fréquences. On
peut en outre supposer que ces molécules (telles que I'ATP)
(Bours, Dagnelie, Giuliani, Wesselius, & Di Virgilio, 2011
; Cauwels,
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Rogge, Vandendriessche, Shiva et Brouckaert, 2014) pourraient
atteindre I'organe de Corti et activer les neurones afférents de
type Il non myélinisés qui établissent une synapse avec les CCE
(Liu, Glowatzki et Fuchs, 2015). On pense que ces fibres sont
des nocicepteurs signalant des Iésions cochléaires, par
opposition aux fibres de type | qui transmettent les
informations acoustiques. Cette hypothése s'inspire de la
dichotomie qui existe dans le systéme somatosensoriel entre les
fibres de type C non myélinisées qui signalent les lésions
tissulaires et les fibres myélinisées qui transmettent le toucher
fin. L'analogie entre les fibres cochléaires de type Il et les fibres
somatiques de type C est renforcée par le fait qu'elles sont
toutes deux activées par les molécules pro-inflammatoires libérées
lors des processus inflammatoires, et en particulier par I'ATP
(Basbaum, Bautista, Scherrer, & Julius, 2009 ; Cook &
McCleskey, 2002 ; Liu et al., 2015). Enfin, I'ATP et d'autres
molécules pro-inflammatoires, produites dans I'oreille moyenne
au cours des processus inflammatoires et se diffusant jusqu'a
I'organe de Corti, peuvent activer les fibres cochléaires de type
Il et déclencher des douleurs auriculaires induites par le son. Il
convient de noter que I'ATP peut également étre libéré par les
CCE endommagées en raison d'un choc acoustique ou d'un
traumatisme, ou en raison des effets cytotoxiques des
molécules pro-inflammatoires qui se sont diffusées a partir de
I'oreille moyenne. En supposant que la diffusion de I'ATP
sécrété dans l'oreille moyenne se limite a la base cochléaire, les
douleurs auriculaires induites par le son peuvent étre produites par
des sons a haute fréquence, ce qui correspond aux rapports
informels des patients.

Douleur référée

Les informations sensorielles trigéminales provenant des régions de
la téte, y compris I'oreille moyenne, sont collectées par le complexe
trigémino-cervical (TCC) dans le tronc cérébral, puis transmises vers
le haut du systeme nerveux central jusqu'au cortex (Bradnam &
Barry, 2013 ; Piovesan et al., 2003). Le nerf facial, qui est
principalement moteur, innerve les muscles du visage.
Etonnamment, les muscles faciaux sont dépourvus de
propriocepteurs et ne bénéficient donc pas d'un retour
proprioceptif adéquat (Cobo, Sole” -Magdalena, Mene” ndez, de
Vicente, & Vega, 2017). Cependant, plusieurs branches du nerf
trijumeau communiquent avec les divisions principales du nerf
facial, assurant ainsi l'innervation sensorielle des muscles
faciaux. Une lésion du TTM et les processus inflammatoires
chroniques consécutifs a un incident acoustique peuvent étre
associés a une hyperactivité neuronale des voies trigéminales et
aux diverses sensations de douleur ressenties dans |'oreille par
les sujets aprés un choc ou un traumatisme acoustique
(Londero et al., 2017 ; Westcott, 2006 ; Westcott et al., 2013 ;
figure 1).

Nous pensons que le TCC joue un réle essentiel dans la
physiopathologie de I'ensemble des symptomes déclenchés aprés
un choc acoustique ou un traumatisme (et d'autres causes). Le
TCC regoit des afférences nociceptives et non nociceptives
convergentes provenant non seulement de la région de la téte,
mais aussi
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provenant également du cou et de l'arriere de la téte (Bartsch,
2005 ; Bartsch & Goadsby, 2003a ; figure 2). Il est important de
noter que les entrées sensorielles vers le noyau spinal du
trijumeau et les segments supérieurs de la moelle épiniére se
chevauchent. En effet, les neurones a large gamme dynamique du
noyau spinal du trijumeau dans le TCC regoivent des informations
provenant des tissus superficiels et profonds et des afférences
nociceptives et non nociceptives des nerfs trijumeaux et spinaux
cervicaux supérieurs (Mgrch, Hu, Arendt-Nielsen, & Sessle, 2007 ;
figure 2). De plus, le TCC a des connexions étendues avec le cortex
somatosensoriel, le cortex moteur primaire et les régions motrices
du tronc cérébral, y compris les motoneurones trigéminaux, les
motoneurones faciaux et les motoneurones cervicaux supérieurs.
Cela permet au TCC de moduler indirectement I'excitabilité de
divers motoneurones spinaux via de multiples voies descendantes
(Bradnam & Barry, 2013). Les afférences trigéminales et le TCC
sont

jouant également un role dans l'articulation et le contrble des
réflexes sensorimoteurs impliquant le complexe téte-cou, tels que
le réflexe de clignement des yeux et le réflexe trigémino-cervical
(Di Lazzaro et al., 2006 ; Valls-Sole, 2012). En résumé, le TCC est
une structure clé qui intégre les informations sensorielles
provenant de la région de la téte, recoit des influences
modulatoires de diverses zones et se projette vers diverses
structures. Cette organisation particuliere a deux conséquences
importantes.

