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La maladie de Meniere sans ( (€) sur le premier (e) [1]) est une pathologie de I’oreille
interne, et son diagnostic est basé sur des signes cliniques cochléo-vestibulaires définis par
Meniére dans sa description princeps.

Ces symptdmes évoluent par crises, plus ou moins intenses, et plus ou moins fréquentes.

L’incidence de la maladie de Meniére est particulierement difficile a établir du fait de
I’absence d’examens paracliniques pouvant affirmer rapidement le diagnostic de certitude de
la maladie de Meniére, ce diagnostic étant souvent donné au patient a tort. En fait, la maladie
de Meniere (certaine) est une maladie rare dont la prévalence peut étre estimée entre 1/1000 a
1/10 000 habitants. Elle survient plus souvent entre la quatrieme et la sixieme décennie. Les
enfants sont rarement atteints et présentent plutét un « syndrome de Meniere » consécutif a

une méningite, des oreillons, des atteintes congénitales ou embryopathiques, etc...

Les mécanismes physiopathologiques restent discutés, mais le role de variations des
pressions des liquides labyrinthiques, définissant I’hydrops endolymphatique, est le plus

probable.

Les examens paracliniques permettent de quantifier I’impact des crises sur les fonctions
auditives et vestibulaires, ce qui oriente les choix thérapeutiques. Ainsi, d’identifier des
modifications caractéristiques de I’hydrops.

C'est dans ce sens que s'inscrit cette these, son objectif principal est de discuter et
d’exposer les résultats de la VNG et de la VHIT a propos de 20 cas de MM suivis en ORL a
I'Hopital Militaire d'Instruction Mohammed V de Rabat.
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1. ANATOMIE DE L'OREILLE INTERNE
1.1. Le labyrinthe :

Le labyrinthe est un organisme d'audition et d'équilibre localisé de part et d'autre du
crane, notamment dans le rocher, est un organe pair. Il est formé du Labyrinthe osseux ainsi
que du Labyrinthe membraneux. [2]

Figure 1: L e labyrinthe osseux
A : la fenétre ovale B : la fenétre ronde [2].

Le LO est la zone la plus extérieure du labyrinthe au sein de laquelle se situe le LM.
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Figure 2: Le labyrinthe membraneux [3]

On distingue au labyrinthe deux parties :

- -Antérieur consacrée a I'audition, et formée par la cochlée.
- Postérieur destinée a I'équilibration, formée par les canaux semi circulaires, le
saccule, Iutricule, et le sac endolymphatique.

Ces parties sont reliees entre elles par des canaux comportant l'endolymphe. Le
labyrinthe membraneux renferme, a certains endroits de la face interne de sa paroi, les
organes sensoriels de I'équilibre et de l'audition : les macules sacculaires et utriculaires (au
sein du vestibule) et les crétes ampullaires (dans les canaux), lI'organe de Corti (au sein de la
cochlée). Ces organes sont couvertes d'un épithélium sensoriel qui permet la transduction du

signal mécanique en électrique pouvant étre interprétés par le systéme nerveux. [4][5]



1.2. Le limagon ou cochlee :

1.2.1. Présentation

Le limagon ou cochlée osseuse, La cochlée est un conduit qui tourne sur lui-méme en

une spirale décroissante de deux spires et demie et se terminant en un cul de sac central
supérieur. Elle est formée de :

Un noyaux central conique avec un sommet en forme de tronc, une hauteur de 3
mm, en partie creusé : la columelle ou le modiolus.

Un canal osseux, de 30 mm de longueur, enroulé en spires de rayon décroissant
autour du modiolus.

La lame spirale : Est une lamelle osseuse qui traverse le canal osseux : Un bord de
cette lamelle est libre et I’autre bord parcourt le tube osseux sur sa partie columellaire.

Elle se termine au centre du tube cochléaire et permet l'insertion de la membrane
basilaire qui achéve la séparation.

Ramps
vestibulaire

Rampe_
Tympanique

Lame des contours Lome spirale

Figure 3 : le limacon osseuse [4]




Deux conduits relient le labyrinthe aux autres cavités osseuses :

- L’aqueduc du vestibule : reliant la face postéro-supérieure du rocher au vestibule.
- L’aqueduc de la cochlée : reliant les espaces sous arachnoidiens et les espaces
périlymphatiques cochléaires.

Le LM est formé par le CC qui suit les spires d’hélice. Il comporte I’endolymphe et est
bordé par la MR, la MB,et le ligament spiral ; Sur la MB se loge I’OC.

Au-dessus et en dessous et du CC se trouvent les rampes vestibulaire et tympanique,
chacune contenant de la périlymphe et communiquant entre elles al’apex de la cochlée via
I’helicotrema. La zone inferieur de la RV s’abouche dans le vestibule tandis que la zone
inferieur de la RT s’ouvre sur la fenétre ronde. [4][5]

Rampe vestibulaire
(périlymphatique)

Cupule de la cochlee

Membrane de Reissner

Membrane tactona

Ligarment spira

Canal cochléaire
(endolymphatique)

Rampe tympanique

Merrbrane de Reissner

Membrane tectoria

Rampe tympanique
{perilymphatigus)

Membrane basilaire

Figure 4:La position du canal cochléaire au sein du limacon osseux et ses deux rampes 6]




Figure 5: Section transversale d'un tour de cochlée [5]

1.2.2. L’organe de corti

C'est la composante sensorielle du labyrinthe membraneux au sein la cochlée. Et un
organe noble de I’audition

1.2.2.1. Situation :

Il est posé sur la membrane basilaire et forme une longue créte le long de la Cochlée.

[2]
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1. Limbus spiralis ; 2. Sillon speral interne ; 3. Membrane tectoniale ; 4. Strie vasculaire ; 5.
Bourrelet spiral ; 6. Sillon spiral externe ; 7. Ligament spiral ; 8. Membrane basilaire 9. Tunnel de
Cort1 ; 10. Lame spirale ; 11, Nerf cochléaire. a. Rampe vestibulaire ; b. Canal cochléaire (scala
media) : c. Rampe tympanique : d. Ganglion spiral : e. Membrane de Reissner|

Figure 6 : Coupe transversal montrant le canal cochléaire et ses constitutions.[7]
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Figure 7 :Un_Dessin qui montre une coupe de I’organe de corti passant par trois CCE
et une CCI [8]

1.2.2.2. Composition :

Il est formé par un épithélium hautement différencie [2] ; Il comprend différents
systemes de cellules et structures :

1.2.2.2.1. Les cellules sensorielles

o Les cellules ciliés externes(CCE) :

Au nombre d’environ 13 000, elles ont une forme cylindrique avec I’extrémité basale
arrondie ; elles sont organisées en 3 rangées voir 4 au sein de I’apex cochleaire, elles ne se
renouvellent pas. Et au niveau de leur pdle apical s’insére une centaine de stéréo cils dont
I’ensemble forme un W.
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Figure 8: Photo prise par microscope électronique montrant les cils de CCE [9]

La membrane cytoplasmique des CCE est doublée de nombreuses mitochondries, ce
qui suggere une forte activité enzymatique. De plus, elles posseédent des micro-filaments qui
leur permettent de changer de forme.

Les cellules ciliées externes ne semblent jouer aucune fonction dans la transmission des
stimulations sonores au cerveau mais paraissent en revanche douées d’un mécanisme actif. En
effet, il a été démontré que les CCE sont capables a se contracter et a mobiliser leurs cils en
phase avecla fréquence de I’onde stimulante. Ce mécanisme actif des CCE conduit ainsi a une
amplification de la vibration. La conséquence du role actif d’amplification de ces cellules
ciliées externes est d’accroitre la stimulation et donc la vibration des CCI afin qu’elles
puissent produire les influx nerveux utilisées par le SNC pour I'audition. Leur effet est
particulierement important pour des variations de pression trés faibles (faibles niveaux
sonores) permettant alors une stimulation des CCI dont les cils n’entrent pas directement en
mouvement pour de si faibles stimuli. [9]
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A - Terminaison nerveuse afférente
E - Terminaison nerveuse efférente

Figure 9: vue schématiqgue d’une cellule ciliée externe [10]

e Les cellules ciliés internes(CCl) :

Au nombre moyen de 3500, elles ont la forme d’un calice ; elles sont disposees en une
seule rangée ; ne se renouvellent pas, elles sont tenues par des cellules de soutien qui
englobent totalement leurs parois latérales. Ce sont celles-ci, qui garantissent la
transformation de la stimulation mécanique en signaux nerveux qui peuvent étre interprétés
par les centres auditifs du cerveau.

Leur partie haute, incorporée dans la plaque réticulaire, comporte des stéréocils rigides
(50 a 100 cils par cellule, alignés en 3 ou 4 rangées de tailles croissantes) dont la longueur
diminue progressivement de la base vers I’apex du canal cochléaire qui s'enfoncent dans
I’endolymphe. C’est le mouvement des stéréocils qui provoque la sécrétion d'un

neuromédiateur et la stimulation de la fibre post-synaptique.
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Figure 10: Photo prise par microscope électronique montrant les cils de CClI [11]

i

1=
by

-

. j i A - Terminaison nerveuse afférente
A o i E : Terminaison nerveuse efférente

Figure 11 : Vue schématique d’une cellule ciliée interne [10]
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A leur pdle basal, les cellules ciliées (CCI et CCE), présentent des contacts synaptiques
avec les terminaisons nerveuses. Cette innervation est double : d "une part, par des fibres
afférentes qui transportent des messages nerveux en direction de I’encéphale et, d’autre
part,

Par des fibres efférentes transmettant des messages nerveux en provenance du systéme
nerveux central.

Les fibres afférentes des cellules ciliées internes sont trés nombreuses et représentent la
quasi-totalité des neurones du nerf auditif (95 %)

Cette importante innervation afférente des CCl montre bien le role de ces cellules dans
la \xldndes vibrations sonores afin de produire un message nerveux qui sera conduit vers le

systeme nerveux central (SNC) par les fibres du nerf auditif. [9]

1.2.2.2.2. Les cellules de soutien :

Elles soutiennent les cellules sensorielles, elles recouvrent totalement les CCI
e Lescellules de Deiters

Leur extrémité supérieure en forme de cupule recoit et fixe fermement la base des

CCE. Elles reposent sur la membrane basilaire.
e Lescellules de Hensen

Elles sont situés a I'extérieurdes cellules de Deiters.

Les piliers constituent 2 lignes de cellules qui divergent de la base et se réunirent aux
sommet, en déterminant le tunnel de Corti qui contient la corti-lymphe. Enfin, I’ensemble des
pbles supérieurs des CCE, des phalanges des cellules de Deiters et des apex élargis en plateau
des piliers, toutes cellules liées par des jonctions serrées, constituent la membrane
réticulaire. Cette derniére, permet d'isoler le milieu endo-lymphatique du CC du

compartiment péri- lymphatique. [12]
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1.2.2.2.3. Les cellules nerveuses :

Elles entrent ou sortent de l'organe de Corti via I'habenula perforata a travers la
membrane basilaire. [12]

1.2.2.2.4. La membrane tectoriale :

Elle est formée d'une couche profonde gélatineuse, et d'une couche superficielle
fibreuse. On peut la diviser en trois segments :
> Le segment externe
> Le segment interne
> Le segment moyen, recouvrant I’organe de Corti [13]

1.2.3. La strie vasculaire

La strie vasculaire est un épithélium situé sur la paroi latérale du CE cochléaire.

Il participe de maniere importante au maintien de la constitution de I'endolymphe et de
la périlymphe. Elle est composée de fagcon schématique de 3 couches de cellules :la couche
marginale du c6té endolymphatique, la couche intermédiaire, la couche basale du c6té osseux.
Les cellules marginales sont en contact avec les vaisseaux par leur partie basale et avec
I’endolymphe par leur pdle apical.

Ils ont une importance cruciale dans I'échange d'ions.
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Figure 12: Schéma illustrant les cellules marginales [14]

La sécrétion d’ions K+ au sein I’endolymphe est a la base d’un potentiel
endolymphatique de +90mV. Cette sécrétion est essentiellement assurée par des pompes
ioniques couplées a des ATPase, ce qui permet d'explique que I’ischémie entraine des
symptomes cochléaires et vestibulaires immédiats.

La résultante est que les compositions de I’endolymphe et de la périlymphe sont
distinctes : I’endolympheest riche en K+ alors que la périlymphe est riche en NA+. Cette
différence de composition rend possible la dépolarisation des CC sensorielles. [14]

1.3. L’appareil vestibulaire

Nous entendons par l'appareil vestibulaire I'ensemble du vestibule et les canaux semi-
circulaire.

Cet appareil a 2 de récepteurs sensoriels : les crétes ampullaires (pour saisir les
accélérations rotatoires) et les macules otolithiques (pour saisir les accélérations linéaires).

Les informations capturées sont acheminées vers le systéme nerveux central ou arrivent

les signaux visuels et proprioceptifs qui gérent la posture et le mouvement.
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1.3.1. Le vestibule

1.3.1.1. La composante osseuse :

Il constitue la partie centrale du labyrinthe osseux ; d’aspect globulaire, il comporte
différents diametres, ne dépassant pas 7mm. Ses parois comportent 7 orifices qui sont : les 5
orifices des CSC, la fenétre ovale, I’embouchure de la RV de la cochlée [5].

