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CSC

VB :
RVO:
RVS :

RVN

FVSL :
FVSM :
VNG :
HIT :
VHIT :
VEMP :
OVEMP :
CVEMP :
HST :
RMN :
CANVAS :
CAE :
VVS:
NVS :

NVI

SAS :
SVINT :

LISTE DES ABREVIATIONS :

: Canal(aux) semi-circulaire(s)

Vestibulopathie bilatérale
Réflexe vestibulo-oculaire

Réflexe vestibulo-spinal

: Réflexe vestibulo-nucal

Faisceau vestibulo-spinal latéral

Faisceau vestibulo-spinal médian
Vidéonystagmographie

Head Impulse Test

video Head Impulse Test

Vestibular Evoked Myogenic Potential

Ocular Vestibular Evoked Myogenic Potential
Cervical Vestibular Evoked Myogenic Potential
Head Shaking Test

Résonnance magnétique nucléaire

Cerebellar Ataxia, Neuropathy, Vestibular Areflexia Syndrome

Conduit auditif externe
Verticale visuelle subjective

Nerf vestibulaire supérieur

: Nerf vestibulaire inférieur

Syndrome d'apnées du sommeil

Skull Vibration-Induced Nystagmus Test



o
N

)




LISTE DES FIGURES :

Figure 1 : Représentation schéematique du vestibule 0SSEUX [2] ......cccvervrrieiiiniiiieiieeeie e, 7
Figure 2: L orientation spatiale deS CSC [4] ....uviiiiiiiiiiiie et 9
Figure 3: Représentation schématique du labyrinthe membraneux [7]......c.ccccoocvvieiiniinnnnn, 11
Figure 4: Représentation schématique de la structure histologique maculaire [12] ............... 13

Figure 5: Représentation schématique de la structure de la cellule ciliée vestibulaire de type |

BL AB TYPE T1 [LB] ... eeeeeeiie ettt 15
Figure 6: Représentation schématique de la striola sacculaire et utriculaire dans un plan
DIAIMENSIONNET [20] ...t 19
Figure 7: Représentation schématique d'une créte ampullaire au sein d'un [12].................... 20
Figure 8: Vascularisation artérielle du labyrinthe membraneux [24].........cccccoviiiviniinnnnnn, 22

Figure 9: Représentation schématique du vestibule montrant le nerf vestibulaire et ses
DIANCNES [27] ..ttt 25

Figure 10: Représentation schématique des noyaux vestibulaires centraux et des noyaux
extraoculomoteurs au niveau de la face dorsale du tronc cérébral [30] .......ccccccvvvveiiiieninnnn, 26

Figure 11: Représentation schématique des principales projections vestibulaires centrales

LB ettt ettt e Rttt teereene et et nreaneenee e 28
Figure 12: Représentation schématique des voies vestibulo-oculaires impliquées dans la
GENEratioN AU RVO [B5] ..viiiieiiiie ittt enees 34
Figure 13: Schéma représentant l'inclinaison des touffes ciliaires sacculaires suite & un
mouvement vertical de 1a tete [52].........ooiiiiiiiiii i 42
Figure 14: Déplacement de I'endolymphe au sein d'une paire canalaire [53]........ccccccevvvenen. 44
Figure 15: Les trois états électriques de la cellule Ciliée [60]..........ccocervriiiriiiiienieiiieiieen, 47

Figure 16: La gamme de fréquences des explorations vestibulaires fonctionnelles [218]......65

Figure 17: Résultats de I'épreuve calorique du €as N°L.........cccovveieiiiiiiiniieneeneee e, 80



Figure 18: Reésultats du VHIT dU CaS N°L......oiiiiiiiiiieiie e 81

Figure 19: Résultat de I'épreuve calorique du Cas N°2.........cccceieeeiiiiiniieieene e, 83
Figure 20: Résultat de I’épreuve sinusoidale BUrst du €as N°2..........cccccevvriiieieienisieenene, 84
Figure 21: Résultat du balayage des fréquences « Sweep » du €an N°2........cccoeeevereeiinennnn, 85
Figure 22: Résultat du VHIT dU CAN NC2...c.iiiiiieieeecie e 86
Figure 23: Résultat de I'épreuves calorique du €as N°3.........ccoveereiiriiiniieneene e, 88
Figure 24: Résultat de I’épreuve impulsionnelle Créneaux du €as N°3.........cccceevvereerieennnnn, 89
Figure 25: Résultat du Balayage des fréquences Sweep chez le cas n°3 ........cccceovvieiienenn, 90
Figure 26: Reésultat du VHIT dU CS N°3 ...cueiiiiiiieieeie e 91
Figure 27: Résultat de I'épreuve calorique du Cas N%4..........cccoveeieiiiiiiniieneee e, 93
Figure 28: Résultat de I’épreuve sinusoidale BUrst du €as N°4..........cccccoovevviveicnenisinennenn, 94
Figure 29: Résultat du balayage des fréquence Sweep du €as N4 ........cccocvevveneiienieiiennnn, 95
Figure 30: Reésultat du VHIT dU CAS N°4 ......ooiiiiiiieeece e 96
Figure 31: Résultat de I'épreuve calorique du €as N® 5.......cccccveviiieiiiiiin i, 98
Figure 32: Résultat du balayage des fréquences Sweep du €as N°5.......cccccvevvereiienienieennen, 99
Figure 33: Resultat du VHIT dU CAS N°5 ....viiiiiieiie e 100
Figure 34: Résultat du VHIT dU CaS N6 ......coueiiiiieiieiieie e 102

Figure 35: image tomodensitométrique du rocher droit montrant la lyse du CSC latéral droit



Figure 38: Résultat de I'épreuve calorique du Cas N°7.........coceveeiieiieieeie e 107
Figure 39: Repartition des patients Selon 18 SEXE .......c.coveriiiiiiiiieiieeee e 108
Figure 40: Répartition des patients selon le mode d’installation de la symptomatologie.....110

Figure 41: Répartition des patients selon I’étiologie de la vestibulopathie bilatérale........... 112



LISTE DES TABLEAUX:

Tableau I: Les noyaux et les muscles extraoculomoteurs [25]........cccoovviiiiiiiiienieiiiennnn 32
Tableau I1: Tableau récapitulatif des données des 7 Cas.........ccccvvvvreevieeiieeiee e, 112
Tableau I11: Tableau comparatif des étiologies les plus fréquentes de la VB ..................... 129

Tableau IV: Les paramétres acoustiques a l'origine de l'atteinte des organes otolithiques chez

les animaux selon Mangabeira Albernaz et al. [186] .........ccccovviieiiiieiiiiiieiie e 143



)
N

Sommaire

A
%"ﬂ



SOMMAIRE

INTRODUCTION L..iiiittttiitte e e e e s ettt ettt e e e e e s ettt e e e e e s s ettt b e et e e e e e e s e ns b bbb et e e e e e e s e e sbbbb e e e e e eeeesnnnnnnnes 1
1-LE SYSTEME VESTIBULAIRE : RAPPEL ANATOMO-PHYSIOLOGIQUE.............. 4
1-1-Anatomie du systeéme VEStIDUIAINE ..........ccoviiiiiiiie e, 4
1-1-1-Le systéme vestibulaire PEriPhEriQUE ..........coiieiiiiiiiiiiie s 4
A- Le [aDYINTNE 0SSBUX ..ooviiiiiiiiie e 5

8- L VESTIDUIE OSSEUX ....vvveiiiie ettt ettt e snee et e e neeesnnee s 5

b- Les canaux SEMI-CIFCUIAINES OSSBUX .....cvevrivieiireiiieiiieesireeiee st e sieesiee e siee e 6

c- Les canaux semi-circulaires en tant qu'un véritable édifice géométrique ................ 8

B- Le labyrinthe MEMBIraNBUX ........ccccuiiiiiiiiiiiiiie e 9

a- Le vestibule MembBran@uUX ..........ocoooiiiiiiiiiie e 10

b- Les canaux semi-circulaires membraneux ..........cccoocvviieiiienieniie i 10

c- Ultrastructure anatomique du labyrinthe membraneux ............cccccoviiiiiiiennnenn, 12
C.1-Les macules VESHIDUIAITES ..........cccooiiiiiiiiii s 12
C.2-LesS Crétes ampPUIAITES ........ooiiiiiiieiiie s 19
C-VaSCUIAIISALION ....eeviieeeiiie ettt e et e e s e e ensaeesnneeeenees 21

D -Les compartiments HQUIAIENS .......ooiviiiiiiiieiieeiee e 22
1-1-2- Le systeme vestibulaire central ...........cccoieiiiiiiiiii 23
A- Le Nerf VESHIDUIAINE ....ooeeieiee e 23

B- Les noyaux VEStIDUIAITES CENIIAUX .......ccviriieiiiiiieiiee sttt 25

C- Les voies vestibulaires CENEIales ..........cooiiiiiiiiiiiie e 27

a- Le systeme vestibulo-spinal ..o 28

b- Le systéme VestibUlO-0CUIAIIE ...........ccoiiiiiiiieiiee s 31

D- Le COrteX VESHIDUIAIIE .....vvveiiie e 36

E- Le systéme vestibulaire et Ie Cervelet ..o, 38



1-2-Physiologie VESTIDUIAIIE ........ccoviiiiiiiic e 38

i 1T 11 (SO PPS 38
1-2-2-L.a réCeption SENSOTMIEI .......oiieiiiiieiie ettt 39
A- Les récepteurs VESHIDUIAITES .........c.ooiiiiiiiiiece e 39
a- La transduction mécano-bio-EleCtriQUE: ..........cccvriieririieiie e 40
a.1-ACtivation MECANIQUE .......ocveeiiriiiiiie ittt 41
a.2-Activation électro-ChimiqUe ........cccoooieiiiiiiii i, 45

B- Les récepteurs proprioCePLIfS .......oiieiiieiiiieiie e 47
C- LS FECEPLEUIS VISUBIS ..ovviiiieiiie ittt 48
1-2-3-L'INtEGration CENLIAlE .........ccoiiiiiiiiiieiie e 48
1-2-4- L2 rEPONSE MOLIICE ...evveiieiieiieie ettt ettt reesreenbe e enes 50
A- Le réflexe vestibulo-0CUIRINe ..........cccooiiiiiiiiiiiie e 51
B- Le réflexe vestibulo-spinal ... 51
C- Le réflexe vestibulo-nuCal .........ccccooiiiiiiie i 52
D- Le reflexe OptOCINALIQUE .....ccveiiiiiieiie et 52
1-2-5-Compensation et plasticité vestibulaire ...........ccccocovieiiiiiiinniiee e 52
A- L’estimation interne en analogie avec le filtre de Kalman ...........cccccciiiiiinnnn, 53
B- La capacité plastique adaptative du systeme vestibulaire ............ccccoceviiiiiiinnnnn, 55
1-2-6-La régulation vestibulo-Circulatoire ...........ccoocoviiiiiiiiiii e 56
2- EXPLORATION DU SYSTEME VESTIBULAIRE ...t 58
2-1- EXPIOration CHINIQUE .....coouviiiiiiiieiie et 58
2-1-1- INEEITOQALOIIE ...eeiitiiiieeiie ettt ettt b ettt e et 58
2-1-2- EXAMEN OLOIOGIGUE ...eoeuiiiiiiieiiiee e 59
2-1-3- EXameN VESTIDUIAITE ....c..eiiiiiiiieiie e 60
A-Evaluation de I'équilibre postural ..........ccooiiiiiiiieie e 60
8- TeSt de ROMDEIT ....oiiiiiiieiie e 60

b- Les EPreuves dYNAMIGUES ........uoieerieeierie e siee e seestee e e e sreeseeeneesneesneas 60

B- La recherche d'un NYSTAgMUS .......c.ooiiiiiiiiiieiie e 61

a- Le test d’Halmagyi ou le Head ImMpulSe TeSt .......ccccvvviveeiieecie e 62



b- Test de secouage ou le Head Shaking TesSt .........cccovvviiiiiiiiiiiiiic e 63

C- Le test de Dix-HallpiKe .........cooiiiiiiii e 63
2-1-4-EXamen NEUrOIOGIGUE ......ooviiiiiieiieiiie ettt 64
2-1-5-L’examen ophtalmologiqUe ..........ccooiiiiiiiiiii s 64

2-2-Les explorations vestibulaires fonctionnelles ... 65
2-2-1-La vidéonystagmographie .........cccooiiiriiiiiee e 66
ADISPOSTEIT . 66

B- Epreuves videonystagmographigUES ..........ccoeeiverieiierieeieeienee e siee e see e seee e 67

8- EPreuves OCUIOMOTIICES ........ooiuiiiiieiiiiiie e 67

a.1- Le test de poursuite OCUlaire 1eNte .........ccooiiiiiiiiiiii e 67

2.2-1. 1St ABS SACCAURS ......vveiiieiiiiiee et 67

D- EPreUVES FOTAIOINES ....ciuviiiieiiiieiiie ettt 67

C- TESE VIDIALOIIE ..ot 68

d- EPreuve CaloriQUE ........ooviiiiiiiie et 69

e- La verticale visuelle SUDJECTIVE ........ccooiiiiiiiiiii e 70

- Le video Head IMpPulSe TeSE:......eviiieiiieie e 70
2-2-2- Vestibular Evoked Myogenic Potentiel ............cccoiiiiiiiiiiiiee e 70
2-2-3- La POSTUIOGIaphIe .....eiiiiiiiieiieeii et 71
2-2-4- Acuité visuelle dyNamigUe .........ccoooiiiriiiiieie e 71

3-MATERIEL ET METHODES-RESULTATS ..o 73
3-1- Présentation de F'ELUAR .........ooeiiiiieiie e 73
3-2- ODJECIf A8 I'ELUTR .....eeiieieie e 73
3-3- Criteres d'INClusion et d'eXCIUSION .......coiiiiiiiiiii e 73
3-4- RECUEIT UES UOMNNEES ..ottt 75
3-5- Méthodes d'analyse des dONNEES .........ccveiieiiiiieiiiiie e 75
B-B-RESUIALS ..ottt r e enes 79

3-6-1-DESCIIPLION ES CAS .....veeiieiieiesitie ittt 79
ACAS N%L e 79

ST O L3 £ TP 82



(OF OF: T3 1 R TR 87

D-CaS N4 e 92

B a8 NS e 97
FoCaS N0 ettt 101
G N7 et 106
3-6-2-Analyse EpidémIOIOGIGUE .......oiveiiiieiiiie e 108
A AR e 108

B X i 108
3-6-3-Analyse des doNNEES CHNIGUES .......cveiieiiriieiieieeie e 109
A-SYMPLOIMES .ottt ettt b bt b ettt b et 109
B-Mode d’INStallation .........ccooiiiiiiiiii e 110
3-6-4-Analyse des données ParaCliniQUES ..........c.ocvverierierieiie e e 111
3-6-5-ANalyse ELIOIOGIGUE .......ooviiieiieieeieee e 111
A-DISCUSSION ..ottt ettt e e e b e e s e bt e e s s bb e e e s abbeeeeensaees 114
A-L1-DEFINILION ettt b e et sr et eeeneenreas 114
e 151 (o] o U= PPV PRPPPTRPPTOPRUPRTIS 116
4-3-EPIdEMIOIOGIE ...cvveieeeiiie ettt nneas 117
4-4-PRySIOPAtNOIOGIE .....eeiiiiiiie i 118
4-5-DIagNOSTIC POSTLIT .....eeeiiiiiiiiiie ittt 120
N B V10101 (0] 10T 1 (0] (0o | - RSP 120
4-5-2-Apport des explorations VEStIDUIAIIES ........ccceeviiiiiiiii e 123
4-6-Le diagnostic ELIOIOGIGUE .....cveiiiiieiieieee e 128
4-5-1- Le caractere idiopathiUe : .......c.ooieiiiiiiiecie e e 130
4-5-2- La dégéneérescence vestibulaire liée & I'&ge ........ccoocvvveiiiiiiiei e 130
4-2-3-La vestibulotoXiCité 1atrOgENE ........coceiiiiiiiiiie e e 132
4-5-4- L'hypothese autO-IMIMUNE .......cccoiiviiiieiieeiie et se et sae e e ae e 135
4-5-5- La MENINGILE ..oovviiriiiiieitieiteeie ettt nne e saeeneeanes 137
4-5-6- Autres Etiologies PIUS TAIES .......oceviiiiiiiiiie e 139