Premierement, la convergence fonctionnelle des entrées TGN
et C1-C4 permet le renvoi bidirectionnel des sensations
douloureuses entre le cou et les régions innervées par le TGN
(Bartsch, 2005 ; Bartsch & Goadsby, 2002, 2003a, 2003b ;
Goadsby et al., 2017). Il a été démontré qu'une solution
inflammatoire appliquée sur la dure-mére induisait une
augmentation de la réactivité des neurones trigéminaux de
deuxieme ordre a la stimulation faciale durale et cutanée.
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Figure 2. Schéma de la voie trigéminale et du complexe cervical trigéminal (TCC), avec le noyau mésencéphalique (proprioception), le noyau sensoriel
principal (toucher discriminatif et proprioception) et le noyau sensoriel spinal (douleur et température). Le visage en haut a gauche de la figure montre
les zones sensorielles innervées par le TGN et les nerfs spinaux C1-C4 (TGN : vert : branche ophtalmique, orange : branche maxillaire, bleu : branche
mandibulaire ; nerfs spinaux C1-4 : gris clair). Les nerfs spinaux C1-C4 sont tous des nerfs mixtes, c'est-a-dire qu'ils transmettent les informations motrices
et sensorielles entre la moelle épiniere et le corps. lls innervent I'arriere de la téte et la région du cou en transmettant les informations sensorielles
(provenant de la peau, des muscles - proprioception, des tendons et des articulations) et motrices. Les nerfs spinaux C1-C4 donnent également naissance
au nerf sous-occipital (C1), au nerf occipital majeur, également appelé nerf d'Arnold (C2), au troisieme nerf occipital (C3) et au quatrieme nerf occipital
(C4), qui sont tous sensoriels. Les nerfs accessoires spinaux (nerf cranien XI) fournissent la commande motrice aux muscles du cou (muscles sterno-cléido-
mastoidien et trapéze). Le noyau sensoriel spinal contient des neurones a large gamme dynamique qui peuvent étre activés par des informations
provenant de différentes régions de la téte et du cou (voir le zoom en bas a droite illustrant un neurone a large gamme dynamique recevant des
informations convergentes). Les différents noyaux du TCC envoient également des informations au noyau moteur du trijumeau et au noyau spinal

accessoire (qui fournit des informations au nerf spinal accessoire, non représenté). Ce schéma de connexion particulier confére au TCC des propriétés
sensori-motrices bidirectionnelles. Par conséquent, une douleur dans I'oreille peut produire une douleur référée dans le cou et inversement. De plus, les
troubles musculo-squelettiques de la région téte-cou peuvent étre transmis aux muscles innervés par les motoneurones trigéminaux (TTM ou muscles de
la mastication), et inversement. TGG Y ganglion trigéminal.
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(Burstein, Yamamura, Malick et Strassman, 1998). De plus, les
neurones convergents au niveau de C2 dans le TCC ont montré
une excitabilité accrue a la stimulation du nerf dural et du nerf
occipital majeur apres une inflammation induite par I'huile de
moutarde de la peau et des muscles innervés par le nerf occipital
majeur (Bartsch et Goadsby, 2002). Une autre étude intéressante
a montré que la douleur induite expérimentalement dans
plusieurs muscles masticateurs et cervicaux peut se propager a
des régions éloignées de la téte et du cou. En particulier, le muscle
temporal postérieur (innervé par le TGN) et le muscle sterno-cléido-
mastoidien (innervé par les nerfs C2-C3) peuvent produire une
douleur référée dans une vaste zone du complexe téte-cou
(Schmidt-Hansen, Svensson, Jensen, Graven-Nielsen, & Bach,
2006). Aprés un choc acoustique, les sujets peuvent signaler des
douleurs au niveau du visage, des tempes et du cou (Londero et
al., 2017 ; Westcott, 2006). Nous suggérons que ces perceptions
douloureuses peuvent étre des douleurs référées résultant de
I'excitation des neurones a large gamme dynamique dans le
noyau sensoriel spinal du TCC (Figure 2). D'autre part, il est
également concevable que des lésions ou des douleurs affectant
la région du cou (problemes cervicaux, Iésions cervicales aprés un
coup du lapin) ou I'appareil mandibulaire (ATM) puissent produire
une douleur référée dans l'oreille (Bechter, Wieland et Hamann,
2016 ; Jaber, Leonetti, Lawrason et Feustel, 2008 ; Kuttila, Kuttila,
Le Bell, Alanen, & Suonpa” & 2004 ; Lam, Lawrence, & Tenenbaum,
2001 ; Michiels, Van de Heyning, Truijen, & De Hertogh, 2015 ;
Ramirez et al., 2008 ; Riga, Xenellis, Peraki, Ferekidou et Korres,
2010 ; Tranter et Graham, 2009 ; Wright et North, 2009).