1.3.1.2. La composante membraneuse :

Au sein de la partie osseuse se trouvent les constituants du LM, a savoir l'utricule, le saccule
et le systeme endo-lymphatique.

Canal endolympha

W ——

Figure 13 : Vestibule fénésetré indiguant la disposition du saccule ,de I’utricule, et du
canal endolymphatigue [15]
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1.3.1.2.1. Saccule et utricule

Le saccule est situé dans la partie antéro-inférieure du vestibule osseux ; Il a une forme
sphérique. 1l donne en bas le canal de Hensen qui le relie au CC. Et en arriére le canal

sacculaire, branche du CE.

L’utricule est situé dans la partie postéro- supérieur du vestibule osseux. Il recoit les
extrémités des CSC.

1.3.1.2.2. Le systeme endolymphatique

Le systeme endolymphatique est constitué par les canaux sacculaire et utriculaire qui se
rejoignent en « Y » pour constituer le CE ensuite le sac endolymphatique qui constituent

une extension intracraniennedu LM.

Le canal utriculaire est détaché de la cavité utriculaire par la valvule utriculo

endolymphatique de Bast.

Il est le lieu de plusieurs échanges ioniques et de mouvements aquatique provenant de
I’endolymphe. 1l contient aussi des cellules immunocompétentes et des macrophages
endoluminaux. [4] [6] [16]
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Figure 14 :Dessin du labyrinthe membraneux indiguant les rapports entre l'utricule ,le
saccule,et le systeme endolymphatique [4]

1.3.1.3. Les organes otolithiques

Les macules otolithiques sont au nombre de deux, nommées macule utriculaire et
macule sacculaire ; recouvertes d’un épithélium sensoriel qui est composé de cellules
sensorielles ciliées entourées de cellules de soutien. Les cellules sensorielles portent des cils
(multiples stéréocils et un unique Kinocil) qui se retrouvent baignés dans une substance
gélatineuse extracellulaire, la membrane otolithique ou membrane des statoconies.

Cette membrane qui tapisse les macules otolithiques a une extrémité qui décrit des
mouvements de translation ; et contient des cristaux de carbonate de calcium, les otolithes ou

statoconies, et I’autre extrémité fixe, au niveau de I’épithélium sensoriel. [9]
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Figure 15 : La structure d’une macule [16]

1.3.1.4. Caractéristiques des cellules ciliées vestibulaires

Il existe deux types de CC avec des origines et des propriétés différentes, les CC de type
I et de type II.
Les CC de type | : Elles ont un potentiel de repos est de -70 Mv, elles possédent un

aspect évase, au pble basal qui se réduit en un col monté par une touffe ciliaire. Les lignes de
stéréocils sont denses et larges. Leur extrémité basale entre en contact avec une seule
afférence, semblable a un calice qui entoure complétement la cellule. La cellule ciliée de type
I ne rentre pas en contact directe avec les fibres efférentes qui se projettent sur le calice.

Les CC de type Il: Elles ont un potentiel de repos de -45 mV, avec une forme

cylindrique. Leur touffe ciliaire est généralement et plus petite, et posséde un long kinocil.
Elles ne présentent jamais de Col sous la plaque cuticulaire, Elles font des synapses

directement avec les terminaisons nerveuses afférentes et efférentes.
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Les cellules vestibulaires different de celles de la cochlée par le fait qu'elles ne
possedent pas de potentiel endolymphatique et, en conséquence, un potentiel récepteur réduit.
Pour les CC cochléaires, le potentiel endolymphatique est primordial pour la
mécanotransduction parce qu’il permet I’obtention des courants entrant plus élevé et en
provoquant une grande dépolarisation cellulaire et une réponse neuronale instantané. Le
potentiel endolymphatique vestibulaire est presque faible et donc, la dépolarisation provoquée
par I’ouverture des canaux est basse.

Dans les 2 situations, la déflexion dans la direction du kinocil provoque un potentiel
récepteur trés fort, mais a la différence des cellules de type I, les cellules de type Il ont un
potentiel de récepteur (+) lorsque la touffe ciliaire est au repos qui est annulé par la déviation
dans la direction opposée au kinocil. Les cellules de type Il sont dites toniques, ce qui
signifie qu’elles déchargent au repos et que la mobilisation de la touffe ciliaire va augmenter
ou diminuer I’activité électrique. En revanche, les cellules de type | sont phasiques, ce qui
signifie qu’elles ne répondent que lorsque la touffe ciliaire se déplace dans le sens de la
polarisation cellulaire. [17]

1-4&\ (q/ J\,r’\ ) \;/ Otolithes
PY s i A D iand

b AR
i TP
Lot \o'l a—"'; L ~

Membrane otolitique
Kinocil Stéréocils

PR

Plaque cuticulaire

S = Ly |
Calice du nerf afférent T Cellule Type IT

Cellule Type I . o 5
Terminaision nerveuse efférente
Synapses et vesicules

Terminaision nerveuse efférente |

Cellules de soutien

Figure 16: Schéma montrant les différents mode d’innervation
des deux types de CC [18]
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1.3.2. Les canaux semi circulaires

1.3.2.1. La constitution osseuse

La zone osseuse est constituée par 3 tubes creux qui ont la forme de cercles inachevés.
de 8 mm de diametre. Ils sont aussi ouverts dans le vestibule aux deux extrémités. Ils
dépendent du vestibule et forment avec lui un appareil indissociable que I’on dénomme
appareil vestibulaire. Chaque canal posséde une extrémité distendue : la partie ampullaire.

On distingue le canal postérieur, le supérieur, et I’horizontal. Leurs directions sont d'un
capital physiologique car elles définies le plan ortho-vestibulaire :

> Canal postérieur est vertical.
> Canal supérieur est vertical,

» Canal horizontal (ou externe) est horizontal

Les 3 canaux sont perpendiculaires entre eux [5]

1.3.2.2. La constitution membraneuse

Les CSC membraneux contiennent de I'endolymphe, et se situent a I’intérieur des
canaux 0Sseux.

Ils ont une extrémité non-ampullaire et ampullaire. Le canal supérieur et le canal
postérieur ont leur terminaison non ampullaire commune. Tous les CSC débouchent dans
I’utricule. Les crétes ampullaires sont situées a proximité de I’entrée dans I’utricule et a la

face antérieure de chaque ampoule. [4]

1.3.2.3. Les crétes ampullaires

Elles sont faites d’une membrane extracellulaire et d’un épithélium.

L’épithélium est composé de cellules de soutien et de CS organiséesen mosaique : Les
cellules sensorielles des crétes et des macules sont de deux types : les CC type | et les CC 1.
La distribution des cellules est hétérogene au niveau d’une créte ampullaire ou d’une macule :
les cellules phasiques sont plut6t centralisées, les cellules toniques sont plus périphériques.

La membrane extracellulaire : la cupule, est une structure de consistance gélatineuse

homogene, avec une extrémité qui décrit des mouvements angulaires tout en restant en
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contact avec la paroi oppose de I’ampoule et une extrémité fixe, au niveau de I’épithélium

sensoriel.

Périlymphe / Cupule
Epithélium sensitif
(cellules ciliées et
’*.‘- {,;-.,ﬁn]-i- cellules de support)
é b, Créte
N . ampullaire
. W [ i : B
5 - . v
- s
-

Cellules

sensitives
Fibres du nerf

Créte vestibulaire

ampuliaire

(a)

Merf vestibulaire

Figure 17: a. Dessin montrant la structure des ampoules des canaux semi-circulaires.
b.section transversale d’une ampoule illustrant I’épithélium sensoriel plus en  détail

Le vestibule comporte 5 épithéliums neurosensoriels posés sur le plancher de 5 organes
récepteurs contenant I'endolymphe : deux, pour repérer les accélérations linéaires, trois crétes
pour repérer les accélérations angulaires et Tout mouvement peut entierement étre traduit par

5 stimulations trés exactes sur ces détecteurs. [4]
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1.4. L'endolymphe et la périlymphe :
La périlymphe et I’endolymphe sont important au bon fonctionnement de I’oreille, c'est-
a-dire a I’équilibration et a I’audition. Ils se différencient I’un de I’autre par leur composition.

Canaux
semi-circulaires

B

‘- N Canal

Endolymphe cochléaire

Peérilymphe

| i

Utricule Saccule

Figure 18: Les Compartiments liguidiens de I’oreille interne [19]

L’endolymphe (en violet et en bleu) joue un réle fondamental dans le fonctionnement
des canaux semi-circulaires, La périlymphe en gris joue le réle d’amortisseur pour les
capteurs vestibulaires en les protégeant des chocs et des vibrations.

La périlymphe qui occupe I’espace entre les deux labyrinthes (osseux et membraneux),
est de composition ionique trés proche de celle des liquides extracellulaires. La périlymphe
est alors riche en sodium (140 mM) et au contraire pauvre en potassium (5 mM) [20]

A I’opposé, I’endolymphe, qui occupe I’intérieur du labyrinthe membraneux, donc le
canal cochléaire, est un liquide de composition unique dans I’organisme secrété par la strie
vasculaire qui constitue la paroi externe du canal cochléaire. Elle est, a I’inverse de la

périlymphe, riche en potassium (150 mM) et pauvre en sodium (1 mM) [20]
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Entre ces deux espaces s’établit une différence de potentiel de 80 mV qui est entretenue
par la sécrétion active d’ion potassium au niveau de I’endolymphe par la strie vasculaire.
Cette différence de potentiel est primordiale pour assurer la transformation d’un signal
meécanique (vibration des cils) en un message nerveux au niveau des cellules ciliées
cochléaires ainsi qu’au nerveux au niveau des macules et des crétes ampullaires.

En effet, le déplacement des cils de ces cellules conduit a I’ouverture de canaux
cationiques et donc a I’entrée des ions potassium de maniére passive dans la cellule qui va
alors se dépolariser, libérer des neurotransmetteurs et entrainer I’excitation des fibres
nerveuses afférentes.

L’ensemble de ces deux liquides joue alors une fonction comparable a celle d’une pile
qui alimente en énergie les cellules sensorielles de [I’oreille interne (cochléaires et
vestibulaires) pour permettre leur activation et la création des influx nerveux [21].

1.5. Homéostasie :

Le vestibule comporte des épithéliums qui sont spécialisés dans I’homéostasie des
fluides labyrinthiques. Les cellules marginales de la strie vasculaire sont les equivalents
fonctionnels des cellules sombres vestibulaires. Elles sont situées a la périphérie des
neuroepitheliums maculaire et ampullaire intervenant dans le maintien et la production de
I’endolymphe. Elles produisent essentiellement des ions K+. Les cellules transitionnelles
interviennent dans la réabsorption de quelques cations. Les cellules canalaires sont localisées
au niveau des CSC et sécrétent le Cl- dans I’endolymphe. On suspecte également qu'ils
puissent réabsorber le Na+ sous le contréle des récepteurs glucocorticoides (ce qui explique le
role des corticoides dans I’épisode aigue de Meniére).

Il est le siege de sécrétions d’ions K+, H+ et Ca2+, et aussi le siege de mouvement
d’eau, contrélés en particulier par (ADH) qui évitent la résorption de I’endolymphe par le sac.
Le réle majeur du SE semblerait étre les échanges liquidiens entre périlymphe, sang, et
endolymphe.

Ces différents mécanismes créent un flux endolymphatique de I'apex cochléaire vers le
sac endolymphatique. [22]
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1.6. Vascularisation et innervation :

1.6.1. La Vascularisation du labyrinthe :

Les vascularisations du LO et celle du LM sont indépendantes. Le LO est vascularisé
par I’artére subarcuata, I’artere tympanique inférieure (branche de I’artére pharyngienne
ascendante), I’artére stylo-mastoidienne (branchede I’artére auriculaire postérieure).

LE LM est vascularisé particulierement par I’artére labyrinthique, naissant de I’artére
cérébelleuse antéro-inférieure .et qui se divise en trois branches : I’artere vestibulaire

antérieure, I’artére cochléaire postérieure, et I’artere vestibulo-cochléaire.
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Figure 19:La Vascularisation du labyrinthe [9]
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2 réseaux veineux se drainent dans la veine jugulaire :

- L’aqueduc de la cochlée qui vient de la veine modiolaire commune, de la veine

de la fenétre ronde.

- L’aqueduc du vestibule qui regroupe les veines des zones nonsensorielles du

vestibule.
1.6.2. L'innervation du labyrinthe :

1.6.2.1. Le nerf vestibulaire

Placé au fond du méat acoustique interne, le ganglion de Scarpa, constitué par les corps
cellulaires du nerf vestibulaire, se constitue d'une partie inférieure, et d'une partie supérieure.
Qui assure innervation des crétes ampullaires des CSC, le saccule et l'utricule. Le ganglion
vestibulaire se réunit pour donner naissance au nerf vestibulaire qui fusionne avec le nerf

cochléaire pour donner le nerf vestibulo-cochléaire [15].