A-La dégénérescence CErEDEITBUSE ..........cccoiiriieiiiieiie e 139



B- La névrite vestiDulaire DIALEIAle .......coovveeeeeee et 139

C- Les tumeurs vestibulaires Dilatérales .............ccooveiieiiiiiiieie e, 139

D- La Maladie de Méniere bilatérale ............ccccoviviiiiiiie i, 140

E- La NEUIOSYPRNITIS ...viiiiiiiieiie e 140

F- LeS CAUSES VASCUIRITES ....c.vvveeiiie ettt e e e s e e nneee s 140

G- L@ NEUIOSAICOTUOSE ...eivvveeiireeiiiieesitieesiteeesteeeesteeeateeeesstaeesnaeeesnseeesnneeesnnaeeansneeanes 141

H- Les traumatiSMES CIANIENS .......veeivireeiiiieeiieeesiieeesieeeseeeesaeeesseeesneeeeseeesnseeeenseeens 141

I- Les malformations CONGENILAIES .........c.cocvviiiiiiiiiiii e 141

J- Le syndrome d'apnées du SOMMEIT .........cccveiiiiiiiiiiiiieiiee e 142

K- L'acousticotoXiCité VESHIDUIAIIE .........cccooiiiiiiieieece s 142

L- La chimiothérapie au CISPIAtiNe ...........cccoiiiiiriiiiiieee s 145

M- L'irradiation d'une tumeur 10CO-régionale ............ccccovviiiiiieiinieie e 146
N-Le cholestéatome bilatéral .............cccceiiiiiiiiiie e 147
O-OriIgINE GENELIJUE ....vveiieeieiieeiie ettt enre e e e 147
4-7- Les diagnostics diffErentiels .........cceiiiiiiiiiie e 148
4-8- PrinCipes thErapPeULIQUES ........eiuiiiriieiieie e siee sttt eneennees 149
4-7-1-La rééducation VEStIDUIAITE :.........coviiiieie e 150
A- L'EFFICACITE DE LA REEDUCATION VESTIBULAIRES .....ccuvviiiiiieeeenniiiinirneeeeeeessennnnnns 151

VESTIBULAIRE ....ttttttteeeessisitttettee e e e e e s asbbbbs et e e e e e e s s ettt et e et e e e e e s e nabbb b et e eeeeessnnbbbbneeeeeeeenans 152
a-Exercices pour améliorer la stabilité du regard ...........cccooeiiiiiniiiienee e, 155
b-Exercices pour améliorer la stabilité posturale.............cccocovviiieniiiiieie e 157
4-7-2-L'immunosupression comme un autre issu thérapeutique............cccoeeveereereeiene 161
4-7-3-L'Tmplant VESTIDUIAIE. ........oooiiiiii e 162
CONCLUSION ..ottt et et e er e s e aententeeneeneentesseeneeneenens 163
RESUMES ... ettt b e bbbt e s e bt ettt et bbbt e 166

BIBLIOGRAPHIE ... 170



¢
%’v
(7

Introduction

a‘m,;!_ n.((ff,-..
> 5 S




Bien qu'il ne dépasse pas le volume d'une noisette, le vestibule est un
organe sensoriel miniaturisé dont les caractéristiques morpho-fonctionnelles
sont tres étonnantes. En effet, cette merveille de I'evolution représente le cceur
de la fonction d'équilibration, indispensable au maintien de I'équilibre posturale
ainsi que la stabilisation du regard en conditions dynamiques. Cet organe assez
original, et malgré I'élargissement du champ de connaissances concernant sa
structure anatomique ainsi que sa fonctionnalité, il n'a pas encore révelé un

grand nombre de ses secrets physiologiques.

La vestibulopathie bilatérale pose tout d'abord un probleme de
terminologie ; elle est appelée hypofonction vestibulaire bilatérale, hypofonction
vestibulaire bilatérale périphérique, areflexie/hyporeflexie vestibulaire bilatérale
ou encore deficit vestibulaire bilaterale. C'est une dysfonction qui touche les
deux vestibules et/ou les deux nerfs vestibulaires simultanément, et qui peut
aller d'un léger déficit jusqu'a une absence totale de la réponse vestibulaire
périphérique. Cette atteinte vestibulaire bilatérale se manifeste cliniquement par
des troubles de I'équilibre d'allure neurologique a type d'instabilité posturale
statique et dynamique, ainsi qu'une instabilité du regard lors du déplacement de
la téte se traduisant par une perception illusoire de l'instabilité de la scene
visuelle, ce qui altere dramatiqguement l'acuité visuelle dynamique. Le vertige,
considéré par les otorhinolaryngologues comme le maitre symptéme qui oriente
vers une atteinte vestibulaire, est un signe inconstant au cours de la
manifestation de la vestibulopathie bilatérale, ce qui fait souvent virer le
diagnostic vers une lésion d'origine neurologique et particulierement

cérébelleuse.



A travers une serie de 7 cas colligés au service d'ORL de I'Hopital Militaire
d'Instruction Mohammed V de Rabat ainsi que les données de la littérature, nous
allons nous pencher sur I'étude de cette pathologie tres mal connue et sous
diagnostiquée, tout en mettant en lumiere ses différents aspects
épidemiologique, étiopathogénique et clinique, ainsi que la contribution des
explorations vestibulaires fonctionnelles notamment la vidéonystagmographie
dans le diagnostic positif de cette affection mystérieuse. Nous allons également

mettre le point sur les principes de sa prise en charge thérapeutique.



1-LE SYSTEME VESTIBULAIRE : RAPPEL ANATOMO-
PHYSIOLOGIQUE

1-1-Anatomie du systeme vestibulaire : [1]

Le systeme vestibulaire comprend deux systemes distincts : un systeme
périphérique représenté par le vestibule et les canaux semi-circulaires logés
profondément au niveau de I’oreille interne, et qui joue le rdle du récepteur
principal des informations sensorielles renseignant sur le positionnement et le
mouvement de la téte dans I’espace, et un systeme central figuré par les noyaux
vestibulaires et leurs voies d’afférence, et qui constitue un véritable centre
d’intégration, d’élaboration et de synthése des informations captées au niveau
périphérique, notamment au niveau vestibulaire, mais aussi celles de provenance

visuelle, cérebelleuse, proprioceptive, et corticale.
1-1-1-Le systeme vestibulaire périphérique :

C’est un creusement structuré de la partie pétreuse de I’os temporal en une
cavité ovoide qui est le vestibule et des canaux appeles, en rappel de leur forme,
les canaux semi-circulaires. Ces derniers s’abouchent au niveau postérieur du
vestibule, pour former avec lui le labyrinthe osseux postérieur, devancé par le
labyrinthe osseux antérieur (la cochlée) et répondant latéralement a la caisse
tympanique. Ce labyrinthe est tapissé a I’intérieur par un périoste remanié et est
rempli d’un liquide -la périlymphe- dans lequel baignent des structures
membraneuses, qui sont les canaux semi-circulaires membraneux et le vestibule
membraneux formé par deux veésicules, I’utricule et le saccule. Ces structures
membraneuses forment le labyrinthe membraneux et sont a leur tour remplies

d’un liquide limpide -I’endolymphe-.



Il est a noter que le labyrinthe osseux représente une forme de coffre-fort
0sseux visant a protéger le labyrinthe membraneux plus fragile, et qui renferme

les cellules responsables de la fonction vestibulaire.
A- Le labyrinthe osseux : [1]
a- Le vestibule osseux :

Le vestibule est une cavité osseuse de forme ovoide de 5mm de long,
aplatie transversalement, située entre la cochlée en avant et les canaux semi-
circulaires en arriere et qui contient le vestibule membraneux formé par
I’utricule et le saccule. Son grand axe est dirigé obliquement en bas et en avant.
Il communique avec la cavité cranienne via un petit canal, I’aqueduc du
vestibule. On lui décrit six parois : latérale, mediale, antérieure, postérieure,

superieure et inférieure.

Le vestibule communique avec la cavité cranienne via I’aqueduc du
vestibule, qui est un petit canal osseux tres étroit, et qui trouve son origine au
niveau de la paroi antérieure du vestibule, ou il est préecedé d’un sillon (gouttiere
sulciforme). De I3, il se dirige en arriere, en dedans, et en bas en décrivant une
courbe a concavite inféro- laterale. Il se termine en s’abouchant dans une petite
fossette de la face postéro-supérieure du rocher, immédiatement en arriere du
pore acoustique interne (fossette unguéale). L’aqueduc du vestibule contient une
veinule et le canal endolymphatique, qui se termine par le sac endolymphatique

sous la dure-meére cranienne.



b- Les canaux semi-circulaires osseux :

Ils sont en nombre de trois, orientés selon trois plans orthogonaux, ce qui
leur confére une configuration spatiale tridimensionnelle, dans le but de détecter
I’amplitude du mouvement rotationnel de la téte dans I’espace. Ce sont des
tubes, de 1 mm en moyenne, recourbés en fer a cheval, situés en arriere du
vestibule dans lequel chacun s’y ouvre par deux extrémités. Une de ces
extréemités est dilatée sur une longueur de 3 a 4 mm. C’est I’ampoule du canal
semi-lunaire. L’orifice de I’extremité ampullaire dans le vestibule est plus large

que celui de I’extrémité non ampullaire.

-Le canal semi-circulaire antérieur (supérieur) : est perpendiculaire au
grand axe du rocher, lui-méme incliné de 45° par rapport au plan sagittal. Sa
convexité regarde en haut. Son extrémité ampullaire s’ouvre sur la partie
antérieure de la volte du vestibule, alors que son extrémité non ampullaire s’unit
a celle du canal postérieur pour former ensemble un canal commun qui

débouche dans la partie postérieure de la vodte du vestibule.

-Le canal semi-circulaire postérieur : est parallele au grand axe du rocher,
donc incliné de 45° par rapport au plan sagittal. Sa convexité regarde en arriere
et légérement en dehors. Son extrémité ampullaire s’ouvre sur la partie
inférieure de la paroi postérieure du vestibule. Son extremité non ampullaire
s’unit a celle du canal anterieur pour former, comme est décrit dessus, le canal

commun.

-Le canal semi-circulaire latéral (externe ou horizontal) : est place dans
un plan horizontal. Sa convexité regarde en arriere et en dehors. Il fait saillie sur
la paroi médiale du récessus epitympanique et de I’aditus ad antrum. Son orifice
ampullaire débouche sur la partie postéro-latérale de la vodte du vestibule, au-
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dessus et en arriere de la fenétre labyrinthique. Son orifice non ampullaire
s’ouvre sur la partie postérieure du vestibule, au-dessus et en dehors de I’orifice

ampullaire du canal postérieur.

Labyrinthe osseux droit (capsule otique) disseque :
labyvrinthe membraneux ote

Postereur

Lateral » L anaux sermi-coroulanres
Anberieur 1
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Figure 1 : Représentation schématique du vestibule osseux [2]



c- Les canaux semi-circulaires en tant qu‘un véritable édifice

geometrique:[3]

Les CSC sont dotés d’un arrangement spatial particulier. Comme déja
mentionné ci-dessus, les plans des trois canaux sont mutuellement
perpendiculaires ; chaque canal est perpendiculaire aux deux autres canaux, telle
la disposition de deux murs et le plancher d’une chambre rectangulaire. Ce qui
leur permet ainsi de respecter la tridimensionnalité spatiale lors de la détection
du mouvement. Il est a noter également que les CSC des deux cOtés se
conforment, se complétent géométriqguement. En effet, les CSC forment trois
paires coplanaires qui sont : (1) les deux canaux horizontaux droit et gauche, (2)
le canal supérieur droit et le canal postérieur gauche, (3) le canal supérieur

gauche et le canal postérieur droit.

En plus, ces paires de canaux sont disposées dans le méme plan que celui
des muscles oculomoteurs, afin d’optimiser la coordination entre les entrées
vestibulaires périphériques et la réponse oculomotrice correspondante. Ceci-dit
que la stimulation du segment du nerf vestibulaire véhiculant des informations
canalaires induit des mouvements oculaires dans un plan parallele au plan du

canal étudié.



Figure 2: L’orientation spatiale des CSC [4]
B- Le labyrinthe membraneux :

C’est I’ensemble du systeme canalaire membraneux (les CSC
membraneux) et le vestibule membraneux. Ces structures communiquent entre
elles formant un systeme clos. Elles sont a paroi conjonctivo-épithéliale et sont
remplies de I’endolymphe. Cette entité membraneuse flotte dans la périlymphe
qui la séparent de la paroi osseuse, quoique a certains endroits on retrouve des
points d’attache reliant le labyrinthe osseux au labyrinthe membraneux. 1l
représente le pilier de la fonction d’équilibration puisqu’il supporte les éléments
neurosensoriels de I’organe vestibulaire ; la macule au niveau du vestibule,
appelée I’organe otolithique et qui répond aux accélérations linéaires, et la créte
ampullaire supportée par les extrémités ampullaires des canaux semi-circulaires

répondant aux accélérations angulaires.




a- Le vestibule membraneux :
Est formé par deux vésicules, I’utricule et le saccule.

-L’utricule : c'est une cavité qui occupe la partie postéro-supérieure du
vestibule osseux. On peut la décomposer en deux segments: Un segment
antérieur de forme ovoide, qui supporte la macule, dite la macule utriculaire, a
I’instar de la macule sacculaire. Il recoit directement les canaux semi-circulaires

superieur et latéral, qui s’y implante par leur base sessile.

Un segment postérieur, étant plus median par rapport a son homologue
antérieur, et est formé par I’extréemité du canal commun, qui n’est que la
convergence des canaux supérieur et postérieur, I’extrémité non ampullaire du
canal latéral, I’extremité ampullaire du canal postérieur, la branche utriculaire du
canal endolymphatique. 1l se prolonge en bas par le ductus reuniens qui le relie
au canal cochléaire et donne postérieurement le canal utriculaire, qui représente

une branche du canal endolymphatique.

-Le saccule : c’est une cavité de forme grossierement sphérique, nettement
plus petite que lutricule, et aplatie transversalement, située au niveau du
récessus sphaericus, pres de I’ouverture de la rampe vestibulaire de la cochlée.
De situation inféro- antérieure et en dedans du vestibule, il vient se poser sous

I’extrémite antérieure de I’utricule, a laguelle il adhere.
b- Les canaux semi-circulaires membraneux :

Ce sont des tubes membraneux logés a I’intérieur des CSC o0sseux,
épousent leur forme mais occupent qu’un quart de leur calibre. lls baignent dans
la périlymphe et sont remplis de I’endolymphe. Chaque canal s’ouvre par ses

deux extrémités au niveau de la partie postérieure de I’utricule pour former au
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total cing extrémités (les CSC supérieur et postérieur ont une extrémité en
commun issue d’un canal commun). Une des deux extrémités de chaque CSC
est gonflée et forme une extrémité dite extrémité ampullaire. Chaque ampoule
présente a son tour un renflement au niveau de sa paroi intérieure qui supporte
les couches des cellules sensorielles. C’est la créte ampullaire ; I’élément

principal de la fonction vestibulaire neurosensorielle a c6té du la macule.

Anterior
semicircular canal

Endolymphatic sac

: 5 g Endolymphatic duct
Posterior semicircular _

canal
Ampulla

Lateral (horizontal)
semicircular canal

Utricle
Cochlea

Saccule

Figure 3: Représentation schématique du labyrinthe membraneux [7]
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c- Ultrastructure anatomique du labyrinthe membraneux:
[9,10,11]

Comme déja mentionné, I’organe d’équilibration périphérique correspond

aux organes sensoriels sacculo-utriculaire et ampullaires.

Au niveau du vestibule membraneux, ce sont les deux macules sacculaire et
utriculaire qui assurent la réception sensorielle : la macule utriculaire et la
macule sacculaire. Quant aux canaux semi-circulaires, I’organe sensoriel est

représenté par les crétes ampullaires.

Histologiguement, les organes sensoriels sont faits principalement de

cellules sensorielles ainsi que des cellules de soutien.
c.1-Les macules vestibulaires :

Les deux macules utriculaire et sacculaire sont disposées dans deux plans
perpendiculaires 1’un par rapport a Iautre. Cette configuration spatiale
particuliere leur permet de détecter les mouvements de la téte traduisant une
accelération linéaire. L’utricule detecte les accelérations horizontales, pendant
que le saccule détecte les accélérations verticales, telle que la gravite, qui est une

accelération sagittale permanente.