Deuxiemement, une contraction normale ou pathologique
(trouble musculo-squelettique, potentiellement associé a une
inflammation) de n'importe quel muscle du complexe téte-cou
peut activer, moduler I'activité ou diminuer le seuil de contraction
d'autres muscles de cette région via les propriétés
bidirectionnelles du TCC (Bradnam & Barry, 2013 ; figure 2). Par
conséquent, toute contraction musculaire dans la région de la
téte ou du cou peut influencer le TTM, en réduisant le seuil de
contraction ou en déclenchant une contraction. Dans des
circonstances pathologiques, ce mécanisme peut expliquer les
symptOmes otologiques pouvant étre associés a des troubles
musculo-squelettiques affectant la région de la téte et du cou
(Bechter et al., 2016 ; Bjorne, 1993 ; Ferendiuk, Zajdel et Pihut,
2014 ; Lam et al., 2001 ; Levine, 1999 ; Ramirez et al., 2008 ; Riga
et al., 2010 ; Rocha et Sanchez, 2007 ; Teachey et al., 2012). Il est
intéressant de noter que les employés de bureau qui utilisent
souvent un écran signalent fréguemment des troubles musculo-
squelettiques au niveau du cou et des épaules (Sauter, Schleifer,
& Knutson, 1991). On constate que le développement de troubles
musculo-squelettiques au niveau de la téte et du cou chez les
personnes travaillant dans des centres d'appels peut augmenter
leur sensibilité au choc acoustique.
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Il a été démontré que les contractions volontaires des muscles
de la téte et du cou peuvent s'accompagner d'une contraction du
TTM. Il est important de noter que la contraction concomitante
des muscles de la téte ou du cou et du TTM peut en réalité
résulter d'une forme de pathologie (Salomon & Starr, 1963).
Conformément a cette derniere étude, nous avons rapporté que
le clignement volontaire (mais non forcé) des yeux d'un sujet
exposé a un choc acoustique modifiait considérablement
I'admittance de I'oreille moyenne (Londero et al., 2017). L'effet
important du clignement des yeux sur 'admittance de I'oreille
moyenne suggere que le changement d'admittance résulte de la
contraction du TTM (le changement d'admittance lié a la seule
contraction du SM est beaucoup plus faible - Kim et al., 2015). Ce
phénoméne, décrit dans la littérature, est appelé syndrome de
fermeture forcée des paupiéres et peut étre associé a des
acouphénes (Kaffenberger, Mandal, Schaitkin et Hirsch, 2017 ; Kim
et al., 2015 ; Lee et al., 2012 ; Ohki et Kato, 2012 ; Rock, 1995). Les
mécanismes du syndrome de fermeture forcée des paupieres ne
sont pas clairs. Il est intéressant de noter qu'il a été rapporté que
le syndrome de fermeture forcée des paupiéres peut étre
déclenché peu apres le port de lentilles de contact (Lee et al.,
2012). Ce dernier résultat suggéere que l'activation chronique du
TGN (dans ce cas due aux lentilles de contact stimulant les
récepteurs cornéens) peut déclencher une certaine plasticité
neuronale (sensibilisation centrale, voir plus loin). Cette plasticité,
qui se produit peut-étre au niveau du noyau spinal du trijumeau
ou des synapses initialement silencieuses peuvent étre révélées,
peut alors faciliter la boucle réflexe entre les entrées sensorielles du
trijumeau et les sorties motrices du trijumeau (via le noyau moteur
du trijumeau ; figure 3).

Outre la facilitation bidirectionnelle entre les différentes
zones sensori-motrices du complexe téte-cou exercée par le TCC,
les projections descendantes provenant des régions centrales, y
compris le cortex, peuvent également moduler le TCC. Cette
modulation descendante peut influencer le seuil de contraction
musculaire en cas de stress ou d'anxiété (Bradnam & Barry, 2013). En
d'autres termes, le stress ou I'anxiété peuvent étre associés a une
réduction du seuil de contraction du TTM. On note que ces
influences modulatoires descendantes sur le TTM via le TCC
peuvent expliquer la controverse autour de la capacité des
sons forts a déclencher la contraction du TTM (Djupesland,
1965 ; Jones, Mason, Sunkaraneni, & Baguley, 2008 ; Klockhoff,
1961 ; Stach, Jerger, & Jenkins, 1984). En d'autres termes, la
contraction du TTM peut étre déclenchée par des sons forts
uniquement dans un contexte émotionnel particulier. Dans le
méme ordre d'idées, il a été démontré que la stimulation
acoustique controlatérale peut produire une contraction du
TTM si le son est capable de provoquer un réflexe cochléo-
palpébral (Djupesland, 1965).