Le nerf cochleo-vestibulaire franchit I’os temporal pétreux et gagne le TC pour atteindre

les noyaux vestibulaires [23].
1.6.2.2. Le nerf cochléaire

Les terminaisons nerveuses du nerf sont placées dans le canal sensoriel cochléaire. Les
axones se regroupent dans la cochlée pour constituer le nerf cochléaire qui pénétre ensuite
dans le méat acoustique interne pour se joindre au nerf vestibulaire en formant le nerf
vestibulo-cochléaire. Le nerf cochléaire est positionné de facon postéro-latérale par rapport au
nerf vestibulaire. Au niveau de I’angle ponto-cérébelleux, [24].
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2. PHYSIOLOGIE :
2.1. Physiologie de I'audition :

Le son est capturé par le pavillon et focalisé dans le CAE. Ensuite, il est transporté a le
long du CAE jusqu’au tympan pour y vibrer. Quand il atteindra le tympan, le son sera

transformé en énergie mécanique.

Figure 20: Vue schématigue de I’oreille montrant la situation I’oreille externe, moyenne,
et I’oreille interne [25]

Par la suite, Il est amplifié par les osselets, et transmis a I’Ol par le mouvement de
piston de I’étrier qui a son tour provoquera en mouvement la périlymphe présente dans la RV.
Puisque la périlymphe est non compressible, le systéme a donc besoin d’une “soupape”
a son autrebout. L’étrier exerce une pression sur la fenétre ovale située a I’entrée de la RV, le
mouvement du fluide va remonter le long de cette rampe vers le sommet du limagon puis il
redescendra par la RT pour enfin mettre en mouvement la fenétre ronde a l'autre extrémité du

systeme.
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Figure 21: Dessin montrant le mode de propagation d’une onde dans la périlymphe [6].

CE (1), RV (2) et RT (3)

Le déplacement péri lymphatique metrera le déplacement de I’endolymphe présent dans
le CC en pressant sur, la MR. Cette structure étant souple, son déplacement va entrainer la
stimulation des (CCE) et (CCI) de I’organe de Corti et entrainera ainsi leur mouvement. [26]

La flexion des cils vers I’extérieur entrainera une dépolarisation cellulaire, alors qu'une
flexion vers I’intérieur entrainera une hyperpolarisation cellulaire.

D’un point de vue physiologique, Les CCE et les CCI ont une fonction différente : les
CCE se spécialisent dans la contraction tandis que les CCI assurent la transmission de

I’information auditive au SNC. [27]

Le couplage mécanique des membranes tectoriale, et MB aves les CCE, autorise par un
phénomeéne actif une amplification de la stimulation sonore. Une fois amplifiée, lastimulation
est ensuite transférée aux CCI qui sont en mesure de transformer I’excitation en un message
nerveux.

Cette phase primaire de la transduction, appelée parfois « micromécanique cochléaire », est

chargée du traitement précis du signal acoustique entrant. L’endommagement des CCE
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entraine une perte des mecanismes actifs d’amplification et une élévation du niveau de

détection des sons de 50 DB.
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Figure 22:VVue Schématique indiquant le Fonctionnement de la cellule sensorielle cochléaire [28]

Le cisaillement des stéréocils, entraine I’ouverture des canaux ioniques potassique. Le K+ qui
entre va générer une dépolarisation membranaire cellulaire. Cette dépolarisation engendre une
contraction cellulaire qui se reflete sur la MB. La contraction est ensuite controlée par le SN.
Ce phénoméne n'est réalisable que grace a la sécrétion par la strie vasculaire d'une grande
quantité de potassium dans I'endolymphe, qui dépend de la vascularisation de la cochlée [29]

[9]
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2.2. Physiologie de I’équilibre

2.2.1. Physiologie otolithique ou équilibre statique

Le systeme otolithique est un capteur gravitationnel, sensible aux accélérations
linéaires.

Les macules sont activées par une force de cisaillement provoquée par le glissement de
la membrane otolithique sur la macule. Cette force est produite par une accélération linéaire,
dans le plan de la macule. Tout comme les cellules ampullaires, les cellules otolithiques
émettent un tonus de base, qui est majoré lorsque le glissement de la membrane otolithique
couche les stéréocils vers le kinocil et inhibé lorsque les stéréocils se couchent dans le sens

Oppose.
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Figure 23: schéma montrant une macule subissant une accélération détectable [5]

Seul un mouvement dans l'axe de la cellule entraine une réponse mais les cellules
maculaires ont une orientation pluridirectionnelle et sont capables de répondre a tous types
d'accélération linéaire. Les cellules sensorielles répondent a des stimuli permanents tonique
ou phasique. Lorsqu'il n'y a plus d'accélération ou décélération, la membrane otolithique
retrouve son état de base.
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Les macules utriculaires codent pour les accélérations horizontales et les macules sacculaires

codent pour les accélérations verticales et gravitationnelles [30].
2.2.2. Physiologie canalaire ou équilibre dynamique :
Ewald, en 1892, évoque déja des mécanismes d'activation canalaire.
Le systeme canalaire est un accélérometre qui réagit au mouvement angulaire de la téte.
Les CSC fonctionnent en couple selon un modéle push-pull.

Les cellules vestibulaires sont orientées dans le méme sens et polarisées selon un axe
formé par le stéréocils et le kinocil. Un mouvement de liquide endolymphatique entraine un
déplacement de la cupule, qui modifie l'inclinaison des stéréocils. Leur inclinaison vers le
kinocil entraine une excitation, et inversement ; leur inclinaison dans le sens opposé au
kinocil entraine une inhibition. Ainsi, lorsqu'un canal horizontal est excité, son homologue
controlatéral est inhibé. Lorsqu'un canal antérieur est excité, le canal postérieur controlatéral
est inhibé.

Le kinocil étant positionné differemment entre les CSC latéraux et les CSC verticaux,
tout mouvement ampullipete (c'est a dire en direction du kinocil) est excitateur dans le plan
des canaux horizontaux, et tout mouvement ampullifuge (c'est a dire en direction opposée au
kinocil) est excitateur dans le plan des canaux verticaux. Inversement, tout mouvement
ampullifuge est inhibiteur dans le plan des canaux horizontaux, et tout mouvement
ampullipéte est inhibiteur dans le plan des canaux verticaux.

Ewald, dans sa seconde loi, énonce que les stimulations excitatrices sont plus fortes que
les stimulations inhibitrices. C'est ce mécanisme physiologique qui est utilisé lors de la
rééducation vestibulaire, mais cette compensation est impossible en cas de déficit vestibulaire
définitif.
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Dans sa premiére loi, Ewald énonce que toute stimulation d'un canal déclenche un
mouvement oculaire dans le plan de ce canal. On suppose que chaque CSC stimulé est a
l'origine d'un mouvement oculaire spécifique, en donc qu'il existe un couplage entre chaque
CSC et les muscles oculomoteurs. L'interaction réciproque des canaux conduit également a
une activation des muscles oculomoteurs dans le plan du canal stimulé et a une inhibition des
muscles oculomoteurs reliés au CSC antagoniste. Le mouvement global des yeux avec la téte
est la résultante de stimuli excitateurs et inhibiteurs transmis aux muscle oculomoteurs par les
CSC.

Le réflexe vestibulo-oculaire (RVO) a pour objectif de stabiliser une image sur la rétine
alors que l'individu est en mouvement. Il permet la réalisation de mouvements oculaires
compensateurs des déplacements de la téte, dans le plan des CSC excités. Il s'agit d'un arc
reflexe trés rapide (7 ms environ) a 3 neurones (noyaux vestibulaires-bandelette longitudinale
médiane-noyaux oculomoteur). Ce RVO est modulé par le cervelet, par des fibres projetées
sur les noyaux vestibulaires. Le cervelet permet un rétrocontrble permanent sur les
mouvements oculaires afin d'adapter le RVO.

Lors d'une destruction d'un organe vestibulaire, on supprime temporairement ou
définitivement les informations du vestibule, et donc du RVO. Le c6té sain ne cesse pas de
fonctionner, et les cellules vestibulaires émettent leur potentiel tonique de fagon continue : les
muscles oculomoteurs connectés sont donc stimulés en permanence. Il apparait alors le

nystagmus spontané pathologique [30].
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1. INTRODUCTION :

En 1861, a I’époque ou les vertiges étaient considérés comme des « congestions
cérébrales apoplectiformes » traitées par saignées, Prosper Meniere est le premier a décrire
I’origine périphérique des vertiges. Quelques années apres sa mort, le Dr. Jean Martin Charcot
définit la Maladie de Meniere (MM) comme une triade de symptdmes comprenant des
vertiges, des acouphenes et une surdité. Soixante ans plus tard, deux équipes indépendantes
mettaient en évidence une dilatation du systeme endolymphatique de I’oreille interne sur une
dissection de cadavres connus pour une MM [31] [32]. Cette observation, appelée hydrops
endolymphatique (HE), est presque toujours retrouvée chez les patients présentant les
symptdémes classiques de la MM, mais I'HE a aussi été observé chez des patients
asymptomatiques [40]. Dés lors, I’HE serait un témoin de la maladie, sans en étre la cause

certaine.
2. EPIDEMIOLOGIE :

La prévalence de la MM est plus importante dans la population caucasienne et latino-
américaine comparé a la population d’origine africaine. Le pic d’incidence se situe entre 40 et
60 ans avec une prépondérance féminine de 1,3 :1 au Japon et 4,3 :1 en Finlande. Une atteinte
bilatérale est rapportée dans 11% des cas initialement et pourrait atteindre 35% a 10 ans et
47% a 20 ans. L’anamnese familiale est positive dans 5 a 15% des cas, et une transmission
mendélienne de type autosomique dominante a penétrance variable est retrouvée dans 8 a 9%
des cas. Les analyses génétiques de plusieurs familles n’ont pas permis d’identifier un géne
spécifique responsable de la maladie. Cependant, différentes mutations ont pu étre mises en
évidence sur des génes codant pour des canaux ioniques et certains HLA (« human leucocyte
antigen »). Ceux-ci suggérent un lien entre la MM et les maladies auto-immunes qui sont en
effet plus fréquentes chez les patients avec une MM. Les migraines, les allergies ainsi que les
facteurs de risques cardiovasculaires ont également une prévalence plus élevée chez les
patients avec une MM, sans qu’un lien de causalité ne puisse étre identifié. Le stress et les

événements imprévus sont des facteurs favorisant la fréquence et I’intensité des crises [33].
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3. PHYSIOPATHOLOGIE DE L'HYDROPS
ENDOLYMPHATIQUE :

Il existe deux hypothéses concernant la régulation du volume de I’endolymphe et la
formation de I’'HE :

La premiére suggére un flux longitudinal dans lequel I’endolymphe est sécrétée
principalement dans le canal cochléaire (scala média) pour étre résorbée au niveau du sac
endolymphatique. Il existerait donc un flux d’endolymphe traversant le ductus reuniens, le
saccule et le canal endolymphatique. Ainsi, une dysfonction du sac endolymphatique ou une
obstruction mécanique du flux serait a I’origine d’une augmentation du volume en amont.
[35]

La deuxieme hypothése postule que I’endolymphe est sécrétée et absorbée dans
I’ensemble du labyrinthe membraneux, a I’origine d’un flux radiaire. Le role des canaux
ioniques dont I’activité est régulée par des mécanismes hormonaux complexes serait alors
prépondérant dans le maintien du volume endolymphatique [36] [37] [38]

Dans les stades précoces de I’HE, on observe une dilatation des parties les plus
extensibles du labyrinthe notamment a I’apex de la cochlée ou la membrane basale est plus
souple et code pour les basses fréquences ainsi qu’au niveau du saccule. Quand le saccule se
dilate, il peut arriver en contact avec la platine de I’étrier (fenétre ovale) et induire une surdité
de transmission ainsi qu’un signe de la fistule faussement positif (signe de Hennebert) [39].
L’utricule et les canaux semi-circulaires semblent étre initialement protégés par une structure
plus rigide et un phénomeéne de valve [40].

Si I’évolution se prolonge, on observe une perte des cellules ciliées, une régression des
cellules de soutien, une altération de la membrane tectoriale et une dégustation des premiers
neurones.

Les voies endolymphatique s’atrophient en développant une fibrose avec disparition de
tissu conjonctif sous-épithélial.
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Figure 24: Hydrops endolymphatigue. [41]

Liquide endolymphatique normal en noir. Liquide péri lymphatique en vert.
Liquidecérébrospinal en bleu.

Les voies endolymphatique et leur sac débouchent dans la membrane
arachnoidienne en gris. Le ?représente une communication inconstante entre
I’endolymphe et le liquide cérébrospinal. U : utricule ; S : saccule ; FR : fenétre
ronde.

Hydrops endolymphatique débutant.