Histologiquement parlant, la macule n’est qu’un massif épithelial haut,
formé de cellules sensorielles vestibulaires et de cellules de soutien, et qui est
recouvert par une sorte de membrane gélatineuse : la membrane otolithique ou

statoconiale.
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‘ Structure d’'une macule ‘

Kinocil

o Statoconies Membrane
Stéréocils des statoconies

Faisceau de cils
Macule

de l'utricule

du saccule

Cellules
sensorielles
Cellules

de soutien
Neurofibres

® ERPI, tous droits réserveés.

Figure 4: Représentation schématique de la structure histologique maculaire [12]

+» Les cellules sensorielles :

Les cellules sensorielles sont des cellules ciliées dispersées dans la macule
et entourées de cellules de soutien. Présente chez tous les vertébrés, la cellule
ciliée représente I’élément de base de la fonction vestibulaire périphérique qui
réside dans la détection des déplacements de la téte et leur encodage en un signal

bioélectrique puis son envoi aux centres supérieurs via le nerf vestibulaire.

Les cellules ciliees vestibulaires, au nombre de 134000 cellules en
moyenne, sont disposées bilatéralement au niveau de I’épithélium des cing
organes sensoriels du vestibule.
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L’orientation de chaque cellule ciliée n’est pas un fait du hasard, mais elle

est dictée par une programmation morphogénetique préétablie [13].

Elles portent sur leur pole apical des stéréocils et un cil unique plus long
que les stéréocils appelé le kinocil ou le cil vibratile. Les stéréocils, au nombre
de 70 a 80, sont regroupes de maniere hexagonale, d’ordre décroissant depuis le
kinocil, et sont séparés entre eux d’une distance de 10 nm. Ils sont composés
d’un squelette d’actine. Le kinocil est le seul vrai cil, puisqu’il possede une
armature de microtubules. Les filaments d’actine ont pour role de maintenir la
rigidité et la verticalité des stéréocils. Ils sont plus larges en haut qu’en bas, ce
qui leur procure une base pivotante assurant une grande liberté dynamique [14].
Ils sont ancrés dans la plague cuticulaire, composée de filaments d’actine, de
myosine et de tropomyosine ; cette composition de type musculaire pourrait
avoir un role d’adaptation de la rigidité ou de la position de la touffe ciliaire
selon le besoin [15]. Les liens apicaux situes au niveau apical du stéréocil sont
de fins filaments protéiques qui sont reliés directement a des canaux ioniques
mécanosensibles. L’ensemble des stéréocils et du kinocil d'une cellule ciliée
forme une sorte de touffe ciliaire, qui joue le rGle d’une véritable antenne apicale
de réception des stimuli mécaniques, capables a ressentir les moindres
mouvements de la téte, et de declencher une série d’événements conduisant a
une modification de I’état électrique de la cellule ciliée, phénomeéne origine de
I’élaboration de I’influx nerveux. Le kinocil joue un réle d’ancrage de la touffe
ciliaire a la membrane otoconiale. D’un autre c6té, les stéréocils ne s’enfoncent
pas directement dans cette membrane gélatineuse, mais sont entourés d’un étroit

espace endolymphatique.
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Les cellules sensorielles font synapse avec les neurofibres du nerf

vestibulaire, dont les terminaisons sont enroulées autour de leurs bases.
On décrit 2 types de cellules ciliées : de type | et de type Il

Les cellules ciliées de type I, de forme piriforme, ont une jonction
neuronale en forme de calice. En revanche, les cellules ciliées de type Il sont
cylindriques et possédent de multiples jonctions neuronales avec des

terminaisons nerveuses en forme de bouton.
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Figure 5: Représentation schématique de la structure de la cellule ciliée
vestibulaire de type | et de type Il [16]
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Elles ont une forme cylindrigue a noyau basal et reposent sur une
membrane basale. Elles sont disposées autour des cellules sensorielles, de telle
sorte que chaque cellule sensorielle et sa terminaison nerveuse soient entourées
de plusieurs cellules de soutien.

Des microvillosités sont présentes au niveau du pole apical de la cellule de
soutien, ainsi qu’un plateau terminal dense et des granules denses qui participent
a la formation de la membrane otolithique.

En plus du réle d’organisation et de stabilisation de I’épithélium sensoriel,
la cellule de soutien aurait une fonction de régulation des échanges ioniques au
sein de I’endolymphe, grace a ces petites microvillosités apicales. Au niveau de
sa partie basolatérale, la cellule de soutien exprime des protéines qui
interviennent dans le recyclage du glutamate de la zone synaptique.

Elle contribue également au renforcement des connexions synaptiques par
la libération de neurotrophines

On en distingue deux types :
-Les fibres nerveuses afférentes :

Elles correspondent aux dendrites des neurones bipolaires du ganglion de
Scarpa, dont les axones vont se projeter au niveau des structures du systeme
vestibulaire central. Les cellules ciliees de type 1 recoivent une seule
terminaison nerveuse, en calice, c’est le calice nerveux. Par contre, la cellule
ciliée de type 2 recoit au niveau de son pdle inférieur plusieurs terminaisons en
bouton.
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Au niveau du pdle basal de la cellule ciliee une structure particuliere y est
fixée, et qui fait face a la terminaison nerveuse afférente, c’est le Ruban
synaptique. Ce dernier se trouve entouré de vesicules synaptiques. Le ruban
synaptique a un role de libération du glutamate, le neurotransmetteur moteur de

la génération de I'influx nerveux vestibulaire.
-Les fibres nerveuses efférentes :

Elles font issue du tronc cérébral et se dirigent vers les cellules sensorielles
vestibulaires pour faire synapse avec la terminaison nerveuse afférente des

cellules ciliées de typel, et directement avec le p6le basal des cellules ciliées de

type 2.

C’est une masse gélatineuse de nature glycoprotéique en forme de filet, qui
supportent des petites pierres sur sa surface supérieure; ce sont des
microcristaux de carbonate de calcium nominés les otolithes ou encore les

statoconies.

La membrane otolithique repose sur le massif épithélial sensoriel, et les
kinocils des touffes ciliaires y sont enchassés, jusqu’a atteindre le voisinage des

otolithes.
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Le systeme du Push-pull est incorporeé dans la géométrie de la membrane
des deux organes otolithiques. Au niveau des macules utriculaire et sacculaire,
on trouve une zone centrale curviligne appelée Striola, ou les cellules ciliées
sont plus rares et en majorité de type I. Elle est épaissie au niveau du saccule et a
une forme en L, et est amincie dans I’utricule et possede une forme linéaire. Elle
représente un repere pour I’orientation des touffes ciliaires. En fait, les cellules
ciliées de la macule utriculaire sont orientées en regardant vers la striola ; elles
se font face et sont accolées du coté de leur kinocil. Pendant que les cellules
ciliées au niveau du saccule ont une orientation opposée par rapport a elles-
mémes et a la ligne striolaire, et sont accolées du coté de leurs stéréocils. Cette
orientation particuliere gouverne la direction de polarisation des cellules ciliées

au niveau de I’appareil otolithique.

Le mouvement linéaire de la téte dans une direction donnée va induire une
action excitatrice dans une partie de la macule, alors que dans une autre partie de

la méme macule, on aura un potentiel inhibiteur.

Ce phénomene de redondance renforce les mécanismes de compensation et
pourrait expliquer la faible sensibilité des organes otolithiques par rapport aux

CSC aux lésions vestibulaires unilatérales.
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Figure 6: Représentation schématique de la striola sacculaire et utriculaire

dans un plan bidimensionnel [20]

c.2-Les crétes ampullaires :

Les crétes ampullaires sont des structures rotato-réceptrices

I’accélération angulaire, histologiquement semblables aux structures

maculaires ; elles sont composées également d'un épithélium haut fait de cellules

ciliées avec leurs terminaisons nerveuses, enchassées dans un amas de cellules

de soutien. Ce massif épithélial est par contre de forme conique et est surmonté

d’une masse geélatineuse grossiérement conique a son tour, appelée la cupule,

mais qui est moins dense que la masse gélatineuse otolithique, et la difféerence de

cette derniéere, elle est depourvue des statoconies. La cupule se projette dans la
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lumiére de I’ampoule jusqu’au mur ampullaire opposé. Les cils des cellules
ciliées procurent un aspect strié a la cupule en s’enfoncant dans les canalicules

situes a la base de la cupule.

En outre, les touffes ciliaires des cellules ciliées ampullaires ont une
disposition transversale par rapport au plancher de chaque ampoule, et par
conséquent elles sont perpendiculaires a I’axe du flux de I’endolymphe, une
sorte de configuration spatiale expliquant le mécanisme de la physiologie

cellulaire sensorielle.

Créte ampullaire dans un canal semi-circulaire

Labyrinthe
membraneux

de soutien

® ERPI, tous droits réservés.

Figure 7: Représentation schématique d'une créte ampullaire au sein d'un [12]
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C-Vascularisation : [9]

La vascularisation du vestibule osseux est assurée par lartere stylo-

mastoidienne, l'artere subacuarta et l'artere tympanique inférieure.

La vascularisation du labyrinthe membraneux est de type terminale, c-a-d
qu'elle est dépourvue de suppléances. Elle est assurée via l'artere labyrinthique
appelée encore l'artere auditive interne. Cette derniére est issue de lartere
cérébelleuse antéro-inférieure ou nait directement a partir du tronc basilaire. Elle
se divise au fond du CAl en trois branches :

- Artere vestibulaire : elle irrigue l'utricule, une petite partie du
saccule et la grande partie des CSC.

- Artere cochléovestibulaire : vascularise le canal postérieur, la grande
partie du saccule et la spire basale.

- Artére cochléaire : destinée a I'ensemble de la cochlée, les macules
otolithiques et les crétes ampullaires.

Le drainage veineux du vestibule est assuré via trois troncs collecteurs :

- Laveine auditive interne : elle se termine au niveau du sinus pétreux
superieur

- La veine de I'aqueduc de la cochlée : elle se termine au niveau du
sinus pétreux inférieur

- La veine de I'aqueduc du vestibule : représente la veine principale,
et se termine dans le sinus latéral.

21



A lab yrin I'.hi.-q e

A vestibulaire

A. cochléaire A cochléo-vestivulaire

Figure 8: Vascularisation artérielle du labyrinthe membraneux [24]

D -Les compartiments liquidiens : [11]

Comme déja mentionné ci-dessus, le labyrinthe osseux est rempli de la
périlymphe, dans laquelle est suspendu le labyrinthe membraneux, rempli a son

tour de I’endolymphe.

La périlymphe a une composition proche de celle du liquide extracellulaire,
riche en sodium et pauvre en potassium. Elle est issue de I’ultrafiltration passive
du plasma ; les ions et I’eau traversent la barriere hémato-périlymphatique a la
différence des protéines et des grosses molécules. Elle intervient dans les

échanges ioniques vestibulaires et joue également le role d'amortisseur de choc.
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L’endolymphe a par contre une composition voisine du liquide
intracellulaire, ceci-dit qu’elle est riche en potassium ([K* ]=140 mmol/l) et
pauvre en sodium. Elle est issue de transports ioniques actifs avec la périlymphe
a travers la paroi du labyrinthe membraneux [22]. Elle assure le fonctionnement
des cellules sensorielles vestibulaires. Il a eté demontré que les cellules sombres
qui bordent les crétes ampullaires et la macule utriculaire contribuent a une
sécrétion massive de K* dans I’endolymphe & partir de la périlymphe via de
canaux potassiques (KCNQ1/KCNEZ1) [23].

Cependant, I’épithélium sensoriel de la macule sacculaire est dépourvu de
cellules sombres. Le K*, élément pilier de la transduction mécano-électrique, est
acheminé alors depuis I’endolymphe cochléaire a travers I’aqueduc cochléo-

vestibulaire. Il peut étre secrété également a partir de la strie vasculaire [23].

Les echanges ioniques dans le milieu vestibulaire sont régis par le gradient

chimique ainsi que le gradient électrique.
1-1-2- Le systeme vestibulaire central : (3, 25)
A- Le nerf vestibulaire :

Le nerf vestibulaire est considéré comme une structure périphérique par
certains auteurs, et par d’autres comme une structure qui fait partie du systeme

vestibulaire central. On le décrit dans ce travail en tant qu’une structure centrale.

Le nerf vestibulaire a pour fonction de véhiculer les informations
sensorielles afférentes codées par les cellules ciliées maculaires et ampullaires
jusqu’aux noyaux Vvestibulaires centraux pour traitement et intégration. Son
trajet est entierement intracranien. Il est fait de neurones bipolaires, ce sont les
neurones vestibulaires primaires, et dont les corps cellulaires sont situés au
niveau du ganglion vestibulaire, appelé le ganglion de Scarpa, qui a son tour
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siege au niveau de la portion latérale au fond du conduit auditive interne. Il est
divisé en deux segments, supérieur et inférieur liés via un isthme.

A I’entrée du conduit auditif interne, le nerf vestibulaire est subdivisé en
trois rameaux : le nerf vestibulaire supérieur, le nerf vestibulaire inférieur ou
sacculaire, le nerf ampullaire postérieur. Le nerf vestibulaire supérieur est formé
de la réunion du nerf utriculaire ainsi que les nerfs des CSC supérieur et latéral.
Il se ronfle apres un court trajet pour former le segment supérieur du ganglion de
Scarpa. Il fait issu dans le conduit auditif interne via la fossette vestibulaire
supeérieure localisée dans le quadrant postéro-supérieur. A ce niveau, il est
separé du nerf facial par une sorte de créte osseuse verticale. Le nerf vestibulaire
inférieur n’est que I’ensemble des fibres issues de la macule sacculaire. Il
émerge a son tour dans le conduit auditif interne par la fossette vestibulaire
inférieure, qui siege au niveau du quadrant postéro-inférieur, puis il passe sous
la créte falciforme et suit le bord postérieur du nerf cochléaire. Quant au nerf
ampullaire postérieur, il est constitué des fibres provenant du CSC postérieur. Il
pénetre dans un petit canal osseux creusé dans I’épaisseur de la face postéro-
externe du conduit auditif interne et sort de celui-ci par le foramen singulare de
Morgani. Les deux nerfs vestibulaires inférieur et ampullaire postérieur se
réunissent pour se renfler a leur tour et former le segment inférieur du ganglion
de Scarpa [26].

Lorsqu’il traverse le conduit auditif interne, et en aval du ganglion
vestibulaire, il devient sous forme d’un seul faisceau cylindrigue de 8 mm qui
longe la paroi postérieure du conduit. Le nerf facial et le nerf cochléaire ont une
disposition supéero- antérieure par rapport a lui. Cette entité nerveuse composé
de ces trois nerfs forme le paquet acoustico-facial.
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Figure 9: Représentation schématique du vestibule montrant

le nerf vestibulaire et ses branches [27]

B- Les noyaux vestibulaires centraux :

Les noyaux vestibulaires sont situés principalement au niveau du tronc
cérébral, a la jonction de la protubérance annulaire et la partie supérieur du
bulbe, de part et d’autre du 4éme ventricule, et possédent une extension caudale
au niveau de la moelle épiniere. On distingue classiquement, en se basant sur
leur architecture neuronale, quatre noyaux vestibulaires principaux : le noyau
vestibulaire supérieur ou Bechterew, latéral ou noyau de Deiters, médian ou
Schwalbe et le noyau vestibulaire caudal ou descendant. Ils se projettent par

différents faisceaux (le faisceau vestibulo-spinal latéral, le faisceau médian et le
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faisceau caudal) au niveau des motoneurones spinaux et via le faisceau
longitudinal médian aux motoneurones extraoculomoteurs. A coté des
projections labyrinthiques, les noyaux vestibulaires centraux recoivent des
afférences extra-vestibulaires d’origine visuelle, proprioceptive, cérébelleuse,
ainsi que des afférences commissurales et corticales. Cela démontre le réle
fonctionnel important des noyaux centraux en tant que Véritables centres
d’intégration et d’élaboration sensorimotrices, loin d’étre que de simples relais
anatomiques entre le systeme vestibulaire peériphérique et les effecteurs
oculomoteurs et spinaux. De ce, ils parviennent a élaborer une représentation
interne tridimensionnelle d’une haute précision de I’état dynamique et statique
de la téte et du tronc dans I’espace, ce qui permet d’adapter le regard et la
posture d’une fagcon minutieusement adéquate par rapport a notre mouvement, et

c’est toute la fonction d’équilibration.