Otalgie et symptémes autonomiques

Le systeme nerveux autonome peut également étre impliqué dans
la cascade d'événements conduisant a une surcharge musculaire et a
la douleur. L'activation de I des nocicepteurs présente sur
le
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Figure 3. Schéma de la connexion présumée entre la branche sensorielle du nerf trijumeau (division ophtalmique), le noyau spinal du trijumeau, le
noyau facial et le noyau moteur du trijumeau. Dans certaines circonstances anormales pouvant entrainer une plasticité centrale et le démasquage de
synapses silencieuses (voir texte), I'activation des récepteurs cornéens et du nerf trijumeau peut activer les motoneurones du TTM, déclenchant ainsi la
contraction du TTM. La contraction du TTM peut étre objectivée en mesurant I'admittance de I'oreille moyenne (Londero et al., 2017).

Le TTM peut provoquer un réflexe moteur et sympathique, de la
méme maniére que les signaux nociceptifs peuvent déclencher
des réflexes moteurs protecteurs, tels que le réflexe de flexion,
par exemple. Ces types de réflexes peuvent toutefois présenter
I'inconvénient d'augmenter les contractions musculaires
anormales et, en fin de compte, de générer de la douleur. En
effet, la contraction musculaire réflexe, qui peut activer les
nocicepteurs musculaires, peut a son tour renforcer le réflexe
moteur, créant ainsi un « cercle vicieux » (Grassi & Passatore,
1988). Il a été démontré que les antagonistes des récepteurs a;-
adrénergiques diminuent l'activité électrique spontanée qui est
élevée dans les MFTrP (Chen, Chen, Kuan, Chung, & Hong, 1998 ;
Rivner, 2001). Il est intéressant de noter que I'administration
intraveineuse d'un bloqueur des nerfs autonomes, connu pour
son effet antispastique, peut réduire la sensation de plénitude
auriculaire, améliorer l'audition dans les basses fréquences et
réduire les acouphénes et la raideur dans le cou et les épaules
(Yuasa et al.,, 1987). Il est possible que le bloqueur des nerfs
autonomes ait provoqué la relaxation du TTM, améliorant ainsi les
symptOmes associés a la contraction tonique ou aux spasmes du
TTM.

La douleur chronique, associée a une inflammation des tissus,
peut étre maintenue et méme amplifiée par le systéme nerveux
sympathique (Baron, Levine et Fields, 1999 ; Baron, Schattschneider,
Binder, Siebrecht et Wasner, 2002). Cette hypothese est corroborée
par des études montrant que, dans certaines conditions
pathologiques (inflammation), la noradrénaline (ou norepinephrine)
peut activer les nocicepteurs primaires (Hu & Zhu, 1989 ; Roberts &
Elardo, 1985), déclenchant ou augmentant ainsi la douleur (Baron et
al., 2002). Il est intéressant de noter que d'autres chercheurs ont
rapporté une amélioration dans I' I' la douleur condition
aprés  bloquant e

systeme nerveux sympathique (Price, Long, Wilsey, & Rafii, 1998).
De plus, les prostaglandines, libérées par les neurones
postganglionnaires, peuvent sensibiliser les nocicepteurs
(Gonzales, Goldyne, Taiwo, & Levine, 1989). Il a été suggéré que
I'interaction entre les neurones postganglionnaires du systeme
nerveux sympathique et les nocicepteurs afférents primaires est
médiée par les récepteurs a,-adrénergiques (Sato, Suzuki, Iseki, &
Kumazawa, 1993).

Enfin, il a été rapporté que les MFTrP situés dans la région de
la téte et du cou peuvent provoquer un larmoiement, une
salivation et un écoulement nasal, des fluides sécrétés par les
glandes qui sont sous le controle du systeme parasympathique
(McPartland, 2004). Le TCC a une connexion réflexe avec le
systeme parasympathique, qui provient du noyau salivaire
supérieur et distribue des fibres a la région de la téte via le ganglion
sphéno-palatin. Cette boucle réflexe entre le TGN et la voie
parasympathique pourrait expliquer les symptémes autonomes
associés a la céphalée trigéminale autonome (Bartsch & Goadsby,
2003a ; Eller & Goadsby, 2016). Nous proposons que l'activation
du réflexe trigéminal-autonome puisse expliquer la congestion
nasale, la rhinorrhée et [I'hyperémie tympanique parfois
rapportées apres un choc acoustique (Londero et al., 2017 ; figure
4).