L’inflation endolymphatique touche d’abord le saccule (S”) et I’apex de la cochlée
mais respecte L’utricule protégé par la valvule utriculo-sacculaire (VUS). Le
saccule dilaté acquiert des adhérences avec la platine de I’étrier pouvant méme

entrainer une surdité mixte.
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4. DIAGNOSTIC POSITIF :

Depuis ao(t 2015, la maladie de Meniere (MM) est diagnostiquée selon une définition
conjointement publiée par le Classification committee of the Barany Society, la Japan
Societyfor Equilibrium research, I’European Academy of Otology and Neu-rotology
(EAONO), le Equilibrium Committee of the AmericanAcademy of Otolaryngology-Head and
Neck Surgery (AAO-HNS) et la Korean Balance Society [42]. Cette nouvelle définition
apporte 3 changements majeurs comparée a I’ancienne définition publiée par I’AAO-HNS en
1995 :

e |l yadésormais 2 catégories de MM : probable et définie ;
e Lasurdité de perception doit intéresser les basses et moyennes fréquences ;
e Toutes les autres causes de syndrome cochléovestibulaire doivent avoir été

éliminées (etdonc une IRM réalisée) : diagnostic d’exclusion.

Diagnostic certain de Maladie de Méniére

Confirmation histo-pathologigue

Diagnostic défini de Maladie de Méniére

2 episodes certains ou plus de vertige spontane d'au moins 20 minutes
Au moins un épisode d'hypoacousie documentee par audiometrie
Acouphéne ou sensation de plénitude de 'oreille dans 'oreille atteinte

Autres causes exclues

Diagnostic probable de Maladie de Méniére

1 épisode certain de vertige

Au moins un épisode d'hypoacousie documentée par audiomeétrie
Acouphéne ou sensation de plénitude de I'oreille dans 'oreille atteinte

Autres causes exclues

Diagnostic possible de Maladie de Méniére

‘Wertige épisodigue de type Méniére sans hypoacousie documentée, ou

Perte d'audition neurosensorielle, fluctuante ou continue, avec déseguilibre mais sans épisode
definitif

Autres causes exclues

Tableau 1: Criteres diagnostiques selon LAA-OHNS 1995[43]
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Diagnostic défini de Maladie de Méniére

2 épisodes ou plus de vertige spontané durant au moins 20 minutes a 12 heures

Perte d'audition neurosensorielle d'une oreille sur les frequences moyennes ou graves,
documentée en audiométrie, avant, pendant ou aprés un des épisodes de vertige

Symptome aural fluctuant (acouphéne ou sensation de plenitude de l'oreille) dans loreille
atteinte

Pas d'autres explications retrouvées’

Diagnostic probable de Maladie de Méniere

2 episodes ou plus de vertige ou de sensation vertigineuse durant au moins 20 minutes a 24
heures

Symptome aural fluctuant (Ecmphbne ou sensation de plénitude de l'oreille) dans l'oreille
atteinte

Pas de meilleur diagnostic vestibulaire retrouve’

Tableau 2: Criteres diagnostiques révisés de la BARANY SOCIETY EN 2015[44]
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4.1 Les vertiges :

Ce sont ceux qui motivent le malade a venir en consultation car ils sont tres
handicapants, ils ne se manifestent que durant les crises. Au début de I’évolution de la
maladie. Au fil du temps, leur intensité diminue mais le malade présente une instabilité
définitive lors des mouvements et des troubles de I'équilibre.

Les vertiges les plus fréguemment rencontrés s'accompagnent souvent de formes spécifiques
et plus rares. [45]

4.1.1 Vertige de Lermoyez
Il est caractérisé par une baisse progressive de I’audition en quelques heures ou quelques
jours, suivie de la survenue de crises vertigineuses au cours desquelles I’audition s’améliore.

4.1.2 Catastrophe de Tumarkin

Il s’agit d’une crise tres bréve, durant moins d’une minute, au cours de laquelle le patient
a I’impression d’étre violemment projeté par terre, la chute étant souvent responsable de
blessures et fractures. Elle survient sans prodrome et ne s’accompagne pas de perte de
connaissance. Ce type de crise survient habituellement a un « stade terminal » de la
pathologie.

4.1.3. Vertiges positionnels
La fréquence des vertiges positionnels paroxystiques bénins dans la population générale fait
poser la question de leur lien avec la maladie de Meniére ou d’une association fortuite.
4.2 La surdite
Une surdité de perception est constante durant la crise, elle a un intérét pour le
diagnostic et pour la localisation. Elle domine sur les basses fréquences. Et comporte des
variations typiques de la maladie avec une normalisation de l'audition en quelques jours ou

heures, ces variations sont fréquemment accompagnées d'une sensation d'oreille obstruée.
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Au fur et a mesure de I'évolution, la surdité progresse pour atteindre toutes les
fréquences et elle perd le c6té fluctuant en se stabilisant autour de 70dB.La cophose demeure
cependant exceptionnelle. Cette hypoacousie est accompagnée de signes attestant son
caractere end-cochléaire: une diplacousie ,d’une intolérance aux bruits intenses, ou d d’une

atteinte de la discrimination.[45]
4.3 Les acouphenes

Simulant dans leur forme la plus typique un bruit de conque marine. Ils sont permanents
ou discontinus, ne sont pas pulsatiles et se manifestent ou deviennent généralement plus
prononcés dans les moments qui précédent la crise vertigineuse. Ils indiquent qu'une crise est

imminente. [45].
5. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

Quand la triade symptomatique est incomplete, le diagnostic de la MM peut étre
confondu avec d’autres pathologies. [46]

e Néoplasique : schwannome vestibulaire,tumeur du sac endolymphatique
¢ Neurologique : migraine vestibulaire, AVC vertebro-basilaire
e Infectieuse : otosyphilis, neuroborreliose

e Auto-immune/inflammatoire : syndrome de Cogan, sclérose en plaque, syndrome de

Susac
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6. EVOLUTION : HISTOIRE NATURELLE DE
LA MALADIE DE MENIERE :

Tous les auteurs s'accordent a dire que, dans la grande majorité des cas, I'affection est
initialement unilatérale. Sa bilatéralisation a court terme pose la question du diagnostic
différentiel avec des pathologies tumorales ou auto-immunes. A long terme, la fréquence

précise des bilatéralisation est difféeremment appréciée [35].
Quatre phases évolutives ont été décrites :
e Phase initiale :

La maladie débute le plus souvent par une crise vertigineuse, sans atteinte auditive
ressentie. Mais le début peut étre uniquement cochléaire, sous forme de surdité fluctuante, sur
les fréquences graves, accompagnée d’une sensation de plénitude et de pression de I’oreille. 11
peut aussi s’agir d’une surdité brusque, touchant les basses fréquences. Devant ces tableaux
cliniques peu spécifiques, seule I’évolution par crises répétées, avec I’apparition des autres
symptomes caractéristiques, permet d’établir le diagnostic. En régle, le tableau clinique est

complet au bout de 1 an, I’atteinte est unilatérale.
e Phase active :

La triade symptomatique s’installe de fagon paroxystique : les crises s’enchainent a un
rythme variable selon les patients, de quelques crises par an a plusieurs crises par semaine,
avec des périodes de rémission compléte, mais parfois une persistance des acouphenes et
d’une surdité légere. Cette phase a une durée qui varie de 5 a 20 ans.

e Phase de déclin

Si les crises vertigineuses s’espacent et perdent en intensité, la surdité s’aggrave
progressivement et le patient se plaint d’une instabilité permanente. A terme, les vertiges ont
disparu, la surdité est sévere a profonde, les acouphénes sont permanents, mais cophose et

aréflexie vestibulaire sont rares.
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e Bilatéralisation

La fréquence de I’atteinte bilatérale augmente au cours du temps : de 15 % apreés deux

ans d’évolution, 30 a 60 % des patients selon les études ont une atteinte bilatérale aprés 10 a

20 ans d’évolution. La encore, I’absence de critere de diagnostic strict explique la variabilité

des résultats publiés s’agissant des formes bilatérales de maladie de Meniére

Cette bilatéralisation doit étre un facteur a prendre en compte avant toute proposition de

geste thérapeutique destructif, en particulier chirurgical [35].

7.LES THEORIES SUR L'ORIGINE DE LA MALADIE DE
MENIERE :

On ne connait toujours pas l'origine de la MM. Nombreuses théories ont été proposées,

et basées sur I’hydrops, ou sur les signes cliniques. [90]

R/
L X4

La théorie de la rupture membranaire: les manifestations des crises

s’expliqueraient par une rupture cyclique du LM, et lintoxication de la
périlymphe par le potassium. Les fibres afférentes seront affectées et montreront
une excitation puis une diminution de la sensibilité puis une excitation nouvelle
décroissante. De facon Chronologique, I'hydrops conduirait a la rupture du LM
et donc cliniguement les symptémes de la crise. Ensuite, la crise disparait et le
labyrinthe se régénére. La répétitivité chronique de ce mécanisme aboutirait a
des déformations définitives responsable des manifestations chroniques de la
MM.

(Cette théorie est toutefois discutable car les cicatrices ne sont pas
systématiquement retrouvées, les délais des processus cycliques symptomatiques
et histologiques sont contradictoires et gqu'aucune intoxication mesurable au
potassium n'a été constatée).

La théorie mécanigue : Selon I'nydrops, le niveau de tension de la MB et de la
MR perturberait l'audition et la fonction vestibulaire. 1l y aurait une baisse de la
sensibilité vibratoire de la MB puis I’ensemble du CC, avec a terme un
découplage des stéréocils de la MT. Les changements de pression dans le

labyrinthe seraient la source de courants liquides qui viendraient stimuler les
récepteurs vestibulaires.
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« La théorie _de Gibson: Cette théorie place le CE au cceur du probléme.

L obstruction du canal par des fragments inflammatoires provoquerait un
hydrops entrainant une fabrication d’une hormone, la saccine et dune
glycoprotéine par le sac endothélial. Le réle de la saccine est de stimuler au
niveaude la Cochlée la production d’endolymphe. A terme, I’augmentation de
pression en amont du CE rendrait possible «<ledébouchage > du canal et
le flux entrainerait les symptomes de la crise.
Finalement, le canal se détériore et devient de plus en plus affecté, présentant
une réduction chronique de la perméabilité, En conséquence, I’hydrops
deviendra definitif, provoquant une réduction de la sensibilité progressive des
organes sensoriels. Cette altération se manifesterait cliniquement par la survenue
des manifestations cliniques persistantes et par des crises moins intenses. [46]
Les facteurs de causalité antécédents sont aussi inconnus. Cependant, les études ont
tendance a établir un lien entre la MM et les pathologies inflammatoires et immunitaires :

- Chez les Meniere, Il a été signalé une prévalence des allergies. [3],

- Il a été évoqué que la surdité progressive et la dégénérescence des afférences
associées a la progression de la maladie pouvait étre le résultat d'un phénoméne
inflammatoire mettant en jeu le réle neurotoxique du glutamate sur les neurones
postsynaptiques. [47]

- Chez les Meniere, on a trouvé que Le complexe immunitaire circulant et les auto-
anticorps sont plus élevés par rapport a une population témoin. 1l y-a une prévalence des
maladies immunitaires chez les Meniéres, ce qui suggere un rdle de la réponse
immunitaire dans la maladie [47] [48]. Une déficience du SE, qui physiologiquement

devrait isoler IOl du reste du corps, semblerait étre impliquée.

44



- Il a aussi été proposé que les virus puissent jouer un r6le déclencheur dans ce processus
immunitaire : le virus influenzae B, le Coxsackie virus B5, le VZV, se sont avérés étre
originaire du déreglement de I’oreille interne [49]. Pyykko a montré une augmentation
importante des taux de quelques sérologies virales, notamment celles de Herpés chez les
Meniére. En plus, ces mémes patients avaient aussi des auto-anticorps circulants dans
80% des cas.

Plusieurs théories ont déja été émises, parmi lesquelles composante génétique commune est

fort probable entre la MM et quelques formes de migraines ou, plus derniérement, le rdle de la

vasopressine comme déclencheur des crises. [50] [51].

8. L’EXAMEN CLINIQUE D’UN PATIENT ATTEINT DE LA MM :

Durant la crise I’examen clinique est souvent difficilement réalisable.

Néanmoins, I’otoscopie Vérifie I’intégrité des tympans et I’acoumétrie localise et
apprécie les caractéristiques de la surdité de perception. L’examinateur peut objectiver la
réalité de vertige labyrinthique par la mise en évidence, au mieux derriére des lunettes de
Frenzel ou en vidéonystagmoscopie, d’un nystagmus vestibulaire spontané. Il est typiquement
périphérique : horizonto-rotatoire et atténué par la fixation oculaire. Sa direction varie selon le
stade de la crise, battant soit vers I’oreille pathologique (nystagmus irritatif), soit vers I’oreille
saine (nystagmus destructif). Le nystagmus irritatif peut &tre observé au début de la crise, ou
plus fréquemment en fin de crise appelé “nystagmus de récupération”, qui semblerait étre
associé a un mécanisme central d'adaptation et de réaction a la sidération vestibulaire. Le
nystagmus destructif est habituel au cceur de la crise.

En période inter-critique, I’examen clinique oto-neurologique est souvent normal.