Noyaux oculomoteurs 1l

Noyaux trochléaires IV

Faisceau longitudinal médian
Noyaux abducens VI

Noyaux vestibulaires latéraux
Noyaux vestibulaires médians

Faisceau vestibulo-spinal latéral

Faisceau vestibulo-spinal médian

Figure 10: Représentation schématique des noyaux vestibulaires centraux et des noyaux
extraoculomoteurs au niveau de la face dorsale du tronc cérébral [30]
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C- Les voies vestibulaires centrales :

Actuellement, et grace aux potentiels évoques, les méthodes
électrophysiologiques et les techniques perfectionnéees de I’imagerie telle I'IRM
nucléaire fonctionnelle, I’anatomie des voies vestibulaires centrales ne fait plus

objet du mystere.

Le réseau vestibulo-neuronal est I’ensemble des connexions neuronales qui
font communiquer le systeme vestibulaire périphérique avec les différentes
entités du systéme vestibulaire central, qui a son tour emet des projections

motrices a destinations spinale et oculaire.

On en décrit quatre systemes principaux : le systeme vestibulo-spinale, le
systéme oculo-moteur, le systéeme vestibulo-corticale ainsi que le systéme

vestibulo-cérébelleux.

La connaissance de I’anatomie de ces voies vestibulo-centrales est
primordiale pour identifier I’origine et le niveau de la lésion responsable du

dysfonctionnement vestibulaire.
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Figure 11: Représentation schématique des principales projections

vestibulaires centrales [31]

a- Le systeme vestibulo-spinal :

Il est responsable de la stabilisation de la téte via le réflexe vestibulo-nucal

et du corps grace au réflexe vestibulo-spinal.

Il est constitué de trois faisceau : les faisceaux vestibulospinaux latéral,

médian et caudal.
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Il est issu du noyau vestibulaire latéral. Il a un trajet ipsilatéral et chemine
dans le funiculus ventral et se termine au niveau de la substance grise de la

corne ventrale.

Situe au niveau de la premiere vertebre cervicale, il empreinte aprés un
trajet plus ventral pour se retrouver en une position médioventrale dans la région

lombosacrée, pres de la fissure médiane antérieure.

Le FVSL exerce un effet excitateur, via des connexions mono- et
polysynaptiques, sur les motoneurones des muscles extenseurs, intéressant et la
musculature axiale et la musculature distale, dans le but d’assurer une stabilité

tronculaire.

Les neurones du FVSL recoivent des afférences vestibulaires,

somatosensorielles et cérébelleuses.

Son origine est multinucléaire. 1l est issu des noyaux vestibulaires médian,
inférieur et latéral. Il chemine dans le funiculus et se divise en un faisceau

ipsilatéral et autre qui est du c6té controlatéral.

Sa projection est limitée caudalement par rapport au FVSL, ce qui le prive
d’efférences lombaires. La vitesse de conduction de ses fibres est plus faible que
celle du FVSL.

Il se projette principalement au niveau cervical, d’une facon moindre au

niveau thoracique et innerve exclusivement la musculature axiale.
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Ses neurones recoivent principalement des afférences canalaires et exercent
des effets facilitateurs ou inhibiteurs sur les muscles du cou et du dos, pour ainsi

assurer la stabilisation de la posture surtout lors de la rotation de la téte.

lls recoivent également des fibres cérébelleuses a partir du vermis du lobe
antérieur. Ces fibres controlent les effets du FVSM via des influences

inhibitrices.

Le maintien de la stabilite posturale est assuré grace a la commande
motrice minutieuse impliquant de micro-ajustements du tonus musculaire
intéressant la musculature axiale et distale. Cette commande est sous le contrdle
du FVSL et du FVSM.

Un seul neurone vestibulaire primaire peut avoir des projections axonales
bifasciculaires, cela implique que des fibres du FVSL et des fibres du FVSM
pourraient avoir comme origine le méme neurone, ce qui a pour réle de créer des
synergies motrices au service du renforcement de la précision des ajustements

musculaires du segment céphalique.

Les projections neuronales des deux faisceaux au niveau thoracique et
lombaire peuvent donner des collatérales surajoutées destinées aux muscles du

cou, ce qui ameéliore la performance du RVN.

On déduit par suite que la coordination motrice de la musculature axiale
peut étre assurée par le biais d’un méme neurone vestibulo-spinal commandant

des populations neuronales localisées a différents etages de la moelle.
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C’est le faisceau dont I’anatomie fonctionnelle n’est pas encore bien
élucidée. Tout de méme, il pourrait avoir un réle dans la modulation des effets

des fibres destinées aux motoneurones spinaux.
b- Le systeme vestibulo-oculaire: [32, 33, 34]

Il assure, via I’élaboration du RVO, la stabilisation de I’image du monde
visuel lors des mouvements de la téte dans I’espace. Le RVO est un arc réflexe a
trois neurones, a l’origine de mouvements oculaires compensateurs qui
s’effectuent dans le méme plan du déplacement de la téte, mais dans le sens

Oppose.

Ces mouvements compensateurs, qui sont relativement lents, ont la méme
vitesse que celle du deplacement de la téte, et sont suivis de mouvements

oculaires rapides de retour, permettant de repositionner I’ceil dans I’orbite.

Les projections vestibulo-oculaires sont issues principalement des noyaux

vestibulaires supérieur et median.

Le systeme vestibulo-oculaire exerce ses fonctions par le biais d’un
ensemble de voies reliant les différentes zones anatomiques du vestibule aux
noyaux oculomoteurs qui régissent la motricité oculaire. Contrairement au
systeme vestibulo-spinal, les voies vestibulo-oculaires ne sont pas disposees en

faisceaux.

— —
(au niveau des noyaux vestibulaires centraux) —

motoneurone oculaire —
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On en distingue les voies canalo-oculaires, utriculo-oculaire et sacculo-

oculaire.
Noyau oculomoteur Noyau trochléaire | Noyau abducens
(11) (1V) V1)
Droit interne
Ipsilatéral Droit inférieur _ Droit externe

Petit oblique

Controlatéral

Droit supérieur

Grand oblique

Tableau I: Les noyaux et les muscles extraoculomoteurs [25]

Ils induisent le RVO horizontal par la commande des muscles droit interne

et droit externe, qui sont impliqués dans les mouvements horizontaux de I’eil.

La stimulation d’un canal horizontal va induire une contraction du muscle

droit interne ipsilatéral et une relaxation du muscle droit interne controlatéral.

Simultanément il va induire un effet inverse sur le muscle droit externe ; il subit

ipsilatéralement une relaxation pendant qu’il se contracte au niveau de I’ceil

controlatéral. La synergie de ces potentiels d’action excitateurs et inhibiteurs a

pour but de déplacer les yeux horizontalement et en s’éloignant du canal latéral

stimulé, et ce au service de la stabilisation du regard lors du mouvement de la

téte.




-Ipsilatéralement, les afferences du CSC latéral se projettent sur des
neurones excitateurs du noyau vestibulaire de Deiters dont les axones gagnent le
noyau oculomoteurs ipsilatéral (l11), et qui exerce une action excitatrice a
I’origine de la contraction du muscle droit interne, et elles se projettent
également sur des neurones inhibiteurs du noyau vestibulaire median,
responsables de I’inhibition des motoneurones du noyau abducens ipsilatéral, ce

qui induit par ainsi la relaxation du muscle droit externe ipsilatéral.

-Au niveau controlatéral, les afferences du CSC latéral vont se projeter sur
des neurones excitateurs du noyau vestibulaire médian dont les axones se
projettent a leur tour, en croisant la ligne médial, sur les motoneurones du
noyaux abducens controlatéral, ce qui induit la contraction du muscle droit

externe controlatéral.

- Certains de ces neurones excitateurs du noyau vestibulaire médian font
synapse avec des interneurones inhibiteurs au niveau du noyau oculomoteur

controlatéral, a I’origine de la relaxation du muscle droit interne controlatéral.
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Figure 12: Représentation schématique des voies vestibulo-oculaires impliquées
dans la génération du RVO [35]

Elles assurent I’innervation  bilatérale de quatre = muscles
extraoculomoteurs : le droit supérieur, le droit inférieur, le petit oblique et le

grand oblique.

34

2. Excitation of




Comme on l’avait déja mentionng, les CSC sont disposés en des paires
coplanaires, ceci-dit que le canal supérieur d’un coté est coplanaire au canal
postérieur controlatéral, ce qui induit un Push-pull Pairing ; la stimulation des
canaux antérieur et postérieur de chaque paire va déclencher un effet excitateur

dans un canal, pendant qu’il inhibe I’activité dans I’autre canal.

Les voies utriculo-oculaires ont fait récemment l'objet de nombreuses

études électrophysiologiques et morphologiques [36, 37, 38].

Le nerf utriculaire exerce une action excitatrice sur les motoneurones et
interneurones disynaptiques du noyau abducens ipsilatéral, alors qu'il établit des

connexions inhibitrices sur le méme noyau du coté controlatéral.

Le nerf utriculaire est relié via des voies polysynaptiques excitatrices au
noyau trochléaire controlatéral, ainsi que des connexions également

polysynaptiques mais de nature inhibitrice au noyau oculomoteur ipsilatéral.

Il a été démontré par Isu et al [39] que seulement 30 % des motoneurones
extraoculomoteurs exhibent une réponse a stimulation de nerf sacculaire chez le

chat.

Néanmoins, le nerf sacculaire aurait des influences excitatrices sur les
muscles droit supeérieur, grand oblique ipsilatéral et droit inférieur controlatéral.
D'un autre c6té, des réponses inhibitrices ont été enregistrées au niveau des
motoneurones qui innervent les muscles droit inférieur ipsi- et controlatéral.
Cependant, le nerf sacculaire aurait peu ou pas d'influence sur le noyau

abducens innervant les muscles droit interne et droit latéral, ce qui laisse déduire
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la contribution trées modeste du saccule dans la génération des mouvements

oculaires réflexes dans le plan horizontal.

Au total, les connexions existantes entre le saccule et les noyaux
extraoculomoteurs sont relativement peu nombreuses, et ce en les comparant
aux projections sacculo-spinales, utriculo-oculaires et utriculo-spinales. Le
systeme sacculo-oculaire aurait par suite un role restreint en qui concerne la

mise en jeu du RVO.
D- Le cortex vestibulaire :

Les aires corticales impliquées dans le traitement de I’information
vestibulaire ont eté bien étudiées chez le singe grace aux méthodes
électrophysiologiques, tandis que chez I’homme elles sont restées pour
longtemps mal identifiées, et leur exploration n’était basée que sur la stimulation

peropératoire ainsi que les observations cliniques.

Il fallait attendre les années 1980 pour que les chercheurs commencent a
prendre avantage de I’imagerie au service de I’exploration des connexions

cortico-vestibulaires.

La premiere étude qui s’est servie de I’apparition de la tomographie par
émission de positons effectuée par Tuohimaa et al. [40], a objectivé une
activation d’une zone étendue du cortex pariéto- temporal controlatéral a la

stimulation vestibulaire.

Plus tard, plusieurs études ont apporté des donnéees plus précises grace au

perfectionnement des techniques de I’imagerie.
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Il a eté constaté que le cortex pariéto- insulaire, le cortex somatosensoriel
primaire et le gyrus supramarginal ont été activés du coté de I’irrigation du

conduit auditif externe par de I’eau froide [41].

D’autres zones ont été corrélées a I’activité vestibulaire, comme la moitié
postérieure du gyrus temporal supérieur, le gyrus temporal transverse et le
cortex cingulaire antérieur. Ce dernier émet directement une projection sur les

noyaux vestibulaires centraux [42, 43].

Récemment, une projection vestibulaire qui gagne I’hippocampe par
I’intermédiaire du subiculum a été décrite par Vitte et al. [44], au moyen de la
RMN fonctionnelle et la stimulation calorique, quoique les voies anatomiques y

impliquées ne sont pas bien elucidees.

Sur des constatations cliniques, Brandt et al. [45] ont montré que la moitié
des patients victimes d’infarctus touchant le territoire de I’artére sylvienne
moyenne, présentent des signes d’atteintes otolithiques, a type de cycloextorsion
oculaire, déviation de la verticale subjective et une inclinaison frontale de la téte.
L’aire atteinte est I’insula postérieur. Cette aire recevrait définitivement des

projections maculaires.

D’autres auteurs ont démontré la présence d’un signal au niveau du noyau

thalamique postérieur représenté par le noyau pulvinar et le putamen.

Une activation de la jonction temporo-pariétale, du sulcus central et du
sillon intrapariétal, ainsi que des régions premotrices du lobe frontal ont éeté
décrite chez des sujets normaux par Lobel et al. [46] en utilisant des courants

galvaniques sinusoidaux.
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E- Le systeme vestibulaire et le cervelet : (37, 38)

La connexion entre le cervelet et les centres vestibulaires est assurée grace
au vestibulocerebellum [47]. Ce dernier est composé du flocculus, du
paraflocculus, du nodulus et de l'uvula. Les afférences cérebelleuses gagnent le
cortex via les fibres grimpantes provenant exclusivement de l'olive inférieure et
les fibres moussues qui sont en contact avec les cellules granulaires. Il a éte
démontré, a travers une  multitude d'études anatomiques et
électrophysiologiques, que les différentes structures du vestibulocerebellum

interviennent dans le controle et la régulation de l'activité vestibulaire [48].

Le flocculus a pour réle principal la modulation des propriétés dynamiques
du RVO, pendant que l'uvula et le nodulus contribuent a la régulation de la mise

en jeu du RVS et du RVN, impligués dans la stabilisation posturale.
1-2-Physiologie vestibulaire :
1-2-1- Généraliteés :

Le maintien de I’équilibre du corps et de son sens de balance, quel que soit
sa disposition statique ou dynamique, est un processus d’équilibration
permanent, assuré par I’interconnexion anatomique et fonctionnelle continue de

trois systemes :

-Un systeme capteur : Il recoit les informations multisensorielles informant
sur la disposition spatiale du corps et la relation de ce dernier avec son
environnement, et qui sont issues de différentes sources (vestibulaire, visuelle,
somesthésique, mais aussi cérébelleuse et corticale), puis il les transmet via

plusieurs afférences aux structures centrales pour traitement.
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-Un systeme central d’intégration: C’est le complexe nucléaire
vestibulaire siégeant au niveau du tronc cérébral, et ses projections sur la moelle
épiniére, les noyaux extraoculomoteurs, le cervelet, le thalamus et le cortex
vestibulaire. Sa fonction est le traitement, I’analyse et I’intégration des
informations sensorielles et motrices, et I’envoie d’un message moteur précis

aux organes effecteurs.

-Un systeme effecteur : responsable de I’exécution d’une réponse motrice
en modulant le tonus musculaire, et visant I’adaptation posturale et la
stabilisation du regard et par conséquent la stabilisation de I’image visuelle par
rapport aux données de I’environnement spatial du corps et de la téte, et ce a
travers les trois principaux réflexes vestibulaires; le réflexe vestibulo-oculaire, le
réflexe vestibulo-spinal et le réflexe vestibulo-nucal. C’est le cervelet qui est
responsable de la coordination entre les différents effecteurs et le réajustement
de la réponse motrice en fonction des informations sensorielles regues avant,

pendant ou apres I’acte moteur initial.
1-2-2-La reception sensoriel :
A- Les récepteurs vestibulaires : [11]

On en distingue les récepteurs otolithiques, qui détectent I’acceélération
linéaire et I’inclinaison de la téte par rapport a la gravité, et les récepteurs
ampullaires assurant la détection de I’accelération angulaire de la téte dans

I’espace.