Acouphénes

On ne sait toujours pas comment les acouphenes peuvent résulter
d'un choc acoustique ou d'un traumatisme, c'est-a-dire le sous-type
d'acouphénes associé a lI'ensemble de symptomes décrit
précédemment. Les acouphenes peuvent apparaitre immédiatement
ou quelques jours ou
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Figure 4. Représentation schématique de I'ensemble des symptémes déclenchés par un choc acoustique. Le choc acoustique peut entrainer une
surutilisation et une lésion du TTM, ainsi que des processus inflammatoires. Cela active la voie trigéminale, qui est associée a la douleur et aux acouphénes
(potentiellement par la modulation de I'activité des neurones du DCN ou de la strie vasculaire). L'activation du TGN peut activer la voie parasympathique
par le biais du réflexe parasympathique-trigéminal. Cela peut expliquer les symptomes autonomes tels que la congestion nasale et I'hyperémie tympanique.
De plus, les neurones a large gamme dynamique du TCC intégrent les informations provenant du complexe téte-cou, ce qui peut expliquer la douleur
référée dans la région temporale et cervicale. Enfin, le systéme sympathique peut maintenir et amplifier la douleur en interférant avec I'activité des
nocicepteurs. ACC Y4 cortex cingulaire antérieur, PH %4 hypothalamus postérieur, LC 4 locus cceruleus, PAG Y4 substance grise périaqueducale, CN %

noyau cochléaire, TGG % ganglion trigéminal ; TGN % nerf trigéminal.

semaines apres le traumatisme acoustique (Londero et al., 2017). Le
délai entre le traumatisme acoustique et I'apparition des acouphénes
suggere que les mécanismes liés aux acouphénes peuvent
s'accumuler au fil du temps, ce qui correspond au cercle vicieux
illustré a la figure 1.

Lésions cochléaires. 1l a été démontré que des sons brefs et
modérés a intenses peuvent endommager les stéréocils des CCE
(Liberman & Dodds, 1984, 1987 ; Wang, Hirose, & Liberman,
2002). Cette lésion spécifique peut affecter les canaux du
transducteur mécano-électrique (MET) en réduisant leur
probabilité d'ouverture. A I'équilibre, 50 % de ces canaux sont
ouverts, ce qui permet un shunt de courant relativement
important a travers eux. La probabilité d'ouverture des canaux
MET a donc un impact sur le potentiel endocochléaire par le biais
de I'amplitude de ce shunt de courant. Lorsque la probabilité
d'ouverture est réduite, le shunt de courant est réduit et le
potentiel endocochléaire est augmenté (l'inverse est vrai lorsque
la probabilité d'ouverture est augmentée). L'augmentation du
potentiel endocochléaire pourrait avoir deux conséquences : (i)
une augmentation de l'activité spontanée du nerf cochléaire (par
le biais de la dépolarisation

des cellules ciliées internes ; Sewell, 1984) et (ii) une
augmentation des ions K* dans le conduit cochléaire entratnant
un afflux d'eau dans le conduit cochléaire par le biais des
aquaporines, provoquant ainsi un hydrops endolymphatique (Salt,
2004). Les acouphénes qui apparaissent aprés un traumatisme
acoustique bref et intense peuvent résulter de ce mécanisme. Ce
mécanisme (réduction de la probabilité d'ouverture des canaux
MET) peut également étre a l'ceuvre lors de la contraction
spasmodique du TTM (produisant des vibrations a basse
fréquence) ou lorsque le systeme auditif est stimulé par des
fréquences trés basses (Drexl et al., 2014 ; Noren™ a, 2015 ; Salt &
DeMott, 1999).

Modulation du TGN. Il a été rapporté que les acouphénes
consécutifs a un traumatisme acoustique fluctuent dans le temps,
en étroite corrélation avec les picotements dans l'oreille et
I'otalgie (Londero et al., 2017). Nous avons suggéré que la douleur
dans I'oreille résulte de I'activation du TGN due a une surcharge et
a une lésion du TTM (voir plus haut). Il est intéressant de noter
que le TGN innerve la cochlée et le labyrinthe vestibulaire : les
vaisseaux sanguins autour du modiolus spiral, la strie vasculaire et
la région des cellules sombres de la cristae ampullaris (Vass et al.,
1997, 2001 ;
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Vass, Shore, Nuttall et Miller, 1998). L'action du TGN sur
I'oreille interne peut contribuer a générer des acouphénes ou a
moduler leur intensité. L'activation antidromique du ganglion TGN
peut modifier la perméabilité vasculaire dans |'oreille interne.
Cela peut affecter la composition de I'endolymphe (c'est-a-dire
augmenter la concentration®™ K*) sécrétée par la strie vasculaire et
les cellules sombres, ce qui peut alors entrainer des acoupheénes et
d'autres troubles (troubles auditifs et vertiges ; Vass et al.,
2001). En outre, ce mécanisme pourrait également expliquer les
troubles auditifs et vestibulaires qui peuvent accompagner la
migraine (Langguth, Hund, Landgrebe et Schecklmann, 2017 ;
Vass et al., 2001).