Dans les formes évoluées, il est classique d’observer un nystagmus a la pression du
conduit auditif externe. C'est le typique signe d'Hennebert ou de fistule en absence de fistule,
en rapport avec la fibrose intra labyrinthique qui relie les structures vestibulaires et la platine
de I’étrier. 1l est observé dans environ un tiers des formes avancées en particulier lors des

vibrations fortes, éternuements, mouchages etc... [52] [53]
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9. LES EXAMENS D’EXPLORATION FONCTIONNELLE :

Disposer d’un test mesurant les pressions labyrinthiques et leur évolution est de longue
date un objectif des nombreux cliniciens et chercheurs impliqués dans la maladie de Meniére,
et d’une maniere plus large dans les pathologies pressionnelles de I’oreille interne [54]. C’est
ainsi que depuis plusieurs dizaines d’années des techniques de mesure indirecte de ces
pressions se sont développées. Leurs sensibilité et spécificité sont variables, et pour la plupart
d’entre elles I’expérience de I’examinateur est un facteur d’amélioration de I’obtention de
résultats déterminants. En pratique clinique, les contraintes de temps, de matériel et de codt
orientent le choix des examens.

Schématiquement, on peut les classer en trois catégories :

e Les examens recommandés pour évaluer les déficits cochléaires et vestibulaires
rattachés a la maladie : audiométrie tonale, vocale et impédancemétrie, et VNG
avec épreuve calorique calibrée [55]. lls sont complétés, si possible, par I’étude
des potentiels évoqués otolithiques myogéniques (PEOM) ;

e Les tests proposés en cas de maladie de Meniere probable pour révéler les
modifications pressionnelles des liquides de I’oreille interne de fagon indirecte :
tests de déphasage acoustique, impédancemétrie multifréquentielle ou
électrocochléographie [55] (ECoG) ;

e L’imagerie avec essentiellement I’IRM qui permet d’une part le diagnostic
différentiel en particulier avec les tumeurs et pathologies vestibulaires, et d’autre
part grace a des protocoles d’examen de développement récents la mise en
évidence d’anomalies morphologiques spécifiques. L’évolution constante des
résultats apportés par ces différents examens, en particulier de I’'IRM, contribue a
ne pas avoir une attitude figée s’agissant de leurs intéréts respectifs.
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9.1. L’Audiométrie :

e L'Audiométrie tonale :

Au debut de la maladie en dehors des crises, L’audiogramme peut étre normal et
symeétrique.

Quand I’hypoacousie apparait, deux points sont caractéristiques de la surdité de
perception au cours de la MM : I’aspect ascendant ou plat de la courbe audiométrique tonale,
et son évolution fluctuante.

En période critique cette hypoacousie affecte régulierement les fréquences graves
jusqu’a 1 kHz, avec une perte de I’ordre de 30 a 50 DB.

Au stade initial, puis durant de longues années, I’audition ® rétablit, voire devient
normal. En période intercritique,

A une période avancée, les fréquences aigués sont également atteintes, le déficit
audiométrique se situant entre 40 et 60 dB de perte pour toutes les fréquences, avec une
courbe caractéristique en « plateau ». Par la suite, I’atteinte auditive perd son caractere
réversible. La présence d’une cophose est exceptionnelle et doit faire mettre en doute le
diagnostic. [56]
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Figure 25: Courbe d’audiométrie tonale caractéristique de la MM pendant
une crise au début dela maladie [57]
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Figure 26: Courbe d’audiométrie tonale caractéristique de la MM
a un stade avancé de lamaladie [57]

e L'Audiométrie vocale :

L'audiométrie vocale révele parfois une discordance marquée avec les seuils en
audiométrie tonale. Les données qu’elle recueille (seuil d’intelligibilité, pourcentage de
discrimination et maximum d’intelligibilité) fluctuent également au gré I’évolution de la
maladie. Il est ainsi possible d’aboutir a une altération telle de I’intelligibilité qu’elle n’atteint
plus les 100% de discrimination, avec un aspect en dome ou en cloche de la courbe
d’audiométrie vocale [58].

9.2. La Vidéonystagmographie (VNG)

9.2.1. L’intérét

La vidéonystagmographie (VNG) est un moyen de développement récent qui a permis
de révolutionner les explorations fonctionnelles vestibulaires. En fait, elle permit au praticien
de détecter non seulement des nystagmus de petite ampleur qui passeraient sous lunettes de
Frenzel inapergus, mais encore de calculer avec une haute résolution I’'amplitude des
mouvements des yeux volontaires et involontaires qui résultent d'un déficit vestibulaire ou
unilatéral. Plus important encore, par rapport a I'électronystagmographie (ENG), la VNG
permet une analyse en 3D des mouvements de I’ceil (verticale, torsionnelle, horizontale,) [71].

- Le VNG autorise a explorer le systeme oculomoteur ; celui-ci est chargé de
stabiliser sur la rétine I'image visuelle. [71] [72].
- La VNG autorise I’exploration des fréquences situées entre (0,001et 100) Hz.
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9.2.2. Dispositif et principe :
e Dispositif

Le VNG est constitué d'une caméra CCD infrarouge de 320 000 pixels, fixée sur un masque
semblable & ceux qui sont portés en plongée.

Ce dispositif nous permet d'enregistrer les mouvements oculaires en temps réel sur un
graphique.

e Principe :
Le patient est placé dans un fauteuil fixe dans une salle sombre devant un écran situé a 1,2
metre de distance. La téte du patient est maintenue pour avoir une réponse oculaire
uniquement. [59].

Une target blanche est projetée sur I'écran par un vidéoprojecteur. Le sujet est invité a
fixer la marque et a la suivre aussi rapidement et avec précision que cela est possible. Le
déplacement de la marque est géré par un logiciel informatique défini au préalable.

Les mouvements des yeux sont enregistrés dans les directions horizontal et vertical. Pour le
déplacement horizontal, lorsque I'eeil se dirige vers la gauche, la ligne se courbe vers le bas, et
lorsque I'ceil se dirige vers la droite, la ligne se courbe vers le haut. Pour le déplacement
vertical, Lorsque I'ceil se dirige vers le bas, la ligne se courbe vers le bas, lorsque I'eeil se
dirige vers le haut, la ligne se courbe vers le haut. L'angle de rotation de I'eeil est mesuré avec
précision grace a un calibrage préalable et la pente de la courbe correspond a la vitesse du
mouvement oculaire. [61] [62].
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Figure 27: Domaine de frequence exploitée par VNG [63]
9.2.3Technique de réalisation des différents tests :

9.2.3.1 Etude de nystagmus spontané

Le patient est en position assise, téte en position droite et fixe dans un endroit calme,
L’enregistrement est effectué a la lumiére en laissant I’ceil cible découvert, ensuite dans le
noir en le cachant masque. Que le patient soit dans le noir ou a la lumiére, la découverte des

nystagmus spontanés se fait en direction du regard primitif.

-Chez un individu normal, on ne devrait pas constater un nystagmus spontane.

-Dans une atteinte vestibulaire périphérique ce nystagmus a les particularités ci-apres [63]
[64] :

¢ Il aune phase lente vestibulaire suivie d’une phase de retour rapide orientée en sens
Oppose.
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Il est affaibli ou absent par la fixation oculaire.
Il croit quand le regard est orienté vers le coté atteint et diminue dans le regard du

cOté adverse.
Il est monodirectionnel et ne modifie pas la direction dans les diverses positions

du regard.

+

Nystagmus droit horizontal

Mouvement de I'aail vers la gauche

| IS

Mouvennntdel‘cgi‘_‘u_rshm

-

Echelle de temps (secondes) u

4

Figure 28: Dessin montrant le nystagmus et ses phases [77]
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Figure 29: Type de nystagmus retrouvé en cas de MM [52]

Voyons a présent lI'un des mécanismes possibles a l'origine des nystagmus ipsi latéraux
a l'oreille malade tel qu'on peut en rencontrer dans les syndromes de Meniére, et plus
généralement dans I'hydrops.

Pour des raisons qui peuvent s'expliquer a partir de considérations mécaniques, lorsque
la pression augmente dans I'endolymphe les kinocils des cellules toniques sont fléchis dans le
sens excitateur et, par conséquent, la fréquence de décharge augmente dans le neurone
primaire. En considérant une poussée d'hydrops du c6té gauche on constate sur notre modele
que ces motoneurones du VI controlatéral et du Il Ipsilatéral, provoquant ainsi la contraction
des muscles respectivement droit externe de l'oeil droit et droit interne de l'oeil gauche.

Du c6té du CSC droit, la téte étant immobile, la fréquence de décharge au repos
correspond au niveau habituel, et par conséquent a cet instant ce niveau est inférieur a celui du
noyau controlatéral stimulé par I'nydrops. Il en résulte un mouvement de rotation des yeux
vers la droite entrecoupé de phases rapides de recentrement: c'est un nystagmus spontané qui

bat vers le co6té malade.
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Cependant, a la différence des nystagmus de récupération, la durée d'une crise
pressionnelle excede rarement quelques heures et, par conséquent, ne laisse aucunement aux
mécanismes compensatoires centraux le temps deffacer le nystagmus en réorganisant
I'activité des noyaux centraux. Il ne faudra par conséquent pas parler ici de « nystagmus de

surcompensation ». [52]

9.2.3.2 Etude de I’oculomotricité :

9.2.3.2.1 Test de poursuite oculaire lente

Le patient suivra une Target qui se mobilise doucement dans le plan vertical de bas en haut
et de haut bas. Ou dans le plan horizontal de gauche a droite et de droite & gauche [61].

- la courbe doit avoir un allure générale lisse avec absence des mouvements saccadiques.

-Le gain (rapport entre vitesse de la cible et vitesse oculaire) : ce rapport doit étre >0.7 et
pareil des 2 c6tés, Chez le sujet normal. Une diminution est un signe d’atteinte centrale [66].
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(Département ORL et CCF de HMIMV Rabat)
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9.2.3.2.2 Le test des saccades :

Les saccades visuelles sont provoquées de maniére réflexe quand la Target parait a la
périphérie de la rétine,2 sortes de séquences ont été réalisées pour les test de saccades.

e Séquence réguliére

La séquence premiere consiste en des déplacements normaux et périodiques de la Target. Le
test commence par la concentration d’un objet lumineux qui se trouve au centre de I’écran.
Ensuite I’objet disparait et réapparait soit a gauche, soit a droite. Les saccades sont

périodiques et normales.
e Séquence aléatoire

La deuxiéme séquence suit le méme processus que la premiére. Toutefois,

Lors de ce deuxieme essai, le moment de la survenue de la target est totalement aléatoire.

Paramétres vidéonystagmoqgraphiques d’analyse de saccades oculaires :

1) La latence de refixation :

C'est le temps (ms), entre le début de la déviation de I’oeil I’apparition d’une nouvelle cible et
qui va a sa rencontre. Pour les sujets sains <280 ms. Elle devient pathologique quand elle
devient supérieure a 280 ms.

2) Laprécision:
C’est le rapport des amplitudes entre L’angle de déviation de la Target et la saccade de
refixation, elle est comprise entre 70 et 100%.
Une Précision > 100 % est appelée hypermétrie.
Une précision < 75 % est dite hypométrie.

3) Lavitesse maximale de la saccade. :

Elle est en relation directe avec I’lamplitude. Cette vitesse est capitale puisqu’elle peut révéler
des parésies oculomotrices sub-cliniques. [61].
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Figure 31: Résultat de Test saccadique
(Département ORL et CCF de HMIMV Rabat)

En jaune, Déplacements de I’eil du sujet, en vert, la stimulation visuelle. Absence de nystagmus.
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9.2.3.2.3 Nystagmus optocinétique

Est un réflexe de stabilisation oculaire qui implique des voies sous corticales qui se
projetant sur les NV.

2 nystagmus optocinétique sont présentés : le nystagmus passif pour lequel le patient
observe en face de lui sans essayer de suivre les lumineux et le nystagmus actif pour lequel le

patient essaie de suivre les objets lumineux. [61].

En effet, le patient est placé devant un écran, ou sont projetées des bandes blanches et
noires, défilant dans le plan vertical ou horizontal. Avec une vitesse de stimulation entre 10 et
80 °/s. Deux instructions sont données : garder le regard passif : les voies sous-corticales du
nystagmus optocinétique sont alors explorées ; et fixer le regard sur chaque bande : le systeme
de poursuite est alors exploré.

Les atteintes vestibulaires périphériques unilatérales entrainent une baisse du gain du
réflexe optocinétique. [67].

9.2.3.3 Recherche d'un nystagmus de position

Nystagmus provoqué par le "HEAD SHAKIG TEST » :

Ce test devra étre pratiqué avec rigueur car il sera difficile, voire impossible, de
l'interpréter. En fait, il présente durant lesquelles le nystagmus changera de direction. En
pratique, la téte du sujet est alors basculée rapidement dans le plan horizontal au cour de 20
secondes. A larrét, les mouvements des yeux sont évalués. Une asymétrie dans le
fonctionnement vestibulaires droit et gauche entrainera I’apparition d’un nystagmus spontané
de durée bréve (<10s : phase primaire) et dont la direction de la phase rapide est orienté vers
le cOté sain.

Il s’ensuit un nystagmus secondaire de longue durée (>60 s : phase secondaire) et dont
la phase rapide bat vers le coté atteint.

Le head shaking nystamus est verticale en cas de lésion centrale et horizontal en cas de
Iésion périphérique. [68] [69]
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9.2.3.4 Test vibratoire

Un test rapide et simple.
Le vibrateur, dont la fréquence est unique, a 100Hz, ou multiple a 30, 60, et 100Hz, est

exercée durant 5 s sur une mastoide, ensuite sur I’autre et les mouvements des yeux sont

analysés a I’aide de VNG.