Le vestibule est en effet une merveille d’évolution, bien qu’en ayant un
volume d’une noisette, c’est un détecteur tridimensionnel d’une extréme

sensibilité et un amplificateur perfectionné qui permet d’assurer un dialogue
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permanent entre le cerveau et les moindres accélerations que subit la téte dans
I’espace. De ce fait, on peut le considérer comme un logiciel qui code et fournit
en temps réel une représentation interne de notre interaction statique et
dynamique avec I’environnement exterieur. Cette opération tres complexe
d’intériorisation des données spatiales du corps, est le résultat de développement
évolutionnaire d’une fonctionnalité cellulaire hautement spécialisée, d’une
adaptation mécano-physique inobservable (masse des otolithes, disposition
architecturale des plages sensorielles) et I’exploitation des caractéristiques
vélocitaires des fluides vestibulaires. En outre, le vestibule est doté d’un systeme
de retrocontrle endocrine via des récepteurs a I’adrénaline, la sérotonine,
I”histamine et aux cestrogenes, ainsi qu’un systeme de rétrocontréle nerveux en
recevant des fibres efférentes cholinergigues en provenance du tronc cérébral, ce
qui a pour but d’assurer un réglage encore plus fin de la fonction vestibulaire, en
ce en prenant en compte I’ambiance hormonal, meétabolique et nerveuse de
I’organisme. Le vestibule joue également un role de senseur de notre interaction
avec I’environnement, en assurant en permanence, par le biais de la voie
vestibulo-hypothalamique, un contr6le neuroendocrine sur les différents
parametres biologiques, comme le rythme cardiaque, la température corporelle,
ou encore le métabolisme osseux.

a- La transduction mécano-bio-électrique:

La reception vestibulaire sensorielle équivaut d’une facon grossiere la
détection et la traduction de I’information spatiale (accélération linéaire ou
angulaire de la téte) par les cellules ciliées vestibulaires en un message sous
forme d’influx nerveux adapté a la nature et a I’ampleur du mouvement, et qui
va étre envoyé aux centres d’intégration via le nerf vestibulaire. C’est la

transduction mécano-bio-électrique [14].
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a.1-Activation mécanique : [51]

Lorsque la téte termine ou commence un certain mouvement de nature
linéaire, I’inertie fait glisser la membrane des statoconies vers I’avant ou vers
I’arriere, en dessus des cellules ciliées vestibulaires, ce qui a pour conséquence
de courber les cils. Par simple exemple, lorsqu’une personne commence a
courir, les otolithes de sa macule utriculaire reculent et fléchissent les cils vers
I’arriere. S’il s’arréte soudainement, les statoconies sont brusquement projetées
vers I’avant, tel un conducteur qui appuie sur les freins, et les cils se plient du
coup vers I’avant. Semblablement lorsqu’une personne remue sa téte de haut en
bas ou lorsqu’il tombe, les statoconies de sa macule sacculaire glissent vers le
bas (en rappelant que le saccule a une disposition verticale) et plient les cils.
Bien que les cellules sensorielles libérent continuellement un neurotransmetteur
qui est le glutamate, la quantité libérée dépend du sens de déplacement

mouvement de leurs stéréocils :

-Quand les cils s’inclinent en se rapprochant du kinocil, les cellules ciliées
se déepolarisent, (un déplacement des cils de 0.5 pum, soit la largeur d’un cil, est
assez suffisant pour provoquer une dépolarisation) et liberent le
neurotransmetteur en question en quantité accrue. Ainsi, la fréquence des influx

nerveux transmis via le nerf vestibulaire augmente.

-Quand les cils s’inclinent cette fois-ci dans le sens opposé, c.-a-d. en
s’éloignant du kinocil, les cellules sensorielles s’hyperpolarisent, la quantité du
neurotransmetteur libéré est amoindri, et par conséquent, la production de

I”influx nerveux ainsi que sa frequence diminuent.
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Dans les deux cas, I’influx nerveux généré qu’il soit a haute ou a basse
fréquence gagne les structures centrales d’intégration en parcourant le nerf
vestibulaire et les informent sur la position de la téte dans I’espace. Il s’avere
crucial de se rappeler que les macules réagissent seulement aux variations de la
vitesse des accélérations ou décélérations linéaires de la téte. Etant donné qu’ils
s’adaptent rapidement, en ramenant la quantité du neurotransmetteur a son
niveau de base, les cellules sensorielles ne sont pas capables d’informer les
centres d'intégration centrale des positions constantes de la téte. De ce fait, les
macules ont pour fonction de maintenir la téte dans une position stable et

adequate par rapport a la force gravitationnelle.
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Figure 13: Schéma représentant I'inclinaison des touffes ciliaires sacculaires

suite a un mouvement vertical de la téte [52]
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Comme déja mentionné, les crétes ampullaires réagissent aux variations de
vitesse des mouvements rotatoires (angulaires) de la téte. Faute de I’inertie,
I’endolymphe circulant au sein des canaux semi-circulaires membraneux se
deéplace brievement dans la direction opposée a celle de la rotation de la téte et
deforme la cupule de la créte ampullaire dans la direction opposée au sens de la
rotation. La pression que subit la cupule suite a cette déformation fait courber les
cils, les cellules sensorielles se dépolarisent et élaborent un influx nerveux, qui
atteint les structures centrales a un rythme accru. L’inclinaison des cils dans le
sens contraire entraine une hyperpolarisation et produit moins d’influx. En
sachant que les axes des cellules ciliées sont opposés dans les canaux semi-
circulaires des deux oreilles, la rotation dans une direction donnée engendre la
dépolarisation des cellules d’une créte et I’hyperpolarisation des cellules de
I’autre créte ampullaire de la méme paire canalaire.

Dans le cas d’une rotation qui se poursuit a une vitesse constante,
I’endolymphe finit par s’immobiliser, en circulant a la méme vitesse de la
rotation de la téte, et donc on aura une cessation de la stimulation des cellules
sensorielles. Ceci dit qu’apres les premieres secondes d’une rotation continue
effectuée les yeux bandes, on ne peut pas déterminer si on bouge a une vitesse
constante ou si on est immobiles. Pourtant, si on s’arréte brusquement,
I’endolymphe continue de se déplacer, mais en sens inverse par rapport au sens
de son déplacement quand la téte était en mouvement. Cette inversion soudaine
du sens de courbure des cils fait varier le voltage membranaire dans les cellules
sensorielles et modifie également la fréquence des influx nerveux, ce qui
informe le cerveau que le mouvement est devenu ralenti ou est complétement
arréte.
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Figure 14: Déplacement de I'endolymphe au sein d'une paire canalaire [53]

On a cru pour longtemps en l'existence d'un flux endolymphatique
longitudinal qui prend naissance au niveau de la cochlée et circule dans les
différents compartiments du labyrinthe membraneux avant de gagner le sac

endolymphatique.

Les résultats d'une étude menée par des chercheurs americains [54, 55]
visant a étudier les caracteres cinétiques de I'endolymphe, ont permis d'infirmer
ce mythe scientifique, en démontrant que les mouvements endolymphatiques
sont minimes au sein du vestibule, ou pour le moins tres lents, et ce vu la

viscositeé élevée de I'endolymphe.
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Devant cette cinétique endolymphatique limitée, on peut déduire que
I'endolymphe, seul, ne peut pas générer un déplacement des touffes ciliaires dont
la vitesse correspondant a la vitesse de déplacement de la téte. Ce sont les
masses inertielles représentées par les otolithes maculaires et les cupules
ampullaires qui viennent mettre fin a cette dysharmonie cinétique, et ce en
amplifiant les parametres du mouvement subi, pour ainsi fiablement transmettre

les mouvements de la téte a I'appareil ciliaire.
Les masses inertielles jouent alors le role d'amplificateur cinétique.

Il a eté constaté chez des souris génétiqguement modifiés dont les macules
otolithiques sont dépourvues de statoconies une abolition totale du processus de
la transduction mécano-bio-électrique, et ce malgré l'intégrité de toutes les

autres composantes anatomiques du vestibule [56].
a.2-Activation électro-chimique : [57, 58, 59]

Il est a rappeler que la cellule ciliée a une activité électrique de base (au
repos), puisque 15% des canaux ioniques de transduction restent ouverts
pendant la phase d’inactivité de la cellule. L’importance de ce potentiel de base
est bien élucidée quand on sait que lors de la dépolarisation des cellules ciliées,
les canaux de transduction s’ouvrent, et que pendant I’hyperpolarisation ils se
ferment. Cette fermeture ne pourrait pas avoir lieu si les canaux de transduction
étaient tous fermés a la base. On déduit ainsi que le potentiel de base, qui
implique qu’une partie des canaux de transduction reste ouverte, est le moteur

du processus d’hyperpolarisation cellulaire.
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- Les étapes de la dépolarisation de la cellule ciliée :

Mouvement de la téte — déplacement minime de 1’endolymphe —
amplification inertielle (otoconiale/cupulaire) — déplacement des otoconies/de
la cupule— déplacement de touffe ciliaire — glissement des stéréocils les uns
par rapport aux autres — traction sur les liens apicaux— ouvertures des canaux
de transduction — entrée massive de K* et de Ca®* endolymphatique dans le
cytoplasme — changement de 1’état électrique de la cellule (la cellule passe de -
60 mV a -20 mV)= dépolarisation [ L’amplitude du mouvement de la téte
controle le degré du déplacement de I’endolymphe, donc le degré de traction des
liens apicaux et du coup le degré d’ouverture des canaux de transduction et par
conséquent la quantité de K* qui entre dans la cellule et conséquemment le degré
de la dépolarisation de la cellule ciliée. L’encodage se poursuit dans la partie
basolatérale de la cellule ou il y a des canaux ioniques membranaires activés par
le changement de voltage ; ce sont les canaux calciques voltage-dépendants.] —
ouverture des canaux calciques voltage-dépendants — entrée de Ca** [L’influx
de Ca?" est déterminé par le gradient électrochimique local] — mobilisation des
vesicules presynaptiques — relargage du glutamate dans la fente synaptique[ la
qguantité du glutamate relargué dépend de la concentration intracellulaire de
Ca”* et détermine la valeur du potentiel qui va étre généré] — fixation du
glutamate sur les récepteurs spécifiques du glutamate au niveau de la membrane
des terminaisons nerveuses afférentes— changement de conformation de ces
récepteurs-canaux — entrée massive de Na™ via les récepteurs AMPA ou de
Ca” par les récepteurs NMDA & Iintérieur de la membrane de la terminaison
nerveuse— changement de 1’état électrique de cette membrane — création de
potentiels d’action post-synaptiques excitateurs (PPSE) — déclenchement d’un
PA qui chemine le long du nerf vestibulaire pour gagner les centres supérieurs.
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Figure 15: Les trois états électriques de la cellule ciliée [60]

B- Les récepteurs proprioceptifs : [61]
Il'y a deux types de capteurs proprioceptifs : les capteurs internes et les

capteurs extéroceptifs.

Les capteurs internes sont responsables de la détection des endo-entrées via
les récepteurs musculo-tendineux et ostéoarticulaires, qui sont dotés d'une

sensibilité a I'étirement musculo-tendineux.

Les capteurs extéroceptifs assurent la détection de grandeurs physiques
variées, comme la pression, la température, la vitesse, la douleur ainsi que les

vibrations.
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Ces récepteurs jouent un rble tres important dans la fonction
d'équilibration, car ils informent le cerveau en permanence sur les dispositions

spatiales des différents segments du corps.

Il est a noter que le systeme de la proprioception a sa propre intégration

centrale.
C- Les récepteurs visuels :

La réception visuelle est représentée par la fonction visuelle, qui capte les
informations lumineuses et les transforment en des influx nerveux qui gagnent le

cortex occipital via le nerf oculaire, pour produire une image visuelle.
1-2-3-L'intégration centrale : [3]

C’est une étape cruciale du processus de I’équilibration, car elle permet le
traitement, I’analyse, [I’élaboration et [Iinterprétation des informations
sensorielles de provenance vestibulaire, visuelle et somesthesique, compactées
en des influx nerveux, en un ensemble de réponses motrices adaptées et
merveilleusement en coordination entre elles, visant a maintenir I’équilibre du
corps dans I’espace, par le biais de la stabilisation du regard et de la posture par

rapport a un mouvement donneé.

En termes de rappel, les structures qui sont responsables de cette fonction
d’integration sont principalement le complexe des noyaux vestibulaires

centraux, mais aussi le cervelet et le cortex vestibulaire.

La connexion commissurale des noyaux vestibulaires des deux cotes
permet I’action d’un vestibule sur I'autre ; un jeu d’excitation et de contre-
excitation controlatérale adaptative. Au niveau des connexions synaptiques,
I’organisation de la polarité differe des organes a detection linéaire par rapport
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aux organes a detection angulaire. Les synapses excitatrices sont celles qui
recoivent des afférences maculaires, alors celles qui ont une fonction inhibitrice
recoivent les afférences canalaires. Cette difference de polarité est expliquée par
le fait que lors d’un mouvement linéaire, les deux organes otolithiques des deux
cotés de la téte se déplacent d’une maniere parallele dans I’espace, ce qui fait
que les projections commissurales excitatrices renforcent I’activité nerveuse en
provenance du c6té controlatéral. Alors quand il s’agit d’un mouvement
rotatoire de la téte, le sens du déplacement de I’endolymphe est opposé dans le
canal controlatéral, ce qui engendre une réponse synaptique contraire. Quand on
tourne la téte vers la droite par exemple, la fréquence de décharge dans le nerf
vestibulaire droit s’éleve, et diminue dans le nerf gauche. Les projections
commissurales inhibitrices ont pour fonction d’amplifier la différence du signal
qui existe déja dans les nerfs vestibulaires gauche et droit lors du mouvement
rotatoire de la téte.

A cOté des connexions internucléaires, on trouve des connexions vestibulo-
spinales et des connexions vestibulo-oculaires. Les voies anatomiques reliant les
noyaux vestibulaires a la moelle épiniére, et assurant par consequent les
connexions vestibulo-spinales, permettent, via le réflexe vestibulo-spinal, de
générer une réponse motrice visant a adapter le tonus musculaire de la chaine
cou-tronc-membres a la position spatiale de la téte, et du coup a la stabilisation
de la téte et du corps dans I’espace.

En ce qui concerne les connexions vestibulo-oculaires, établies entre les
noyaux vestibulaires et les noyaux des nerfs craniens extraoculomoteurs, elles
assurent, via le réflexe oculo-moteur et d’une fagcon moindre a travers des
réflexes d’origine visuelle appelés les réflexes optocinétiques, la stabilisation du
regard, et du coup le maintien de la fixation de I’image visuelle pendant le
mouvement de la téte.
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Le cervelet, quant a lui, il forme avec les noyaux vestibulaires un véritable
complexe vestibulo-cérébelleux. En effet, les noyaux vestibulaires recoivent des
projections de différentes zones du cervelet, des projections inhibitrices en
provenance des cellules de Purkinje, des projections a partir du noyau fastigial,
dont les neurones secretent deux neurotransmetteurs qui sont I’aspartate et le
glutamate, et qui ont pour fonction de faciliter et renforcer I’activité des
neurones Vvestibulaires secondaires. Le cervelet, qui regoit lui de méme des
afférences visuelles et somesthésiques, a pour role de réguler, d’auster et de
corriger les efférences des noyaux vestibulaires vers la musculature axiale, et ce

dans le but d’affiner la réponse motrice et de lui procurer une extréme précision.

Enfin, les projections qui proviennent du cortex cérebral vestibulaire ont
une action inhibitrice sur les noyaux vestibulaires. La lésion des projections
vestibulo-corticales altérent cette fonction d’inhibition et provoque ce qu’on

I’appelle la rigidité de décérébration, qui se traduit en une posture en extension.
1-2-4- La réponse motrice : [3]

La réponse motrice aux stimulations vestibulaires s'effectue selon trois
principaux arcs-réflexes et qui sont : le RVO, le RVS et le RVN. La
configuration spatiale coplanaire des CSC est a I’origine du Push-pull systeme,
qui implique que le déplacement de la téte dans le plan d’une paire canalaire, va
induire une excitation d’un canal, qui est opposée a I’inhibition du canal
controlatéral de la méme paire canalaire. Cette opposition des influences
excitatrices et inhibitrices est nécessaire pour ajuster et coordonner avec une tres

grande precision la bilatéralité de la reponse motrice.
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A- Le réflexe vestibulo-oculaire :

C'est un arc-réflexe orchestré par le systeme vestibulo-extraoculomoteur, et
qui permet par consequent la stabilisation du regard durant les mouvements de la

téte.