De plus, le TGN se projette largement vers le systeme auditif
central (Dehmel, Cui et Shore, 2008 ; Shore, 2005 ; Shore, Vass,
Wys et Altschuler, 2000 ; Zhou et Shore, 2004, 2006). La
stimulation électrique du TGN peut modifier I'activité de décharge
des neurones dans le noyau cochléaire dorsal (DCN ; Shore,
Koehler, Oldakowski, Hughes, & Syed, 2008). Il est intéressant de
noter que la perte auditive due au bruit augmente les effets
excitateurs de I'activation du TGN sur |'activité neuronale. De plus,
les neurones activés par la stimulation du TGN présentent
également une activité spontanée accrue apres une perte auditive
due au bruit (Shore et al., 2008). Ces résultats suggerent que
I'influence excitatrice du TGN sur l'activité neuronale dans le
noyau cochléaire dorsal peut étre impliquée dans la génération ou
la modulation des acouphénes (Wu, Stefanescu, Martel, & Shore,
2015).

En résumé, le TGN activé ou modulé par la contraction ou la
lésion du TTM et l'inflammation de I'oreille moyenne peuvent
jouer un réle essentiel dans la génération ou la modulation des
acoupheénes (Bechter et al., 2016 ; Rocha & Sanchez, 2007 ;
Teachey et al., 2012 ; Tranter & Graham, 2009). Les
acouphenes peuvent résulter de I'impact direct du TGN sur la
cochlée (stria vascularis) ou sur les neurones du DCN dans le
systéme auditif central (Shore et al., 2008 ; Vass et al., 1998).
La modulation rapide de l'intensité des acouphénes lors de
manceuvres somatiques ou de manipulations cervicales suggére
que les acouphenes « somatiques » sont liés a la modulation de
I'excitabilité neuronale au niveau central (sur le DCN) plutét
qu'au niveau cochléaire (Levine, 1999 ; Levine, Abel, & Cheng,
2003 ; Teachey et al., 2012).

Sensibilisation périphérique et centrale

Nous avons décrit précédemment que la surcharge TTM
potentiellement induite aprés un traumatisme sonore peut
entrainer la libération locale de molécules pro-inflammatoires et
de « sensibilisateurs », tels que les prostaglandines ou la SP,
provoquant une sensibilisation périphérique des nocicepteurs.
Cette sensibilisation périphérique peut augmenter la décharge
spontanée des nocicepteurs et abaisser le seuil de décharge du
potentiel d'action, ce qui peut entrainer une hyperexcitabilité et
une hyperalgésie (Ferna” ndez-de-las-Pen” as et al., 2007).

De plus, le barrage continu de signaux nociceptifs provenant du
TTM et de l'oreille moyenne, renforcé par la sensibilisation
périphérique, peut finalement provoquer une sensibilisation
centrale dans le TCC. La sensibilisation centrale peut encore
augmenter la réactivité neuronale ou ce que I'on appelle parfois le «
gain central » (Woolf & Salter, 2000). Dans ce cas, les fibres non
nociceptives a faible seuil peuvent étre activées par une
stimulation qui serait normalement sous-seuil. Ce phénoméne peut
expliquer l'allodynie (stimulation non nociceptive produisant
une douleur). De plus, les entrées nociceptives supérieures et
sous-seuil sont également amplifiées, ce qui entraine une
hyperalgésie (amplification des informations nociceptives) et
une propagation de l'hypersensibilisation nociceptive a des
régions situées au-dela de la lésion (Ali, Meyer, & Campbell,
1996 ; Kilo, Schmelz, Koltzenburg, & Handwerker, 1994). La
sensibilisation centrale qui se produit au niveau du TCC peut
également contribuer, voire renforcer, la référence bidirectionnelle
des sensations douloureuses, la contraction concomitante des
muscles de la téte et du cou et le TTM (voir plus haut), ainsi que
la « transmission » bidirectionnelle des troubles musculo-
squelettiques entre le cou et la téte (Bartsch & Goadsby, 2002 ;
Burstein et al., 1998 ; Gola, Chossegros, Orthlieb, Lepetre et
Ulmer, 1992 ; Lee et al., 2012 ; Londero et al., 2017 ; Salomon
et Starr, 1963 ; Tranter et Graham, 2009).