Figure 32: la réalisation du Test vibratoire [70].

La vibration excite tous les récepteurs du labyrinthe postérieur, aussi bien a droite qu'a
gauche, puisque le crane diffuse I'énergie. Chaque récepteur excité réagit mais s'ils sont tous

de méme réactivité, ils finissent par s'annuler. Il nous permet de détecter un trouble

vestibulaireunilatéral.
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Ce test fournit des informations supplémentaires par rapport au test de secouement de la téte.
En particulier, il a une valeur extréme en cas d’atteinte Vestibulaire ancienne puisque le
nystagmus provoqué restera longtemps apres la Iésion primaire.
-Les individus normaux, ne présentent pas de nystagmus provoqué.
-En présence d’une asymétrie de fonctionnelle, on remarque un nystagmus qui bat du
c6té sain quel que soit le c6té stimulé, horizontal ou horizonto-rotatoire, non épuisable. |1
apparait sans temps de latence vis-a-vis du début de la stimulation et persiste durant toute

la stimulation.

9.2.3.5 Epreuves rotatoires

L'enregistrement des déplacements des yeux provoqués par des déplacements
horizontaux du corps et de la téte fournit un acces aux caractéristiques du réflexe vestibulo-
oculaire horizontal (HVOR).

En effet, le patient est assis dans un fauteuil tournant sur un axe vertical, la téte est
penchée de 30° en avant de maniere a ce que les CSC horizontaux se trouvent dans un niveau

horizontal et les déplacements des yeux sont ensuite enregistrés par vidéonystagmographie.

59



Figure 33: La réalisation du Test rotatoire

(Département ORL et CCF de HMIMV Rabat)
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Contrairement aux tests caloriques, ce test ce ne permet pas de tester un seul labyrinthe,
mais évalue la réponse du canal semi-circulaire horizontal gauche et droit.

Divers stimulus rotatoires sont effectués : sinusoidal a balayage de fréquence, sinusoidal
amorti, impulsionnel, et des rotations excentrées.

Pour chaque modalité, quatre mesures sont effectuées : la prépondérance, la phase, le
gain, la linéarité.

Rotations horizontales sinusoidal

> Epreuve pendulaire giratoire sinusoidal amorti :

Il a les particularités qui suivent : une durée de 20s (0,05 Hz), une amplitude de
180° maximum, un amortissement de 15 périodes. Le mouvement des yeux est noté en
simultané avec le mouvement de la chaise. Le critere a étudier est habituellement la vitesse
moyenne de la phase lente du nystagmus déterminée par un logiciel ou bien I'amplitude
cumulative du déplacement oculaire. Celle-ci est déterminée par I'addition des phases lentes et
la suppression des phases rapides.

La courbe cumulative prend alors la forme d'une sinusoide amortie qui peut étre
superposée au mouvement de la chaise. La phase et Le gain du RVOH sont ensuite
déterminés. Chez le sujet normal, le gain est proche de 0,6 et la phase proche de 10°. Ce test a
le mérite d'étre rapide, mais il n'explore le systéme vestibulaire que dans les basse
fréquences, alors que ce dernier peut répondre a une gamme étendue de fréquences allant de
0,01 Hz a 20 Hz.

» Test pendulaire sinusoidal a balayage de fréquence.

Il analyser la réponse vestibulaire sur une gamme de fréquences plus large. Dans ce test, le
patient est assis sur une chaise dont le mouvement sinusoidal passe progressivement en 2
minutes de 20 a 2 secondes, ce qui correspondant a un déplacement de fréquence de 0,05 Hz a
0,5 Hz.

Epreuves impulsionnelles :
Les sujets pourront également étre exposeés a une importante accélération suivie d'une

rotation a vitesse fixe durant une minute et enfin d'une décélération de méme ampleur que
l'accélération initiale. On est alors intéressé par le nystagmus qui survient a la fin de la
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rotation, le nystagmus horizontal post-rotatoire, et le temps de disparition.

Pour chaque modalité, quatre mesures sont effectuées :
. Le gain : le rapport entre la vitesse de I'oeil et celle de la téte.

- VOR gain = 0.6 (si <0.4, hypo réflectivité) (si > 0.6, hyper réflectivité).
- COR: Gain=0.1 +/- 0.07.
. La prépondérance directionnelle :la différence de réponse entre les deux

vestibules. Une valeur > 2°/s est pathologique

. Le déphasage : Un déphasage normal < 10°, S’il est > 10° il témoin un déficit
vestibulaire.
. La linéarité : la proportionnalité d'une réponse a une intensité de stimulation. En

principe, la réaction du vestibule normal est directement proportionnelle a la puissance
de la stimulation. [72] [73]
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Tableau résultats

Stimulation
QOeil Gain Phase Prépondérence
Label Frequence
v
WOR 0,25 H lo 0,94 2,0° 0,0 °fs (droit)
VORI 0,25 Hz b4 0,41 4,00 1,4 %/s (qauche)
b4
IFO 0,25 Hz P9 0,07 -17,0° 0,2%/s (gauche)
v
VOR2 0,25 Hz 0 0,31 3,0° 2,3°/s (gauche)
COR 0,25Hz co 0,07 91,0° 2,15 (gauche)

Position angulaire horizontale

Positlon ( )

0
-256 52 160
0 3 16 32 40 48 64 72 80 88 104 120 128 136 144 1
Temps (s )
Oeil Droit — Fauteuil Position — Cumulée Oeil Droit

Module :  Cinetique
Epreuve ; BURST 1

Date :15/07/2021

Figure 34: Résultats de I'Epreuve rotatoire BURST

(Département ORL et CCF de HMIMV Rabat)
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9.2.3.6 Epreuves caloriques

Décrites pour la premiere fois par Barany, Décrites pour la premiére fois par
Barany, Les tests caloriques autorisent I'étude séparée de la réponse des canaux latéraux, aux
basses frequences (<0,01Hz). En revanche, ils ne fournissent aucune information sur la

fonction vestibulaire aux moyennes et hautes fréquences.

On emploie un excitant non physiologique : I'eau, qui a pour but de chauffer ou de
refroidir localement I’appareil vestibulaire(canaux latéraux), entrainant le déplacement du
liquide endolymphatique par un processus de convection (les particules froides coulent tandis
que les particules chaudes remontent), de fagon a créer un courant endolymphatique dont la
direction est defini par la nature de I’excitation froide ou chaude) qui provoque un phénomene
subjectif : le vertige, et un phénomeéne objectif : le nystagmus [74].

Epreuves bilatérales :

Durant ce test, les 2 oreilles sont simultanément irriguées durant 30s, avec de I’eau
chaude (44 °C), ou par de I’eau froide (30°C).et la réponse est obtenue entre 60-90 s apres le
début du test.

Chez un individu normal, ce test n’entraine pas de nystagmus.

Dans les cas pathologiques, un nystagmus oculaire horizontal est constaté. La direction
de la phase rapide provoqué par I’excitation froide précise le coté atteint.

Cette épreuve permet d'évaluer le fonctionnement du réflexe vestibulo-oculaire
horizontal sur des gammes de fréquences basses de l'ordre de 1/1000 Hz. On mesure la
fréquence du nystagmus oculaire ou lI'amplitude de la vitesse de la phase lente. Les résultats
sont alors reportés sur un graphique : le diagramme de Freyss.

Ce graphisme permet la visualisation immédiate de l'existence d’une prépondérance

directionnelle ou d’une hypovalence vestibulaire [75].
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Figure 35 : Technique de réalisation de I'épreuve calorique [74]
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Tableau résultats

Réflectivité

13,5 °/s (Oreille G)

Prépondérance absolue

1,6 °/s (Nyst G)

Prépondérance relative

29 % (Nyst G)

Deficit

20 % (Oreilie D)

Indice de fixation oculaire

NAN %

Graphe de Freyss )
Vitesse horizontal Réponse enfréquence
30°7s 50°%s 0.5Hz 1.8 Hz
0.9°%s / i) 26,0 Hz P ————— |
1
61°%s B.E s 1,8 Hz 3.0 Hz
oD 0G oD 0G

Position angulaire horizontale

Position { @)
o

— Nystagmus Ini

— Oreille gauche a froid

3 4
Temps (s )

— Oreille droite a froid

Oreille gauche & chaud

Module :  Calorique

Epreuve : Calorigue bithermique

— Oreille droite a chaud

Vitesse (/s )

Vitesses de phases lentes

50 100 150
Temps (s )

Date :15/07/2021

Figure 36 : Résultat du Test calorigue
(Département ORL et CCF de HMIMV Rabat)
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9.2.3.7 La verticale visuelle subjective

Ce test permet une étude de la fonction otolithique et plus particulierement la fonction
utriculaire [76] [77]

Le sujet est assis sur le fauteuil de la VNG, téte immobile dans le noir, en face d’une
barre lumineuse projetée par un vidéoprojecteur sur I’écran. Puis la barre est déplacée vers la
droite, et vers la gauche, et le sujet devra préciser quand il regarde la barre verticale.

Figure 37 : Réalisation de la VVVS[61]

Le test est normal lorsque la déviation moyenne <a 2,8° il prend un caractére
pathologique aprés ce seuil et traduit soit une pathologie otolithique centrale, soit une

pathologie Périphérique, soit un trouble visuel

En cas d’atteinte otolithique aigué unilatérale, il y a une déviation notable du c6té lése.
Celle-ci disparaitra généralement en quelques semaines ou mois, indiquant une compensation

vestibulaire. [61].
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9.3 La vidéo Head impulse test VHIT

La premiére description du VHIT fut faite en 2004[78]. En pratique, le VHIT se
compose d’une paire de lunettes sur laquelle est fixée une caméra haute vitesse, qui permet
I’enregistrement des mouvements des globes oculaires, et d’un gyroscope qui mesure la

vitesse angulaire de la téte.

Figure 38: Image représentant le Déroulement du VHIT [66]

Ces deux dispositifs sont connectés a un ordinateur. Apres une phase de calibration
active, il est demandé au patient de fixer un point de I’espace a un métre devant lui et sa téte
est mobilisée entre 10 et 20 fois dans le plan du canal semi-circulaire interrogé.

Pour obtenir de meilleurs résultats, cette mobilisation doit étre passive, imprévue, rapide
(entre 2000 et 6000 degrés/s) et d’une amplitude de 10 a 20 degrés [79]. La phase de
mobilisation passive se déroule en trois temps ; elle débute par I’interrogation des canaux

semi-circulaires latéraux via des mouvements de rotation de la téte dans le plan horizontal.
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L’examen se poursuit par la stimulation des canaux verticaux : la téte du patient est
tournée de 45° dans le plan horizontal puis mobilisée rapidement en avant et en arriere.

Téte tournée a droite, la manceuvre interroge les canaux supérieur gauche et postérieur
droit (LARP pour Left Anterior/ Right Posterior). A gauche, elle teste les canaux supérieur
droit et postérieur gauche (RALP pour Right Anterior/Left Posterior).

—UI G (*) @I )—

LARP U LAT U RALP

Figure 39 : Stimulation des canaux semi circulaires lors du VHIT

Les 3 étapes de mobilisation du patient lors du VHIT : dans le plan des canaux antérieur
gauche et postérieur droit (LARP) ; dans le plan des canaux latéraux gauche et droit (LAT) ;
dans le plan des canaux antérieur droit et postérieur gauche (RALP).

Le programme informatique calcule le rapport des vitesses angulaires du globe oculaire
et de la téte, ce qui permet d’obtenir une valeur de gain. Idéalement, cette valeur devrait
s’approcher de 1 pour une rotation équivalente des yeux et de la téte. Les valeurs
physiologiques de gain se situent entre 0,8 et 1,2 pour le canal horizontal et 0,7 et 1,2 pour les

canaux verticaux [80].
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En dessous de ces valeurs seuils, le diagnostic de déficit canalaire est admis. Les valeurs
de gain pour chaque canal sont représentées graphiquement avec le canal du méme plan
orthogonal. Cette représentation permet également la visualisation des saccades de recentrage
[81].

L’examen permet d’interroger spécifiquement et individuellement chaque canal semi-
circulaire. Il dure entre 3 et 5 minutes, est indolore et ne déclenche pas de nausées ou de
vomissements. Cependant, le patient doit pouvoir tenir assis et supporter une mobilisation
rapide de la nuque. Cet examen nécessite également de la part de I’examinateur une phase
d’apprentissage, relativement rapide pour I’interrogation des canaux semi-circulaires latéraux,
mais qui peut s’avérer longue pour obtenir une reproductibilité satisfaisante pour les canaux

verticaux.
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Antérieur Droit: Gain VOR = 1,04

200

GAUCHE

0 10 150 20 250 30 30

Postérieur Droit- Gain VOR = 0,98

Impulsions VOR
Gain
Canal n G Asymétiie
moyen
D 6| 104 004
Ant. 1%
G 5 10 004
D 5| 09 004
Lat 6%
G 5| 084 005
D 5[ 098 002
Post. 0%
G 5| 098 0,02

Vitesse de latéte
Vitesse de I'oed drot
Vitesse de I'ozi gauche

Antérieur Gauche - Gain VOR = 1,01

50 100 150 200 250 300 350

50 100 150 200 250 300 350

Postérieur Gauche : Gain VOR = 0,98

Figure 40 : Représentation graphique des résultats d’un VHIT

(Département ORL et CCF de HMIMV Rabat)

71



9.4 L Impédancemétrie et réflexe stapéedien

Le premier intérét de I’lmpédancemétrie est de rechercher de principe I’absence de
pathologie de I’oreille moyenne, en particulier de dysfonctionnement tubaire, qui peut parfois

se traduire cliniquement par une sensation de plénitude d’oreille trompeuse.