On en distingue le RVO angulaire, généreé lors des rotations de la téte par le
systeme canalo-oculomoteur et qui est principalement responsable de la
stabilisation du regard en conditions normales, ainsi que le RVO linéaire activé
suite a des translations céphaliques par l'appareil otolithique et qui assure la
stabilite de I'image visuelle quand la cible visuelle est trés proche et les

mouvements de la téte sont relativement rapides.
B- Le réflexe vestibulo-spinal :

Il assure la stabilisation de la posture en modulant le tonus musculaire de la
musculature axiale et distale, et ce via I'assemblage et I'integration de plusieurs
parametres qui s'apparentent a la nature de la stabilité ciblee (statique,
dynamique ou tonique), ainsi que l'origine canalaire ou otolithique ou combinee
de l'information vestibulaire. Il est a noter que les mouvements d'inclinaison de

la téte activent les systéme canalaire et otolithique en tandem.

Quand la téte effectue un mouvement d'inclinaison vers un c6té, il se
produit par la suite une activation des muscles extenseurs du c6té de
I'inclinaison de la téte couplée a une activation des muscles fléchisseurs du coté
controlatéral, ce qui va induire une augmentation du tonus musculaire axial de

I'némicorps opposé au c6té du déplacement de la téte.
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C- Le réflexe vestibulo-nucal :

Il assure la stabilisation de segment céphalique en contrélant le tonus
musculaire de la musculature du cou, via I'exploitation des données canalaires et
otolithiques. Lors de l'activation des muscles extenseurs d'un coté du cou suite a
un déplacement angulaire ou linéaire de la téte, il se produit une activation

antagoniste des muscles fléchisseurs du coté controlatéral.
D- Le réflexe optocinétique :

C'est un réflexe qui induit un nystagmus physiologique en stimulant le
systéme vestibulo-extraoculomoteur via les données de la proprioception
visuelle. Il revét une grande importance en ce qui concerne la stabilisation du
regard en conditions statiqgues opposées a un environnement visuel en

mouvement.
1-2-5-Compensation et plasticité vestibulaire : [3]

En situation pathologique, quand les informations sensorielles vestibulaires
sont brutalement interrompues, par exemple lors d’une névrite vestibulaire ou
d’une fracture du rocher translabyrinthique, le rdle du systéeme nerveux central
est de pallier cette carence d’informations périphériques grace a la
compensation. Cette derniére serait d'un caractere lent et progressif dans le cas
d'une pathologie tumorale par exemple (neurinome de l'acoustique), et les
mécanismes compensatoires se développent au fur et a mesure. Par conséquent,

le déficit vestibulaire s'installe sans traduction clinique.

Par ailleurs, plusieurs facteurs généraux peuvent impacter la qualité de la
compensation vestibulaire, comme la prise de certains medicaments

suppresseurs de la fonction vestibulaire (les antihistaminiques, les
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antidépresseurs tricycligues et les benzodiazépines), I'anxiété, la présence d'une
pathologie intercurrente (une atteinte ophtalmologique, orthopédique ou une

neuropathie périphérique).

La compensation vestibulaire est un mécanisme physiologique tres
complexe qui fait appel d'une part a la pré-programmation centrale qui se base
sur les modeles spatiaux internes déeja établis et qui est tres perturbée lors des
mouvements imprévisibles de la téte, et d'une autre part a l'augmentation de la
dépendance visuelle et somesthésique au détriment de la dépendance

vestibulaire.

Un point fort de la coplanarité merveilleuse des CSC réside dans son
avantage compensatoire. Dans le cas d’une lésion unilatérale touchant un canal
donné, le cerveau continue tout de méme a recevoir les informations sensorielles
concernant I’état dynamique de la téte a partir du canal controlatéral coplanaire a

ce canal lesé [3].

Enfin, la compensation vestibulaire est sollicitée d'une maniere constante
en cas de dysfonction vestibulaire, et le diagnostic d'une pathologie vestibulaire

Impose de la prendre en considération dans tous ses aspects.

A- L’estimation interne en analogie avec le filtre de Kalman : [3, 62,
63]

Les réflexes vestibulaires sont connus pour étre des réponses motrices
rapides (outcome) a I’état sensoriel primaire estimé d’apres les informations

vestibulaires, visuelles et proprioceptives (input).

Quand les entrées sensorielles sont déficitaires, le cerveau a tendance de

mettre en jeu un mécanisme qui doit évaluer la qualité et I’exactitude des
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informations sensorielles, de les intégrer et d’unifier leurs parametres différents
en un seul parameétre interprétable, et d’estimer conséquemment une
représentation spatiale interne, en se basant principalement sur I’experience qui
fait appel aux données de la meémoire spatiale (étape de prédiction) et en

actualisant cette représentation grace aux signaux sensorielles entrants.

Analogiquement, on peut comparer ce processus physiologique a un filtre
électronique appelé estimateur ou filtre de Kalman, qui est un filtre a réponse
impulsionnelle infinie, c.-a-d. un systeme algorithmique qui fournit des réponses
en se basant sur le traitement fusionné de valeurs d’un signal d’entrée bruité ou
imprécis et les valeurs précédents du signal de la méme réponse. C’est un outil
numerique performant de I’automatique et le traitement de signal, qui est
appliqué dans nombre de domaines technologiques tel le radar et la vision
électronique, mais aussi en météorologie et en oceanographie, puisqu’il permet
d’estimer avec une certaine precision I’état d’un systéme dynamique a partir
d’une série de mesures inexactes et incomplete en faisant appel a I’estimation
précédente du méme systeme. C’est un systeme qui s’auto-perfectionne dans le

temps.

Le processus d’estimation se fait en deux phases successives : une phase de

prédiction et une phase de mise a jour.

La phase de prédiction est basée sur la réponse similaire précédente avec
son degré d’erreur internalisé. La phase de mise a jour permet I’actualisation et
I’ajustement du modele prédit en se basant sur les valeurs du signal capté au
moment ou la réponse est supposee étre fournie, avec un parametre d’erreur

innové et amélioré.
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Il est probable que la réhabilitation vestibulaire contribue a ameéliorer ce
modele interne, en renforcant les mecanismes complexes de la compensation

vestibulaire centrale.

Les estimateurs physiologiques sont des systemes de perception
intrinséque, pas encore complétement démystifiés, et qui sont qualifiés d’étre
plus précis et plus performants que les réflexes vestibulaires, grace a leur
flexibilité basée sur I’expérience propre du corps, leur caractére intrinseque et
leur capacité a fournir un modeéle spatial interne en I’absence d’une orientation

sensorielle.
B- La capacité plastique adaptative du systeme vestibulaire : [3]

Bien que le systeme vestibulaire pourrait objectiver parfois une
fonctionnalité limitée devant certaines contraintes physiques, il essaye
continuellement de les surmonter a I’aide de la propriété de redondance
sensorielle dont il est dote, ainsi que la mise en ceuvre de processus centraux de
traitement ultraperfectionnés. C’est pourquoi il représente I’organe de la
compensation sensori-centrale par excellence, et permet dans nombre de cas de
fournir une réponse physiologique normale méme en presence d’erreurs

sensorielles.

A part ces qualités surprenantes, le systeme vestibulaire jouit d’une
capacité étonnante de plasticité, puisque, en termes d’évolution, le maintien de
I’équilibre et par conséquent I’éviction de chutes représente un comportement de

survie.
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Le systeme vestibulaire périphérique est remarquablement compétent en ce
qui concerne I’autoréparation adaptative, une sorte de plasticité fonctionnelle
qui est tres dépendante du contexte sensoriel, ainsi que I’historique spatial
intrinseque. Par exemple, quand un patient souffrant d’une dysfonction
vestibulaire est mis sous réhabilitation posturale en gardant une position spatiale
donnée de la téte, il ne démontre pas le méme degré d’amélioration quand sa téte
est disposée autrement. La physiologie de cette dépendance contextuelle n’est
pas encore bien élucidée.

En revanche, le systeme vestibulaire central témoigne d’une capacité auto-
réparatoire beaucoup plus restreinte par rapport au systéme vestibulaire
périphérique.

L atteinte vestibulaire centrale est en effet plus bruyante et a tendance a
durer plus longtemps, ce qui diminue le potentiel plastique total du systeme
vestibulaire, vu I’inextricabilité anatomique et fonctionnelle existante entre le
systeme vestibulaire périphérique et le systéme vestibulaire centrale.

Normalement, cette deficience plastique est compensée par le cervelet.
Mais dans le cas d’une atteinte cérébelleuse ou d’une lésion des voies reliant le
cervelet aux noyaux vestibulaires, la symptomatologie serait plus sévere et plus
durable.

1-2-6-La regulation vestibulo-circulatoire : [64]

Il a été demontré, sur la base des données des etudes et des
expérimentations accumulées sur une période de 30 ans, que le systeme
vestibulaire otolithique, contribue, et ce via la genération de réflexes vestibulo-
sympathiques, a la régulation de la pression artérielle en modifiant la
distribution du sang dans l'organisme en réponse aux modifications des
conditions spatiales du corps [65, 66, 67, 68].
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Le systeme vestibulo-sympathique, et a l'opposition des deux systemes
vestibulo-oculaire et vestibulo-spinal qui sont capables de déclencher des
réponses reflexes aux moindres mouvements de la téte, a besoin d'une
stimulation physique plus appuyée, et qui se produit que lors des mouvements

amples et larges de la téte.

Par ailleurs, il a été demontré I'existence d'une synergie fonctionnelle
existante entre le systeme vestibulo-sympathique et les barorécepteurs cardio-
vasculaires, et ce lors de la réponse aux modifications de la pression artérielle.
On déduit que ces deux systemes se complémentent au service du maintien de
I'hnoméostasie cardio-vasculaire durant les modifications posturales. Néanmoins,
il a été remarqué que la latence des réflexes vestibulo-sympathiques sont plus

courtes que celles des barorécepteurs.

57



2- EXPLORATION DU SYSTEME VESTIBULAIRE :
2-1- Exploration clinique : [69]
2-1-1- Interrogatoire :

Il doit étre bien conduit et faire ressortir tous les antécédents du patient,

dans le but d’avoir une potentielle orientation étiologique.
Il doit préciser :

- Les caractéristiques du vertige : il est primordial d'ecouter
attentivement le malade et le pousser a bien décrire ses plaintes
vertigineuses, dans le but d'éliminer les faux vertiges, comme le vertige
psychogénique, I'hypotension orthostatique, les malaises d'origine
cardiocirculatoire, I'nypoglycémie, I'épilepsie ou un flou visuel. On
note par la suite la durée des épisodes vertigineux, leur fréquence, le
mode d'apparition, les positions déclenchantes ainsi que les signes

vegeétatifs associés.

- Les conditions aggravant les troubles de I'equilibre notamment

I'obscurité et la marche sur un sol irrégulier.
- Le cOté de la déviation axiale posturale statique et dynamique.

- La présence d'acouphenes, d'une hypoacousie, des otalgies ou une d'une

maladie otologique diagnostiquée.

- La présences de signes neurovégeétatifs accompagnateurs a type de

nausées et vomissements.
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- L'antécédent d'une affection neurologie notamment une meéningite

bactérienne, d'un traumatisme cranien.
- L'existence de troubles visuels.

- Des antecédents orthopédiques qui peuvent influencer la qualité des

entrées proprioceptives.

- La nature des prises médicamenteuses récentes (rechercher toujours un

contexte infectieux qui a mené a lI'administration des aminoglycosides).
- Une maladie de systéeme en cours.
- Des antécédents cardio-vasculaires et endocriniens.

- La présence d'une prothése cochléaire ou l'antécédent d'une chirurgie

otologique.
- Le syndrome d'apnées du sommeil.
- La qualite de I'environnement acoustique
2-1-2- Examen otologique :
Apres I’inspection du pavillon et du conduit auditif externe, on procede a :

- L’otoscopie : elle recherche une pathologie de I’oreille moyenne
pouvant orienter le diagnostic étiologique. Elle permet également de
verifier I’intégrite des tympans en vue de la réalisation d'une épreuve

calorique.

- L’acoumétrie aux différents diapasons pour rechercher une atteinte

auditive associeée.
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- La recherche du de la signe de la fistule : c’est le déclenchement d’une
secousse oculaire ou d’un vertige lors de la mise en pression du conduit
auditif externe par un appui sur le tragus ou a l'aide d'un spéculum

pneumatique. Ce signe est évocateur d’une fistule labyrinthique.
2-1-3- Examen vestibulaire : [70, 71, 72, 73]
A-Evaluation de I'équilibre postural :
a- Test de Romberg :

Il s'agit d'une épreuve qui teste I'équilibre statique. 1l est demandé a un sujet
debout pieds joints bras tendus de se tenir stable sur une surface ferme et
horizontale avec les yeux ouverts puis fermés. Quand le sujet perd son équilibre
ou tombe a la fermeture des yeux alors qu'il ne présente pas de déséquilibre avec
les yeux ouverts, le test de Romberg est considéré comme pathologique. Un test
de Romberg pathologique implique la présence d'une dépendance accrue vis-a-
vis les entrées visuelles pour le maintien de I'équilibre postural. Il est fréquent de

voir que le patient dévie sur le cété de son vestibule dysfonctionnel.
b- Les épreuves dynamiques:

Elles évaluent l'intégrité de I’arc réflexe vestibulo-spinal contrdlant la
stabilitée dynamique. On réalise ces epreuves tout en prévenant le risque de

chute.

-L’épreuve de Babinsky-Weil ou test de la marche en étoile : on recherche
a travers cette épreuve la présence d'une déviation tonique axiale du cété
vestibulaire atteint en conditions dynamiques. Cette déviation se traduit par une
marche anarchique dite la marche en étoile chez un patient debout les yeux

fermés exécutant 3 pas en avant puis 3 pas en arriere.
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-Le test de piétinement aveugle de Fukuda : on demande au patient de
piétiner sur place en effectuant 50 pas, les yeux fermes. Ce test, trés sensible a
I'atteinte vestibulo-spinale, est jugé pathologique si le malade commence a

dévier de sa position initiale ou a tourner sur lui-méme.
B- La recherche d'un nystagmus :

Le nystagmus traduit une atteinte de I’arc réflexe vestibulo-oculaire. Le
nystagmus est défini comme un mouvement involontaire, saccadé, diphasique
des deux globes oculaires, avec une phase lente qui correspond a la mise en jeu
du RVO, suivie d’une phase rapide de rappel appelée la saccade, qui permet le
retour a la position initiale. Le sens de cette saccade détermine par convention le
sens du nystagmus. Il doit étre recherché avec et sans fixation dans la lumiere et
en obscurité en utilisant la vidéonystagmoscopie. Il se caractérise par cing

élements [74] :

La direction : donnée par le sens de la saccade.

- L'orientation : le nystagmus peut étre d'allure simple et battre dans le
plan horizontal, vertical ou obliqgue. Comme il peut étre complexe et

avoir une forme rotatoire appelée encore torsionnelle.
- L'amplitude : elle dépend de I'ampleur du mouvement des globes

oculaires

- La conjugaison : le nystagmus est conjugué lorsque les deux yeux se
deéplacent dans la méme direction. Il est dysconjugué dans le cas

inverse.
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- La congruence : le nystagmus est dit congruent ou incongruent selon
le degré de similarité des caractéristiques du nystagmus entre les deux

Yeux.
- Lafréquence : elle correspond au nombre d'oscillations par seconde.