Enfin, la sensibilisation périphérique et centrale des voies
TGN peut contribuer a faire passer la pathophysiologie
déclenchée aprés un choc acoustique d'aigué a chronique, en
maintenant et en amplifiant un cercle vicieux entre la lésion
TTM et I'activation et la rétroaction TCC. Une fois ces processus
de sensibilisation enclenchés, la douleur peut persister en
I'absence de lésion et peut étre trés longue et difficile a traiter.
On note que les mécanismes de sensibilisation centrale peuvent
également jouer un réle dans la génération des acouphenes, en
particulier dans le DCN ou les entrées non auditives peuvent
étre amplifiées apres des lésions cochléaires (Shore et al., 2008 ;
Wu et al., 2015).

Sortir de la boucle

Nous avons décrit précédemment que tous les symptémes
consécutifs a un choc ou un traumatisme acoustique peuvent résulter
d'une cascade d'événements initialement déclenchés par une
utilisation excessive, une surcharge et, finalement, une lésion du
TTM. La douleur liée a l'inflammation due a une Iésion tissulaire cesse
généralement une fois que le tissu s'est réparé. Les muscles
squelettiques ont la remarquable capacité de se régénérer apres une
|ésion. Cette capacité dépend de la présence, des propriétés de
différenciation et de la prolifération des myoblastes, les précurseurs
des muscles (Pavlath et al., 1998). La réparation du TTM apres la
Iésion peut donc rétablir une fonction normale de I'oreille moyenne
et faire disparaitre tous les symptoémes. Cependant, les muscles
masséters ont une capacité de réparation limitée aprés une lésion
(Dessem & Lovering, 2011 ; Pavlath et al., 1998). Compte tenu de la
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origines embryologiques communes des muscles masséters et du
TTM, ce dernier pourrait également avoir une capacité de
réparation limitée. Cette caractéristique pourrait expliquer sa
vulnérabilité particuliere aux dommages répétés causés par
I'environnement acoustique et pourquoi la rechute est
généralement beaucoup plus grave que le choc acoustique initial
(Milhinch, 2001). Comme suggéré précédemment, le TTM pourrait
faire partie des réflexes trigéminaux. Il est important de noter
qu'un stress émotionnel prolongé ou une anxiété due au choc
acoustique (ou a d'autres causes) peut contribuer a abaisser le
seuil de contraction du TTM induite par le son et a maintenir ce
seuil a un niveau bas (Djupesland, 1965 ; Klockhoff & Anderson,
1960 ; Westcott, 2006 ; figure 2). Il convient de noter que le TTM
possede une innervation sérotoninergique qui pourrait contribuer
a sa modulation par un état émotionnel (Thompson, Thompson, &
Britton, 1998). La réduction du seuil de contraction du TTM induite
par le son due a des facteurs psychologiques (y compris l'attention
auditive) peut alors contribuer a aggraver les symptomes et a
ralentir le processus de guérison en empéchant le TTM de se reposer.

A la place ou en complément de la guérison spontanée du TTM,

plusieurs approches cliniques peuvent étre utilisées pour
améliorer |'état du patient. Une stratégie consiste a neutraliser le
TTM en le sectionnant. Ce traitement a été utilisé a titre
expérimental dans le cas de la maladie de Méniére. Cette intervention
chirurgicale entraine une amélioration des seuils de perception,
des acouphénes, de la sensation d'oreille bouchée et des vertiges
(De Valck, Van Rompaey, Wuyts, & Van de Heyning, 2009 ; Franz,
Hamzavi, Schneider, & Ehrenberger, 2003 ; Loader, Beicht,
Hamzavi, & Franz, 2012, 2013). Des approches pharmacologiques,
telles que l'utilisation de myorelaxants ou d'agents
anticholinergiques (botox), pourraient également étre envisagées
pour réduire les contractions du TTM (Yuasa et al., 1987). Les
méthodes utilisant des analgésiques ou des agents anti-
inflammatoires pourraient étre efficaces. De plus, le tonus
musculaire et la douleur pouvant étre modulés par le systeme
nerveux sympathique, le blocage de ce dernier pourrait améliorer
I'ensemble des symptémes (Baron et al., 1999 ; Ferna’ ndez-de-las-
Pen” as et al., 2007 ; McPartland & Simons, 2006). Il a été démontré
qu'un bloqueur nerveux autonome administré par voie
intraveineuse réduit la sensation de plénitude auriculaire, qui est
peut-étre liée a la contraction du TTM (Yuasa et al., 1987). Il est
intéressant de noter que, dans une étude de cas unique, Westcott
et al. (en préparation) ont rapporté que le blocage du ganglion
stellaire améliorait, voire supprimait complétement, la douleur
induite par le son observée aprés une

choc acoustique.