L’étude du réflexe stapédien, la détermination de son seuil et de son champ a toutes les
fréquences de I'audiométrie tonale, sont de nature a révéler la présence d’un recrutement

important, trés présent dans la maladie de Meniére. [35]
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I. MATERIELS ET METHODES

1. Présentation de I’étude :

Ce travail consiste en une étude rétrospective descriptive et observationnelle, réalisée au
service d’Oto-rhino-laryngologie et Chirurgie Cervico-Faciale de LHMIMYV de Rabat, sur une
durée de 18 mois comprise entre janvier 2020 et juin 2021. Nous avons associé a cette étude
une revue de littérature basée sur une recherche scientifique sur des sites électroniques type
Pubmed et Sciencedirect en utilisant les mots clés suivants : Maladie de Meniére, exploration
vestibulaire, Vidéonystagmographie, Vidéo Head impulse test.

2. But de I'étude :

Le but de ce travail est d’étudier les données de la VNG et de la VHIT chez les patients
souffrant de la MM et d’essayer de dresser un profil se basant sur la VHG et la VHIT pouvant

nous faciliter le diagnostic d’une MM.

3. Criteres d’inclusion

Ils ont été inclus dans notre étude, tous les patients pris en charge dans notre service
pour maladie de Meniére dont les données nécessaires & notre étude sont completes :

e Observation clinique comportant :
- Données épidémiologiques et cliniques du patient
- Antécédents personnels et familiaux
- Examen ORL et vestibulaire

e Examens paracliniques :
- VNG, VHIT,

- Audiogramme
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4. Criteres d’exclusion

Nous avons exclu :
e D’emblée, tous les patients ayants des dossiers incomplets,
e Les patients vertigineux chez qui les examens paracliniques et I’évolution ont

plaidé pour une pathologie autre que kmaladie de Meniére.

5. Recueil des données :

Les données ont été recueillies sur un formulaire de collecte de donnees (annexe 1)
comportant :
e  Profil épidémiologique du patient
e  Description des symptomes vestibulaires
e  Phénomenes migraineux
e  Autres signes fonctionnels
e Données de I’examen clinique

e Résultats des bilans paracliniques ;

6. Analyse des données :

Les données étudiees ont été recueillis sur des fiches d’exploitations préétablies
(annexe 1).

Elles sont ensuite saisies dans une base de données Excel 2019, les variables
qualitatives ont été décrites en effectifs et pourcentages, alors que les variables quantitatives
de distributions en moyennes.

Les tableaux et les graphiques ont été réalisés par le logiciel Excel 2019.
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Au cours d’une période de 18 mois, nous avons retenus 20 patients qui ont été
diagnostiqués et pris en charge pour maladie de Meniére au sein du service d’ORL et CCF de
FHMIMV.

I.DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES ET CLINIQUES
1.L'Age

L’age de nos patients varie entre 30 et 69 ans avec un age moyen de 49 + 12,3 ans. La
médiane des ages est de 50,5 ans.

Moyenne Médiane

L’age en années 49+123 50,5 (37,2 -58,7)

Tableau 3: Parametres descriptifs de I’age des patients

2]
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[R]

[

Figure 41: Distribution des patients en fonction de I’age
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2. Le Sexe

Notre série de patients comprend 13 femmes (65 %) et 07 hommes (35%).0On note une

prédominance féminine avec un sexe-ratio F/H de 1,85.

Répartition des patients selon le
sexe

Figure 42 : Distribution des patients en fonction du sexe

3. Les signes cliniques

Tous les patients présentent au cours des crises, des signes cochléovestibulaires, a
savoir, une sensation de plénitude de I’oreille, des acouphénes unilatéraux, une surdité
fluctuante homolatérale avec des vertiges rotatoires qui durent plusieurs heures.
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4. Le cOté atteint

Dans notre série, 12 patients présentent une maladie de Meniére qui touche le coté droit
(60%), et 08 patients ont un Meniere gauche (40%).

REPARTITION DES CAS SELONLE COTE
ATTEINT

Gauche
4004

Droit
60%%

Figure 43 : Distribution des patients selon le coté atteint
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1. RESULTATS DES EXAMENS PARACLINIQUES
1. Vidéonystagmographie VNG

1.1.Les épreuves rotatoires

L’épreuve sinusoidale Burst permet d’étudier le gain du VOR des canaux latéraux a une
fréquence de 0,25Hz et donne une idée sur la prépondérance directionnelle.

Elle étudie également I’'lFO et le COR.

Dans notre série, le Burst montrent une baisse du gain VOR (<0,6) avec un déphasage
inconstant chez les patients ainsi qu’une prépondérance plus ou moins marqué vers le coté
atteint.

Sur la Figure 46, qui est un résultat du Burst d’un patient ayant un Meniere droit, nous
remarquons, une baisse du gain de VOR a 0,51 sans déphasage pathologique, (<10°/s) et une
prépondérance droite de faible intensité.

La figure 47 illustre le résultat du Burst chez une patiente suivie pour une maladie de
Meniére gauche. Nous remarquons également une baisse du gain du VOR a 0,40 avec une

prépondérance directionnelle gauche.
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Tableau résultats

Stimulation
Oeil Gain Phase Prépondérence
Label Frequence
v e
WOR 0,25 Hz P9 0,99 3,00 0,1 %/s (gauche)
VORI 0,25 He ®0 @ (7,09 @aaa
IFO 0,25 He *® 0,12) -28,0° 0,7 °/s (droit)
v
VOR2 0,25 He e @2 G100 0,2 /5 (gauche)
COR 0,25 He P9 0,08 2,0° 0,5 °/s (droit)

La courbe de la cumulée qui a une tendance

descendante, montrant une uauoz%asnm droite

Position angulaire horizontale

84

;;ffpé?

Posttion{ ")

s c<<<<c!1<

i

26,6 1 +

1251

1281 | i | |
VWVOR mr___Cxa m_mD we__Gmm mnﬂﬂ _.—.am

e 0 8 16 24 32 40 48 56 64 - 72 80 88 96 104 112 120 128 136 144 152 160

Module :
Epreuve :

Cinetique
BURST 1

— Oeil Droit

Temps (s)

~ Fauteuil Position

— Cumulée Oeil Droit

Date :05/05/2021

Figure 44: Résultat de I’épreuve sinusoidale Burst chez un patient ayant un Meniére droit
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Tableau résultats

Stimulation
Oeil Gain Phase Prépondérence
Label Frequence
WOR 0,25 He b4 0,99 2,0° 0,3 /s (gauche)
v A
VOR1 0,25 He p-5S 20 (0,09 (.1 *BYgauche)
IFO 0,25 He P 0,05) 3500 0,7 °/s (gauche)
v ———
VORZ 0,25 Hz oo 6.3 (3,0) 0,9 °/s (gauche)
COR 0,25 Hz ﬂ. __m.mw_ 92,0° 0,4 °/s (gauche)

La courbe de [a cumulée qui a une tendance
montante, montrant une prépondérance gauche
Position angulaire horizontale

._mmm o sdimareitcsisBiveTrutssg vodisvrvenanibed e LE ol Eeataesamnonunss Tainiieessseeesaws - iteia A as e Fa Y SETT RS s ki & P SV k) N e T ==

80 88 120
Temps (5)
— Qeil Droit — Fauteuil Position ~ Cumulée Oeil Droit

Module :  Cinetique
Epreuve : BURST 1 Date :02/03/2020

Figure 45: Résultat de I’épreuve sinusoidale Burst chez une patiente ayant un Meniére gauche
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1.2.Les épreuves caloriques calibrées

Dans notre série, les épreuves caloriques calibrées ont objectivé une hypovalence
du méme cbté des symptdmes cochléaires. Cette hypovalence varie en ampleur d’un
patient a un autre, allant de 10 a 85%.

Hypovalence ou déficit
P1 61% (droit)
P2 31% (droit)
P3 26% (droit)
P4 10% (droit)
E P5 75% (droit)
&)
5 P6 68% (droit)
%C’ P7 45% (droit)
P8 329% (droit)
P9 41% (droit)
P10 85% (droit)
P11 12% (droit)
P12 35% (droit)
P13 24% (gauche)
© P14 58% (gauche)
:—:% P15 17% (gauche)
% P16 53% (gauche)
%C) P17 49% (gauche)
P18 57% (gauche)
P19 14% (gauche)
P20 38% (gauche)

Tableau 4: Déficit retrouveé sur les épreuves calorigues chez les patients de notre série
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Réactivité diminuée du

3.7 Hz

Tableau résultats Graphe de Freyss
Vitesse horizontal Réponse enfréquence
Réflectivité 40,1 /s (Oreile G) Courbe V
Eau T1%s 16.8"/s u.H@
Prépondérance absolue 3,7 °/s (Nyst G) n__mcum/ 7
Prépandérance relative 25 % (Nyst G) //
_— 0.0 Hz
Deficit__ 31 % (Oreile D) \» \
g
Indice de fixation oculaire NAN %
243 2.3 Hz
rbe
Eau
Nystagmus Em.om_oz@m_ oD oG froide oD o6
_ Zone de croisement normale
cdté droit
Position angulaire horizontale Vitesses de phases lentes
o " N —- 3 3 \
0 et - .

Position ( ° )
(=]
i

0 i 2 3 4 5 [ 7
Temps (s)

— Orellle droite a froid
— Oreille droite a chaud

— Nystagmus Ini
— Oreille gauche 3 froid
— Oreille gauche a chaud

Module :  Calorique
Epreuve : Calorique bithermique

Viesse { /s )

Temps (5 ) Réactivité normale du

cdté gauche

Date :05/05/2021

Figure 46 : Résultat de I’épreuve calorique d’un patient présentant une maladie de Meniére

droite objectivant un déficit vestibulaire droit
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_ Zone de croisement normale

Position angulaire horizontale

Position ( @ )
o (=]
Seod

Vitesse (/s )
3

Tableau résultats Courhe Graphe de Freyss
Eau Vitesse horizantal Réponseenfréquence
Réflectivité 17,3 %/s (Orelle D) n_sc%/
; 147 %fs 1.1%s 1.0Hz 0.0Hz
Prépondérance absolue 1,4 °fs (Nyst G)
Prépondérance relative 24 % (Nyst D) :
= y 0.0 Hz
Umn_nn m.m % (Orellle G) ) o
Indice de fixation oculaire NAN %
67 rbe  03H:z 1.3Hz
Eau
Nystagmus Em.om_oza:m_ oD 0G froide 0o 0G

Réactivité conservée du
coté droit

Vitesses de phases _m@&\

Radis

T T~
0 i}l‘l‘%}i}]‘l}
0 1 2 3 4 5 6 7
Temps (5)
— Nystagmus Ini — Oreille droite a froid
— Oreille gauche & froid  — Oreille droite & chaud
— Oreille gauche & chaud 0
Module :  Calorique
Epreuve : Calorique bithermique

50

100~ 150
Réactivité réduite du
cOté gauche

Date :02/03/2020

Temps (5)

Figure 47 : Résultat de I’épreuve calorigue d’un patient présentant une maladie de

Meniére gauche objectivant un déficit vestibulaire gauche
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2.Vidéo Head Impulse Test VHIT :

La VHIT étudie le gain du VOR des 3 canaux semi-circulaires de chaque coté a de
hautes fréquences (2-5Hz).

Dans notre série, la VHIT est revenue normale chez tous les patients
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Figure 48 : Résultat normal de la VHIT chez un patient présentant une maladie de
Meniéredroite
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Figure 49 : Résultat normal de la VHIT chez un patient présentant une maladie de

Meniére gauche
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3.SYNTHESE :
Pour la maladie de meniere droite : la VNG et la VHIT montre typiquement les

résultats suivant :

e L’épreuve rotatoire : épreuve sinusoidale de BURST :

Un gain VOR< 0.51

Sans déphasage pathologique <10°/s Prépondérance droite de faible intensité
e L’épreuve calorique :

Hypovalence droite
o VHIT:

Ce test est normal

Pour la maladie de meniére gauche : la VNG et la VHIT montre les résultats suivent :
e L’épreuve cinétique (I’épreuve sinusoidale Burst:) Un gain VOR< 0,40

Une prépondérance directionnelle gauche
e L’épreuve calorique : Une hypovalence gauche
o VHIT:

Ce test est revenu normal
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Discussion



Cette étude a observé une normalité du VHIT chez tous les patients souffrant de la
maladie de Meniére définie unilatéral, des tests caloriques déficients du coté affecté, et une
prépondérance de ce méme coté sur les tests rotatoires.