- Lavitesse
a- Le test d’Halmagyi ou le Head Impulse Test:

Il consiste a demander au sujet de fixer une cible située a moins de 1 m de
lui, (en pratique on demande au patient de fixer le nez de I’examinateur) pendant
que I’examinateur lui tourne la téte de facon rapide, dans le plan horizontal, soit
vers la gauche, soit vers la droite. Le mouvement rapide rend la participation du
réflexe optocinétique negligeable et de ce fait seule I’entrée vestibulaire est
évaluée. Par exemple, quand le patient tourne la téte vers la droite, et en cas de
dysfonctionnement du canal horizontal droit, il apparait une saccade de
refixation gauche pour maintenir I’eeil sur la cible. De méme, en faisant tourner
la téte vers le cOté gauche, on aura une saccade de correction droite. Ce
mouvement saccadique est appelé the catch up saccade ou la saccade de
rattrapage. Le HIT traduit Ialtération du gain du RVO a moins de 0,4. Mais ce
test doit étre realisé dans de bonnes conditions, et le mouvement de la téte doit
étre réalise par I'examinateur de fagcon impromptue pour éviter au maximum les
faux négatifs [41]. D'une autre part, il est le plus souvent réalisé uniquement
dans le plan du canal horizontal vu de la difficulté d'observation pour les autres

canaux.
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b- Test de secouage ou le Head Shaking Test:

Il permet de mettre le point sur une asymetrie fonctionnelle entre les deux
CSC horizontaux. Le principe est simple ; il consiste en un secouage passif et
symetrique de la téte dans un plan horizontal droite a gauche et de gauche a
droite pendant 20 secondes. Il peut présenter deux phases, primaire et
secondaire, au cours desquelles le nystagmus change de sens méme s'il est de
nature périphérique. Lorsqu'il existe une asymeétrie vestibulaire, elle va se
traduire par I’apparition d’un nystagmus spontané de courte durée représentant
la phase primaire (inférieure souvent a 10 secondes) et dont le sens de la phase
rapide est orienté du coté intact (un nystagmus gauche témoigne d'une atteinte
du vestibule droit). La phase secondaire consiste en l'apparition d’un nystagmus
secondaire qui fait suite au nystagmus primaire et qui est de durée beaucoup
plus longue (plus de 60 secondes), dont la phase rapide bat du cote lésé. Il est
horizontal en cas d'une lésion périphérique. Par ailleurs, le HST peut étre la
source de faux-négatifs en cas de détérioration sévere de lacuité visuelle
dynamique. Le rendement de ce test est optimisé par la VNG, qui enregistre et

analyse les mouvements oculaires induits par le secouage de la téte.
c- Le test de Dix-Hallpike:

C'est un test diagnostique pratiqgué pour rechercher la présence d'une
lithiase au niveau du CSC posteérieur dans le cadre du VBBP. On place le patient
sur une table d'examen, assis, les jambes étendues, le dos droit, la téte tournée a
45° vers le cOté du vestibule qu'on souhaite evaluer. On allonge ensuite le
patient rapidement en décubitus dorsal avec une extension du cou a 30° sous
I'norizontale pendant 30 a 60 secondes, ce qui va déclencher un nystagmus et un

vertige rotatoire apres un temps de latence de 2 a 5 secondes.
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2-1-4-Examen neurologique :
Il doit étre complet et explorer :

- Les nerfs créniens en particulier les nerfs extraoculomoteurs (le nerf
oculomoteur 111, le nerf trochléaire 1V et le nerf abducens V1) dans le
cadre de I'étude de l'oculomotricité, et ce en analysant les mouvements
de poursuites et de saccades oculaires. L'examen des nerfs responsables
de la motricité et la sensibilité de la face (le nerf trijumeau V et le nerf
facial VII) est également importante pour des raisons de proximité

anatomiqgue au niveau du tronc cérébral.

- L'évaluation de la sensibilité profonde ou vibratoire : elle reflete I'état
du systéeme proprioceptif qui fonctionne grace a de multiple récepteurs
musculaires et ligamentaires, et permet par conséquent d'évaluer la

qualité et I'efficience des entrées sensorielles somesthésiques.

- L'examen de la sensibilité cutanée qui constitue également une grande

partie de la fonction somesthésique.

- La recherche d'un syndrome cérébelleux est d’une grande importance
vu I’association de plus en plus retrouvée des dysfonctions vestibulaires
bilatérales aux ataxies cerébelleuses, notamment dans le cadre du
CANVAS.

2-1-5-L.’examen ophtalmologique :
Il permet d'évaluer l'intégrité de la fonction visuelle.

Il doit comporter obligatoirement la mesure de l'acuité visuelle statique

ainsi gu'un fond d’ceil a la recherche d’une atteinte ophtalmologique dans le
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cadre d'une maladie de systeme qui peut orienter le diagnostic vers une atteinte

vestibulaire d'origine auto-immune.

Il est impératif de compléter le reste de I'examen clinique par un examen

ostéoarticulaire et vérifier I'absence d'une prothése articulaire dont la présence

pourrait degrader la qualité des entrées proprioceptives, ainsi qu'un examen

cardio-vasculaire dans le cadre des atteintes labyrinthiques d'origine ischémique.

2-2-Les explorations vestibulaires fonctionnelles :

VOR EMG
0.05 Hz SHz 200Hz  500Hz
§ | | | |
. Natural movements : : !
[ | I ! 1
: Optimal zone for angular acceleration : I
: : stimulation of semicircular canalls : :
i ! | cVEMP
| VHIT. :
B Sweep | : oVEMP
Caloric' Rotatory test ; : HST : '
0.003 Hz 0.5Hz 2Hz 6H7
VLF LF MF i D | <N
0.001Hz 0.01 0.1 1Hz 10 100 1000Hz

Figure 16: La gamme de fréquences des explorations

vestibulaires fonctionnelles [218].
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2-2-1-La vidéonystagmographie :

La vidéonystagmographie est un dispositif d’observation, d’enregistrement
et d’analyse des mouvements oculaires, qui a révolutionné I'exploration
fonctionnelle du systeme vestibulo-oculomoteur. Elle permet d'analyser les
mouvements oculaires spontanés et induits dans les trois dimensions, et de
quantifier leur amplitude avec une tres grande precision. En effet, la VNG, et
grace a un algorithme sophistiqué, est capable de détecter les nystagmus qui ont
une tres faible amplitude, et qui seraient passes inapercus sous les lunettes de
Frenzel ; c'est parce que méme un déplacement d’un quart de degré du globe
oculaire est enregistré avec une tres grande fiabilité.

Il est a noter que la VNG offre la possibilité de réaliser une panoplie
d'épreuves diverses, qui permettent d'explorer le systeme vestibulo-oculomoteur
sur une large gamme de fréquences allant de 0,001 a 100 Hz.

A-Dispositif :

La videonystagmographie utilise comme moyen une caméra infrarouge
dotée d'une définition de 320000 pixels, montée sur un masque qui ressemble au
masque de la plongée. Ce dispositif permet d’enregistrer en temps réel les
mouvements oculaires [75]. Ces derniers sont enregistrés sur I’ceil non directif
dans un axe horizontal. La résolution spatiale est inférieure a 0,1°.

Le sujet est installé sur un fauteuil fixe dans une piece obscure en face d’un
écran a une distance de 1,2 m. La téte du sujet est stabilisée afin d’obtenir
uniguement une réponse oculaire. Une cible blanche est projetée par un
vidéoprojecteur sur I’écran. Le sujet a pour instruction de fixer et de suivre des
yeux le point aussi vite et précisement que possible. Le déplacement de la cible
est contrélé par le logiciel de I’ordinateur préalablement defini. Afin d’obtenir
des mesures préecises en tenant compte des caractéristiques de chaque individu,
une calibration personnalisée précede chaque test [76].
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B- Epreuves vidéonystagmographiques :
a- Epreuves oculomotrices :
a.1- Le test de poursuite oculaire lente :

Le patient est censé suivre une cible visuelle qui se déplace lentement dans
le plan horizontal de gauche a droite et de droite a gauche, ou dans le plan
vertical de haut en bas et de bas en haut. Le stimulus optimal utilisé en clinique
est une stimulation sinusoidale de 0,4 Hz, et d’une amplitude d'environ 20° dans
le plan horizontal et de 27° dans le plan vertical.

a.2-Le test des saccades :

Les saccades sont des mouvements oculaires rapides déclenchées de fagon
réflexe lorsqu’une cible visuelle apparait a la périphérie de la rétine.

Les troubles de la saccade oculaire sont liés a une atteinte du cervelet ou du
tronc cerébral [79].

b- Epreuves rotatoires :

En pratique, le patient doit étre assis sur une chaise qui tourne autour d’un
axe vertical, pendant que les mouvements oculaires sont enregistrés. La téte du
sujet doit étre inclinée de 30° vers I’avant de facon a ce que les CSC horizontaux
soient disposés horizontalement. A la différence du test calorique, cette épreuve
cinétique ne teste pas chaque vestibule individuellement, mais elle apprécie la
réponse de la paire canalaire horizontale. Différents types de stimulations
rotatoires peuvent étre réalisées, et ce selon quatre modes : sinusoidal amorti
(épreuve pendulaire giratoire), sinusoidal a balayage de frequence, impulsionnel,
et des rotations excentrées. L'épreuve rotatoire permet d’explorer les CSC
horizontaux sur les fréquences moyennes (0,01-5Hz) qui correspondent aux
fréquences physiologiques.
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Les principales mesures réalisées sont :

— Le gain du RVO : il permet d'apprécier le rapport entre la vitesse du
mouvement de la téte et la vitesse du mouvement oculaire correspondant. Le
gain idéal est égal a -1 ; la téte et les globes oculaires se déplacent avec la méme

vitesse.

-La phase du RVO : c'est la relation temporelle qui existe entre la position
de I'ceil et la position de la téte. Idéalement, la position de I'eeil doit étre, pour un
temps donné, égale a l'opposé de celle de la téte. Par convention, on dit que la

phase du RVO est a zéro.

— la prépondérance directionnelle : elle mesure la différence de réponse
entre les deux vestibules. Une valeur supeérieure a 2°/s est jugee pathologique si

elle est constamment retrouvée.

— Le déphasage : les maxima et les minima de la réponse ne sont plus
cales "en phase", sur ceux de la stimulation. Elles sont en avance ou en retard.

Un déphasage normal est normalement inférieur a 10°.

— La linéarite: c'est la proportionnalité d'une réponse a une intensité de
stimulation. Normalement la réponse du vestibule sain est proportionnelle a

I'intensité de la stimulation appliguée.
c- Test vibratoire :

Le principe de ce test consiste a appliquer la téte du vibrateur, dont la
fréquence est géneralement de 100 Hz, successivement sur les deux mastoides et
ce pendant 5 secondes. L'énergie vibratoire stimule I’ensemble des capteurs
vestibulaires autant a droite qu'a gauche. Chaque capteur va répondre a cette

stimulation via la génération d'un mouvement oculaire qui va étre enregistré.
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Cependant, il se peut que les capteurs s'inhibent entre eux s'ils ont tous le méme
degré de réactivité. Ce test permet de mettre en évidence un déficit vestibulaire
unilatéral récent ou ancien. Il revét une tres grande importance en ce qui
concerne la révélation d'une lésion vestibulaire ancienne. En cas d'asymétrie de
fonctionnement on observe un nystagmus horizontal ou horizontorotatoire franc
supeérieur a 3°/s, reproductible, non épuisable, battant du c6té sain quel que soit
le coOté stimulé [83, 84].

d- Epreuve calorique :

Elle a été décrite pour la premiere fois par Barany [85]. Cette epreuve
permet l'exploration de la fonction canalaire horizontale sur les trés basses
fréquences (0,003 Hz) dites extra-physiologiques (les fréquences des
mouvements quotidiens de la téte sont comprises entre 0,5 a 5 Hz). C'est une
épreuve monauriculaire qui offre exclusivement la possibilité de tester
separement la fonctionnalite du canal horizontal droit et du canal gauche.
Cependant, en état physiologique, les deux vestibules fonctionnent en tandem.
Pour cette raison, l'épreuve calorique est considérée comme un test non
physiologique [7, 56], qui ne prend pas en compte la synergie fonctionnelle et la
complémentarité géométrique des deux canaux horizontaux lors de l'estimation
du déficit vestibulaire. Le principe de I'épreuve calorique consiste en la
stimulation du vestibule via l'irrigation du CAE successivement par de l'eau
tiede (30°C) et chaude (40°C) [202, 209], avec un intervalle de 5 minutes entre
chaque irrigation, pour ainsi minimiser I'effet résiduel de I'irrigation précédente.
Chaque irrigation dure 30 secondes. La réponse vestibulaire a cette stimulation

bithermique est représentée par les sensations vertigineuses, la modification du
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tonus musculaire et la perturbation de la statique oculaire qui se traduit par un

nystagmus [86], qui est enregistré et analysé par la VNG.

L'efficacité de I'épreuve calorique est limitée devant les variations
anatomiques de I'os temporal, des dimensions du CAE, le volume des fluides de
I'oreille interne ou la présence d'un bouchon de cérumen. La perforation du

tympan est une contre-indication a I'épreuve calorique.
e- La verticale visuelle subjective:

Elle se definit par rapport a la verticale physique qui correspond a la force
de la pesanteur. Les informations otolithiques, somesthésiques et visuelles se
complétent pour comparer la position de la téte par rapport a un idéal d'équilibre
parallele a la force de pesanteur. La VVS permet, en éliminant toute reférence
visuelle par rapport a cette verticale physique, d'étudier la fonction otolithique et

plus précisément la fonction utriculaire [93, 94].
f- Le video Head Impulse Test:

C'est l'enregistrement des mouvements oculaires en réponse au HIT. Il

permet de tester la fonction canalaire horizontale dans les hautes fréquences.
2-2-2- Vestibular Evoked Myogenic Potentiel : [95]

Cest un test qui permet l'exploration de la fonction des organes
otolithiques. On en distingue le VEMP cervical (cVEMP) qui explore la
fonction du saccule et du NVI [129, 214, 215] en exploitant le réflexe vestibuo-
colique et le VEMP oculaire (0VEMP) qui teste la fonction utriculaire ainsi que
le NVS [214, 216].
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2-2-3- La posturographie : [95]

Les troubles de I'équilibre (sensations d'instabilité, d'ébriété, bascule)
peuvent étre quantifieés sur des plates-formes mobiles ou fixes grace a la

posturographie dynamique et statique.
2-2-4- Acuité visuelle dynamique : [106, 119]

L’acuité visuelle dynamique est la mesure de I’acuité visuelle en conditions
dynamiques. Tout en secouant dans le plan horizontal rapidement la téte du
patient (déplacement de 10 a 15° a 2 Hz) et d'une maniere imprévisible, on lui
demande de lire un optotype. Au cours des mouvements rapides de la téte seul le
RVO se révele compétent pour stabiliser I'image du monde visuel sur la rétine
en déplacant I'eeil a la méme vitesse du déplacement de la téte. Une altération de
la fonction du RVO dans le cadre d'une VB est donc a l'origine d'un
effondrement de l'acuité visuelle dynamique. Une réduction supérieure a 0.2

LogMAR unités est considérée comme pathologique.
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Materiel et methodes-
Résultats
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3-MATERIEL ET METHODES-RESULTATS:

3-1- Présentation de I'étude :

Il s'agit d'une étude rétrospective descriptive réalisée au niveau du service
d’ORL de I’Hopital Militaire d'Instruction Mohammed V de Rabat, étendue sur
une période de quatre ans allant du décembre 2016 au décembre 2020. Notre
série est composeée de 7 patients diagnostiqués, traités et suivis pour VB. Nous
nous sommes basés sur les dossiers d’hospitalisation et les données récupérees
de I’unité d’exploration et de rééducation vestibulaire pour la réalisation de cette

étude.

Chacun des dossiers des sujets hospitalisés comporte une observation
médicale ainsi qu'une serie d'explorations vestibulaires faites dans le cadre du
bilan diagnostique et étiologique.

3-2- Objectif de I'étude :

A travers l'analyse des données de notre série de cas et les données de la
littérature, nous aspirons a contribuer a faire populariser cette affection au sein
des troubles de I'équilibre et a élaborer une approche diagnostique et
thérapeutique adéquate vis-a-vis cette pathologie souvent sous-diagnostiquee et
énormément méconnue par les praticiens, et ce en mettant au point ses
principales caractéristiques épidémiologiques, cliniques et paracliniques ainsi

que ses etiologies et le principe de sa prise en charge thérapeutique.
3-3- Criteres d'inclusion et d'exclusion :
-Criteres d’inclusion :

Nous avons inclus dans notre série :
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eTous les patients présentant un syndrome vestibulaire dont les
caractéristiques cliniques et les résultats des explorations vestibulaires
correspondent a I'un des criteres diagnostiques de la VB de la Société Barany
qui stipule que la somme des vitesses de la phase lente a I'épreuve calorique soit
inférieure a 6°/s de chaque cOté et/ou le gain du RVO horizontal soit
bilatéralement inférieur a 0.6 au VHIT; pris en charge dans notre service dont le

dossier d'hospitalisation comporte :

o Une observation clinique avec :

Les données épidemiologiques et semiologiques

Un examen otologique

Un examen vestibulaire

Un examen neurologique
o Une série d'explorations vestibulaires comportant :
= Epreuve calorique
= Epreuves rotatoires
= VHIT
-Critéres d’exclusion :
Nous avons exclu de notre série :
e D’emblée, tous les patients ayants des dossiers incomplets.

e Les patients présentant un syndrome vestibulaire mais dont les
caractéristiques cliniques et/ou paracliniques ne répondent pas aux

criteres diagnostiques de la société de Barany.
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3-4- Recueil des données :

Le recueil des donnees a été réalisé sur une fiche d’exploitation (annexe 1)

comportant :

o Profil épidémiologique du patient

Antécédents du patient

Description des symptomes vestibulaires

Autres signes fonctionnels

Données de I’examen clinique

Résultats des bilans paracliniques
3-5- Méthodes d'analyse des données :

L’ensemble des éléments étudiés ont été recueillis sur des fiches

d’exploitations préétablies (annexe 1).