Chez les sujets présentant des problemes musculaires ou
autres, tels que des points trigger myofasciaux (MTrP) ou des
troubles de I'articulation temporo-mandibulaire (ATM), il semble
logique de traiter en premier lieu la cause du probleme (Ferendiuk
et al., 2014). De méme, si les sujets souffrent d'une combinaison
de troubles fonctionnels, un traitement global de tous les
problémes est nécessaire pour augmenter ['efficacité du
traitement. A cet égard, il a été démontré que le traitement
conjoint des problémes d'ATM et des problemes cervicaux réduit
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acouphénes, dysfonctionnement vestibulaire, sensation d'oreille
bouchée et douleur (Bjorne, 1993 ; Bjo™ rne, 2007 ; Bjorne &
Agerberg, 2003). De maniere générale, toutes les méthodes
(pharmacologiques ou autres, telles que les étirements musculaires)
permettant de réduire la diffusion de I'activité spasmodique vers le
TTM par le ou les muscles affectés seraient bénéfiques (Bjo™ rne,
2007). Vernon a suggéré de fournir aux sujets souffrant
d'hyperacousie un appareil électronique visant a limiter les sons forts
tout en amplifiant les sons faibles (Vernon, Fenwick et Nunley, 2002).

Cet appareil limite la possibilité d'étre exposé a des risques liés au

bruit sans pour autant surprotéger I'oreille. Ce type d'appareil peut

maintenir un certain niveau de stimulation qui peut étre nécessaire
pour désensibiliser le systeme auditif ou empécher une
augmentation du gain central (Formby,
Sherlock et Gold, 2003 ; Noren™ a, 2011, 2015 ; Noren™ a et Chery-
Croze, 2007 ; Noren™ a et Farley, 2012). Dans le méme temps, cela
peut réduire I'anxiété liée aux risques liés au bruit, permettant
ainsi une vie plus détendue. En effet, le systeme nerveux
émotionnel module probablement le niveau de contraction du TTM
(Djupesland, 1965 ; Thompson et al., 1998 ; Westcott, 2006). Il
est donc probable que les approches comportementales visant a
réduire le stress et I'anxiété, telles que la relaxation ou les
thérapies comportementales et cognitives (Cima, Andersson,
Schmidt, & Henry, 2014 ; Guastella, Mick, & Laurent, 2008),
puissent affecter la tonicité du TTM et le seuil de
déclenchement. En favorisant la relaxation du TTM, ces
méthodes pourraient contribuer a minimiser, voire a supprimer
les symptomes du TTTS.

Enfin, en raison de la centralisation progressive de la
physiopathologie apres un choc acoustique, il est possible que la
section ou le repos du TTM ne réduise pas toujours la douleur
chronique aprés un choc acoustique (Westcott, 2016). Dans tous
les cas, il est préférable d'agir rapidement sur les lésions locales
afin d'arréter les cascades inflammatoires associées a une lésion
du TTM afin d'éviter une sensibilisation périphérique et centrale
conduisant a un handicap fonctionnel.

Conclusion

Nous avons développé un modeéle tenant compte de I'ensemble des
symptdmes associés a un choc ou un traumatisme acoustique.
L'événement déclencheur est la surutilisation du TTM, qui
pourrait étre associée a une lésion du TTM de gravité variable,
pouvant entrainer une contraction chronique ou des spasmes
du TTM. La lésion initiale du TTM provoque une douleur qui
peut se propager par des processus inflammatoires jusqu'a la
muqueuse de l'oreille moyenne, et qui peut étre amplifiée et
persister au-dela des Iésions tissulaires lorsque des mécanismes de
sensibilisation périphérique et centrale sont en jeu. Le principal
relais TGN dans le tronc cérébral est le TCC, une structure
carrefour qui intégre les informations sensorielles provenant du
complexe téte-cou. La large intégration du TCC peut expliquer la
douleur référée a I'extérieur de I'oreille lorsque I'oreille moyenne est
blessée. Le systéme nerveux sympathique peut également étre
impliqué dans le maintien et I'amplification de la douleur,
tandis que le
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Le réflexe trigéminal-parasympathique pourrait expliquer les
symptomes autonomes tels que la congestion nasale et
I'hyperémie tympanique. Enfin, les acouphénes peuvent étre
modulés et résulter de la modulation excitatrice exercée sur le
systeme auditif central ou sur la cochlée (stria vascularis) par
I'activation du TGN. Le présent modeéle est vérifiable : en
particulier, la surcharge du TTM peut étre révélée par une
impédancemétrie de l'oreille moyenne et l'inflammation de
I'oreille moyenne par otoscopie ou tympanocentese, par exemple.
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