Cette dissociation entre les tests a été retrouvé également dans la littérature. En effet, 2
études retrouvent également 100 % de VHIT normaux : Heuberger et al. Observérent 100 %
de VHIT normaux dans leur population de MM possible/probable/définie (selon une
communication personnelle de I’auteur), en utilisant un seuil de 0,7. McGarvie et al.
Observent également 100 % de VHIT normaux parmi 22 patients étudiés, mais ne donnent
pas les seuils définissant la normalité du VHIT dans leur étude.

En revanche, 3 publications observent une augmentation du gain du RVO : Manzari et
van Melle. Décrivent le cas d’une femme de 61 ans, en cours de crise de Meniere, présentant
un gain pour le CSC latéral atteint supérieur & 1 au VHIT. Néanmoins, les valeurs moyennes
de chaque oreille (malade et saine) étaient similaires (1,15 vs 1,16), et ceci pose la question de
savoir pourquoi une oreille saine présenterait un gain supérieur a 1. Choi et al. Ont également
rapporté I’observation d’un gain augmenté au cours d’une crise de vertige et précisé qu’en cas
de gain augmenté, une saccade de rattrapage était systématiquement observée par le VHIT.
L’augmentation du gain au VHIT a également été décrite a basse fréquence par Maire et al.
Dans une série de 34 patients atteints d’'une MM unilatérale, dont 19 étudié au cours d’une
crise de vertige. Durant cette crise, les patients a un stade précoce de MM (< 12 mois)
présentaient un gain augmenté (supérieur a 1).

D’un point de vue physiopathologique, la dichotomie entre la VHIT et les épreuves
caloriques pourrait s’expliquer par trois hypothéses :

e Premiérement, le VHIT analyse le gain du RVO pour chacun des 6 CSC, alors que

les épreuves caloriques n’étudient que les CSC latéraux.

e Deuxiémement, le VHIT étudie les accélérations vestibulaires rapides et donc tout
particulierement le fonctionnement des neurones irréguliers ainsi que des cellules
ciliées phasiques de type I, Le VHIT fournit donc des données bien distinctes de
celles apportées par les épreuves caloriques, s’intéressant aux accélérations lentes,
étudiant la fonction des neurones réguliers et des cellules ciliées de type Il. 1l s’agit

de perspectives différentes de la fonction ampullaire en pratique [82] [83]. Certaines
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expérimentations chez le singe [84] ont montré que les fibres vestibulaires régulieres
avaient un gain relativement supérieur a basses fréquences et que les fibres
irrégulieres avaient un gain supérieur a hautes fréquences.

Troisiemement, des données anatomiques et physiologiques peuvent également
expliquer la normalité du VHIT et I’anormalité des caloriques au cours d’un hydrops
: tout d’abord, I’anatomie de la cupule, avec les cellules ciliées phasiques qui sont
moins sujettes a une distorsion endolymphatique du fait de leur position au sommet

de la cupule. (Voir figures ci-dessous)
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]
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™ (rotations)
|
O
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Endoste =

Figure 50: Structure microscopique des ampoules des canaux semi-_circulaires [85]
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Figure 51: Effet mécanique de I'hydrops sur les cellules sensorielles [85]
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Synapses et vesicules 41
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Cellules de sounen —4%—+—

— Menibrane ololitique

Stéréocils

Epreuves
— Plaque cuticulaire ca[oriques
Cellule Type I

Tenminaision nerveuse efférente

Terminaision nerveuse afférente

A : le liquide endolymphatique est représenté par I’eau de la riviére.
Les cellules de type 1, phasiques sont représentées par la jarre portée par la femme.
Les cellules de type Il, toniques avec un tonus de repos, sont représentées par les 2

membres inférieurs qui ont un tonus musculaire.
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Figure 52: lllustration imaginée par Professeur Errami pour pouvoir distinquer
facilement lescellules de type | et 11, respectivement explorées par la VHIT et les
épreuves caloriquee, ainsi que leurs résultats retrouvés dans I’hydrops en général et la
maladie de Méniere enparticulier (Réalisée par Dr Oubenjah et la thésarde Khaoula
Tmara Juillet 2021)
B : Au cours d'un hydrops (augmentation de niveau d'eau sur la photo), les cellules

toniques types 1l (les membres inférieurs de la femme) explorées par les épreuves caloriques
souffrenten premier, ce qui entraine une hyporeflectivité vestibulaire lors de cet examen et
donc un déficit ou une hypovalence. Les cellules phasiques types | (la jarre sur la téte) sont les
derniéeres a étre touchées par I'nydrops, cela se traduit par des VHIT normaux.
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Ensuite, le mécanisme on-off des neurones ampullaires (signifiant que lorsque
la téte tourne dans le plan d’un CSC, les neurones ampullaires sont stimulés,
tandis que les neurones controlatéraux sont inhibés, a cause du flux
endolymphatique inverse). Ce mécanisme est impliqué au cours du VHIT et
non au cours des épreuves caloriques (la téte ne tournant pas au cours des
caloriques). Cependant, il n’y a pas d’explication permettant de comprendre
pourquoi ce mécanisme induirait un VHIT normal au cours de la MM et pas
au cours d’une pathologique périphérique non hydropique (névrite vestibulaire
par exemple).

Enfin, le modele hydrostatique, évoqué par certains auteurs [86] [87].
McGarvie et al.[87] ont suggéré que la dysfonction enregistrée au cours
du calorique dans I’oreilleaffectée résulterait de I’expansion hydropique du
canal endolymphatique et non d’undéficit neurosensoriel. Dans ce modele,
d’une part, les épreuves caloriques sont anormales au cours de la MM car
I’expansion hydropique du labyrinthe endolymphatique conduit & un courant
endolymphatique non convectif. D’autre part, le gain du RVO au VHIT serait
normal car le VHIT n’implique aucun courant endolymphatique convectif.
Cette dilatation endolymphatique dans un CSC a d’ailleurs été observée dans
un CSC latéral en IRM par Gurkov et al [88].

95



A Normal labyrinth B Hydroplc labyrinth

Higher pressure Lower pressure Pressure
dissipate

Warm side Cool side Warm side

Cupula deflects

335
3

Heat flow Heat flow

MNormal duct: no local flow, hydrostatic
pressure drive refained and Cupula bent.

Hydropic expansion of duct: local convective
fiow (circulation within the duct) dissipates
hydrostatic pressure across Cupula.

Figure 53: Explication du modéle hydrostatique [89]

Dans un labyrinthe normal, le petit diamétre du canal semi-circulaire fait que la
température appliqguée au niveau du conduit auditif externe provoque une différence

de pression a travers la cupule, ce qui entraine la déviation de la cupule;la
stimulation des cc et donc le nystagmus.

En revanche, chez les patients présentant des labyrinthes hydropiques, le diametre
est élargi du conduit permet la circulation de I’endolymphe dans le conduit, ce qui
réduit la différence de pression a travers la cupule et une réduction de la déviation de
la cupule ainsi la déviation des CC donc un déficit sur les épreuves caloriques
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Diaphragme cupulaire raidi, lars
d'un Hydrops, ne répond pas aux
stimulations=Déficit sur 'épreuve
calorique

Diaphragme cupulaire normal,
répond aux stimulations=Epreuve
calorique normal

Figure 54: photo imaginée par Professeur Errami et proposée par la thésarde Tmara

pour expliguer les modifications gue subit le diaphragme cupulaire lorsqu'il y a une

variation de la pression endolymphatique et la répercussion de cette pression sur les
épreuves calorigues (juillet 2021) :

Au cours d’un hydrops, on assiste a une distension de I'ampoule de canal semi- circulaire,le
diaphragme cupulaire se trouve raidi, tendu, étiré par cette distension ce qui tend a diminuer la
réactivité des cellules toniques lors des tests caloriques.

v" Un VHIT normal pendant une crise de vertige signifierait que, au cours d’un
hydrops, les cellules ciliées phasiques pourraient fonctionner. D’un point de vue
physiopathologique, I’hydrops semblerait préserver le fonctionnement des
neurones phasiques (type I, avec un potentiel de repos de =70 mV), mais altérer
celui des neurones toniques (type Il, avec un potentiel de repos plus élevé [-45
mV], les fibres étant différentes).
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Conclusion



D’aprés notre série de 20 patients souffrant de la maladie de Meniére on remarque que :

e Un Meniere droit se caractérise par une prépondérance directionnelle du
vestibule droit lors de I’épreuve sinusoidale BURST et un déficit
vestibulaire droit lors des Epreuves Caloriques, et des VHIT normal des

deux vestibules.

e Un Meniére gauche se caractérise par une prépondérance directionnelle du
vestibule gauche lors de I’épreuve cinétique BURST et un déficit
vestibulaire gauche lors des Epreuves Caloriques, et des VHIT normal des

deux vestibules.
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Annexe | : Fiche d’exploitation : Maladie de Meniére

Profil épidémioloaigue :
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Examens paraclinigues :
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RESUME

Titre de la thése : Apport de la VNG et de la VHIT dans la maladie de Meniére.

Auteur : TMARA Khaoula

Rapporteur : Pr. ERRAMI Noureddine, Professeur d’'ORL

Co-encadrant : Dr.OUBENJAH Jalal Eddine, Résident en ORL

Mots clés : Maladie de Meniére, Hydrops endolymphatique, Syndrome irritatif, VNG,
VHIT

Objectif : Etudier a travers une série de cas I’intérét de la VNG et de la VHIT dans le
diagnostic de la maladie de Meniére.

Matériels et Méthodes : il s’agit d’une étude descriptive rétrospective portant sur des
patients suivis a I’Hopital Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat et qui ont bénéficié
d’une VNG et VHIT sur une période de 18 mois entre janvier 2020 et juin 2021.

Résultats : nous avons retenu 20 patients dont I’age moyen est de 49 ans avec des ages
extrémes entre 30 et 69 ans. 1l s’agit de 13 femmes et 07 hommes, la sexe ratio étant a 1.85.
Tous nos patients avaient comme symptomatologie clinique : sensation de plénitude d’oreille,
acouphenes unilatéraux, surdité fluctuante homolatérale et vertiges rotatoires. L’atteinte du
c6té droit est plus fréquente (60%) que I’atteinte du cdté gauche (40%).

L’exploration vestibulaire par VNG et VHIT dans le cas d’'une maladie de Meniere
droite, objective sur les épreuves rotatoires une prépondérance droite et sur les épreuves
caloriques une hypovalence droite alors que la VHIT est normal du méme coteé.

Pour un Meniére gauche, I’exploration vestibulaire montre une prépondérance gauche
sur les épreuves rotatoires et une hypovalence gauche sur les épreuves caloriques avec un
VHIT normal du méme c6té.

Conclusion : ce travail a trouvé chez les patients atteint de Maladie de Meniere des
VHIT normaux, avec aux épreuves caloriques, une hypovalence du méme coté que la
prépondérance directionnelle retrouvée aux épreuves rotatoires. Cette combinaison pourrait
devenir un critéreintéressant pour établir le diagnostic de maladie de Meniére dans les formes

débutantes par exemple et exclure une névrite vestibulaire.
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ABSTRACT

Title: The contribution of VNG and the VHIT in Meniere’s disease

Author: TMARA Khaoula

Supervisor: PR. ERRAMI Noureddine, Professor of ORL

Co-supervisor: Dr.OUBENJAH Jalal Eddine, Resident in ORL

Keywords: Meniere's disease, Endolymphatic hydrops, Irritative syndrome VNG,
VHIT

Objective: To study through a series of cases the interest of VNG and VHIT in the
exploration of Meniere's disease.

Methods end Materials: This is a retrospective descriptive study of patients who have
followed at Mohammed V military instruction hospital in Rabat (Morocco) and benefited
from a VNG and VHIT over an18 months period from January 2020 to june2021.

Results: We selected 20 patients with a mean age of 49 years with extremes between 30
and 69 years. They were 13 women and 07 men, the sex ratio being 1.85. All our patients had
as clinical symptoms: sensation of fullness of the ear, unilateral tinnitus, homolateral
fluctuating deafness and rotatory vertigo. Right-sided involvement was more frequent (60%)
than left- sided involvement (40%).

Vestibular exploration by VNG and VHIT in the case of a right Méniere's disease shows
a right preponderance on rotatory tests and a right hypovalence on caloric tests while the
VHIT is normal on the same side.

For a left Meniere's disease, the vestibular exploration shows a left preponderance on
rotatory tests and a left hypovalence on caloric tests with a normal VHIT on the same side.

Conclusion : This work found normal VHIT in patients with Meniere's disease, with
hypovalence on the same side of the caloric tests as the directional preponderance found in the
rotatory tests. This combination could become an interesting criterion to establish the
diagnosis of Meniere's disease in the early forms for example and to exclude a vestibular

neuritis.
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Aumoment détre admis a devenir membre de la profession médicale,

Jje m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de [humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont
dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes
malades sera mon premier but.

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [fonneur et les nobles
traditions de la profession médicale.

Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de refigion, de nationafité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et mon
patient.

Je maintiendrai le respect de la vie humaine des la conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales d'une

fagon contraire aux lois de Chumanité.

Je m'y engage librement et sur mon fionneur.
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