Les données sont 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 au moyen du logiciel Excel
2019
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ANNEXE I :
FICHE D’EXPLOITATION : VESTIBULOPATHIE BILATERALE

Profil épidémiologique :

Do) =T A 0T =12 To P
> Age: .........ans
> Sexe: Femme Homme
» Antécédents :
= MEdIiCaUX & v
- ChirurgiCauX @ ...ovviiie e

- Prise médicamenteuse

Symptdémes vestibulaires :

- Mode de début : brutal progressif

- Intensité : modérée sévere

- Symptdmes :
o0 Type de vertige : Rotatoire Instabilité Etourdissement
0 Oscillopsies : oui non

o Facteurs aggravants :

= |’obscurité : oui non

= La fermeture des yeux : oui non

= Le défilement des scenes : oui non

= Les mouvements de la téte : oui non
= La marche : oui non

Signes auditifs :

Acouphéne Hypoacousie Otalgie

Otorrhée Sensation de plénitude de I’oreille
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Examen clinique :

- Examen ORL complet @ ... e
- Examen vestibulaire :
0 L’épreuve de ROMDEIG & ..ovnnieit e e e e e e e
O L 8Preuve des iNABX & ..vue ettt e e e e e e e
0 Testdelamarche aveugle @ ... ...
o]
0 Recherche du nystagmus :
m Head ShaKing Test & ... e e e
 Tesde HalMagyi «.oo.vevieie i e
m Dixet HallpiKe ..o

- Examen neurologique : de toutes les paires Craniennes .............c...coveennnes

Examens paraclinigues :

- VNG
RS T =10 [
POUISUITE OCUIAIIE & ettt e e e e e e e e e e e e e e e renenas
QLIS 0] ] (0T 10T 4o =
Recherche de nystagmus @.........oe oo e e,

0O O 0O O o o

Epreuves rotatoires :

= Burst:GainVOR: ....................Phase : .................

B CrNEAUX & vvuvvreeveeeeee e e eeneeeaans

= Sweep:profile:..........cooiiiil,

o Epreuves caloriques :

= Somme des réponse de I'oreille droite :.........ccooviiiii i,
= Somme des réponse de I’oreille gauche :...........ccooiiiiiiiiii i,
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- La Video Head Impulse Test (VHIT) :
o Cote droit:
= CSCSup:Gain=.........oevvnrnnnn.
» CSClatéral: Gain=....................
= CSCPost:Gain=.........covvnnen.
o Co6té gauche:
= CSCSup:Gain=.........oeevnrnnnn.
» CSClatéral: Gain=....................
= CSCPost:Gain=...........eevnnen.
- AUIOgramMe D OD ..o
O & i e
- TDM:
- IRM:
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3-6-Resultats :
3-6-1-Description des cas :
A-Cas n°1:

Mme Z. Fatiha est une patiente agée de 56 ans au moment du diagnostic,
connue diabétique et hypertendue sous traitement. Elle a présenté des troubles
de [I'équilibre de type d'instabilité posturale d'installation brutale,
accompagnée d'oscillopsies et d'une grande crise vertigineuse. L’instabilité
s’aggrave a la marche et lorsqu’elle ferme les yeux. L’examen clinique retrouve
un Romberg positif. 1l n’y a pas de troubles oculomoteurs, ni de nystagmus

spontané ou provoqué. Le HIT est positif sur les 2 cotes.

Sur les épreuves caloriques, la somme des vitesses maximales de la phase
lente des 2 irrigations de I’oreille droite est de 5,5°/s alors qu’elle est de 3,8°/s

a I’oreille gauche (Figure 17).

La VHIT montre des gains du RVO bilatéralement aux niveaux des canaux
semi-circulaires latéraux et antérieurs. En ce qui concerne le CSC postérieur
droit, le gain est de 0,87 mais sur la courbe, nous remarquons que les vitesses
des mouvements de la téte sont inférieures a 150°/s, ce qui rend ce résultat non
valide. De méme a gauche, il n’y a gqu’une seule courbe témoignant que

seulement un mouvement de la téte a été fait (Figure 18).

Aucune étiologie n’a été retrouvee. Le diagnostic de VB idiopathique a été

retenu.
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Patient: 2 FATIHA 18/12/1960

Tableau résultats

Graphe de Freyss

Vitesse horizontal
Réflectivité 2,2 °/s (Oreille G)
.e (05 /<)
Prépondérance absolue 3,0 9/s (Nyst G)
Prépondérance relative 100 % (Nyst D)
B.6%s
Deficit 100 % (Oreille G)
Indice de fixation oculaire NAN %
.@ 3,0 *s)
oD [ole}
Absence de nystagmus déclenché par les
différentes irrigations sur les 2 cdtés
7, Position angulaire horizontale
o ¥ e [Ijl\(
: AN n
= 0 £
2 \ / s
= 0 i
pe———
2 _ s
G g
“ 2 GS A
0 1 2 3 4 5 6 7
Temps (s)
— Nystagmus Ini — Oreille droite a froid
— Oreille gauche 3 froid — Oreille droite a chaud

— Oreille gauche a chaud

Module :  Calorique
Epreuve : Calorique bithermique

Réponse enfréquence

0.0 Hz 0.0Hz

0.0 Hzj

0.5 Hz 0,8 Hz
oD 0G

. Absence de réactivité
Vitesses de phases _mﬁwmm% canal latéral droit

L
(=]
Sasal

0 50 100 150
Temps (5 ek
Absence de réactivité

du canal latéral gauche

Date :27/12/2018

lorique du cas n°1

Itats de I'épreuve ca

ésu

R

Figure 17
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Royaume du Maroc
Haopital Militaire d'Instruction Mohammed V - Rabat
Service ORL

Patient : Z FATIHA

Produit : VHIT Ulmer 11 3.1.0.5
Examen : 27/12/2018 10:10:42
Mode: @@

Antérieur Droit : Gain VOR = -0,02

0 50 100 150 200 250 300 350

19 Impulsions VOR =108
s -150
0 Gain -200
50 Canal n g Asymeétrie 250
B moyen 300
0
R 5 -0.,02 0,05
Ant.
G 5 -0.05
i D 5|\ -005 i
250 Lat ’ 250
200 G| 5| %003 0,03 200
150 ol
D & 0.87 0,05
100 Post. 18 % 100
501 Gl1 0.60 50
0 o
-50 50
Vitesse de la @
100 T Veassedelei ol 105

— Vitesse de I'oeil gauche

Commentaire

Antérieur Gauche : Gain YO

R =-0.08

50 100 150 200

250 300 350

Postérieur Gauche : Gain VOR = 0,60

250 300 350

Figure 18: Résultats du vHIT du cas n°1
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B-Cas n°2 :

M. Halima est une patiente agée de 69 ans au moment du diagnostic, sans
antécedents particuliers, qui a présenté une instabilité posturale d'installation
brutale avec marche impossible accompagnée d'oscillopsies induites par le
déplacement de la téte, et ceci aprés une antibiothérapie a la gentamicine

(160mg/j) dans le cadre d'une infection urinaire.

Il n’y a pas de troubles oculomoteurs, ni de nystagmus spontané ou
provoque. Les tests posturaux Romberg et Fukuda sont impossibles a réaliser car
la patiente se sent tres dérangée par la fermeture des yeux. Le Head Impulse

Test est positif sur les 2 coteés.

Sur les épreuves caloriques, la somme des vitesses maximales de la phase
lente des 2 irrigations de I’oreille droite est de 4,2°/s alors qu’elle est de 2,5°/s

a I’oreille gauche (Figure 19).

Les épreuves rotatoires montrent des gains du RVO effondrés sur I’épreuve
sinusoidale Burst (Figure 20) et sur le balayage des fréquence Sweep (Figure
21).

Le VHIT montre des gains du RVO effondrés au niveau des deux c6tés des
3 CSC (Figure 22).

L’etiologie de la dysfonction vestibulaire bilatérale chez cette patiente est

attribuée a la vestibulotoxicité a la gentamicine administrée en 1V dans le cadre

d'une infection urinaire.

82



Patient: M HALIMA  01/01/1950
Tableau resultats
Stimulation
Oeill Gain Phase Prépondérence
Label Frequence
VWOR, 0,25 Hz r 0,72 oo0®° 0,6 °/s (gauche)
VOR1 0,25 Hz r ,03 e 0,4 °fs (droit)
IFO 0,25 Hz e 0,03 88,0° 0,1 %/s (gauche)
v
VOR2 0,25 Hz P59 @ e 0,7 °/s (droit)
COoR 0,25 Hz P 0,19 166,0 ° 1,0 /s (droft)
Gain du RVO est effondré avec un déphasage considérable
Position m:mc_m:m horizontale
o4
61,2 1 A 4 RS
o~ o384 : !
§ 2561
m 12,8 7 : s
o 04 S 2. i
1281 i i
-256 i i ; m i
.38.4 4 VVOR :VOR1 {IFO iVOR2 iCOR ims
0 16 24 32 40 48 56 64 72 80 88 96 104 112 120 128 136 144 152 160
Temps (s)
— Oeil Droit — Fauteuil Position — Cumulée Oeil Droit
Module :  Cinetique
Epreuve : BURST 1 Date :04/07/2019

Figure 19: Résultat de I'épreuve calorique du cas n°2
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Patient: M HALIMA 01/01/1950

Tableau résultats

Graphe de Freyss

Vitesse horizontal
Réflectivité 4,1 °/s (Oreille D)
Prépondérance absolue 0,8 9/s (Nyst G)
Prépondérance relative 45 % (Nyst G) i
05%s
Deficit 25 % (Orelle G) :
Indice de fixation oculaire NAN %
.m 7%
oD
Absence de nystagmus déclenché par les
différentes irrigations sur les 2 cotés
,_, Position angulaire horizontale
!
P 0 4, |1||.lr.l\IIII.LI|
L-]
5
ﬂ
o
[-%
Temps (5)

— Nystagmus Ini — Oreille droite a froid

— Oreille gauche a froid — Oreille droite & chaud

— Oreille gauche 3 chaud

Module :  Calorique

Epreuve : Calorique bithermique

o]c]

Vitesse ( “Js )

Réponse enfréquence
0.3 Hz 0.3 Hz
00 Hz WIh
0,8 Hz 0.0Hz
oD 0G
Ahsence de réactivité

du canal latéral droit

Vitesses de phases lentes \

H H
: H
H

10 7

Radis

50 100N 161
Temps (5) - Absence de réactivité
du canal latéral gauche

Date :04/07/2019

Itat de I’épreuve sinusoidale Burst du cas n°2

ésu

R

Figure 20
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Pabent: M

HALIMA  01/01/1950

Gain

Phase
" 150
12
100
1 & oo
..m 08 w
a 0
08 o
50
041 Le gain de RVO est environ 0 lors .
; « Passe rien » -100
02| dubalayage des fréquences
— P T o, -150
oum 18 8
4 2 1 2 16 8
période(s ) période(s) . 2 2
La courbe de la cumulée qui reste sur sa ligne
de hase ~ Position angulaire horizontale
R B _— . : — T : : 1 - ¥
g4 -
AW .
TR VA VA VAVAVAVAVAVAvavavavavv v P
)
o 255
12,8
0 iy
0 8 16 24 32 40 48 56 64 72 80 88 96 104 112 12¢
Temps (s)
— Oeil Droit — Fauteuil Position - Cumulée Oeil Droit
Module :  Cinetique
Epreuve : SWEEP

Date :04/07/2019

Figure 21: Résultat du balayage des fréquences « Sweep » du can n°2
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Patient : M
VHIT Ulmer I 3.1.0.5

Produit :
Examen : 04/07/2019 14:51:44
Mode: @B

Royaume du Maroc
Hopital Militaire d'Instruction Mohammed V - Rabat
Service ORL

HALIMA

Antérieur Droit : Gain VOR = 0,00 DROITE
100 100
50 50
2 0
-50 -50
-100 -100
-150 -150
-200 s
-250 2850
0 . -300

0 50 100 150 200 250 300 350

Impulsions VOR

Gain
Canal n o

moyen
A~

Ant

0.00 0,10
-0.05

Lat

Post.

D O oOE O
(0 T T WY I G
=]
o
o

Viteeze de lntdte

Vitesse de l'oeil gauche

Commentaire

Antérieur Gauche : Gain VOR =-0,05

— Vilesse de I'oeil droit =

Figure 22: Résultat du vHIT du can n°2
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C-Cas n°3:

R. Mustapha est un patient agé de 66 ans au moment du diagnostic, ayant
comme antécédents un cancer du cavum traité par chimiothérapie a base de
Bleomycine, d’Epirubicine et de Cisplatine, en 6 séances, suivie d’une
radiothérapie cervicale externe a raison de cing fractions de 2 Gy par semaine,
une fraction par jour, sur une période de 7 semaines, soit une dose totale de 70
Gy en 35 fractions. Huit mois apres la fin de ces thérapeutiques, il a présenté
une cophose bilatérale associée a une instabilité posturale d’installation
progressive s‘aggravant dans l'obscurité compliquée de chutes répétitives avec

oscillopsies.

A I’examen clinique, le patient ne tient pas le Romberg. L’examen
oculomoteur est sans anomalies et il n’y a pas de nystagmus spontane ou induit

par les manceuvres provocatrices ou par le HST.

Les épreuves caloriques montrent une aréflexie bilatérale avec une somme
des vitesses maximales de la phase lente lors des 2 irrigations de I’oreille droite

a 1,6°/s et celle de I’oreille gauche a 4,8°/s (Figure 23).

L’épreuve impulsionnelle montre une absence de réactivité des canaux
latéraux aux mouvements du fauteuils avec des vitesses per-rotatoires basses.

Le balayage des fréequence Sweep montre un gain RVO effondreé (Figure 24).

La VHIT montre des gains du RVO effondrés pour les CSC supérieurs et

latéraux des 2 cotés, les canaux postérieurs n'ont pas été explorés (Figure 25).

L’étiologie retenue pour ce patient est une complication de la

radiothérapie cervicale probablement potentialisée par vestibulotoxicité a la

cisplatine.
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Patient: R MUSTAPHA 30/01/1954

Tableau résultats

Graphe de Freyss
Vitesse horizontal Réponse enfréquence
Réflactivité Inversée
.e 03Hz 0.0Hz
Prépondérance absolue 0,8 °/s (Nyst G)
Prépondérance relative 42 % (Nyst D)
0.8%s 00Hz
Deficit 77 % (Oreille D)
Indice de fixation oculaire NAN %
.@ 0.0Hz 0.0 Hz
oD fole] oD 0G
Absence de nystagmus déclenché par les —
différentes irrigations sur les 2 cotés Absence de .q.mmn_ém
du canal latéral droit
Position angulaire horizontale Vitesses de phases lentes \
g i i
e — H :
A o 2o i
— s 1MWy ¢
s Cood— e
m g -109 i i .
& R N S £ 209 | : Radis
et N S
2 |
0 1 2 3 4 5 6 7 L [
Temps (s ) 0 : ' £ |&v
2 B
— Nystagmus Ini — Oreille droite & froid 209 4
— Oreille gauche a froid  — Oreille droite 3 chaud i I i —
— Oreille gauche a chaud A e e N i e
Temps (5} Absence de réactivité
Module : ﬁm_o_._ncm du canal latéral gauche

Epreuve : Calorique bithermique Date :07/01/2020

du cas n°3

ique

Itat de I’épreuve calor

ésu

R

Figure 23

88



Patient: R MUSTAPHA 30/01/1954

Tableau résultats Graphe de Freyss

Oeil Droit

Constante post-rotatoire
Oeil Prépondérence
Al i
r 0,2 (gauche) 0,0 0,0 :
La courbe de la cumulée montre une aréflexie des canaux Vers droite

Vers gauche

latéraux aux mouvements du fauteuil

Position angulaire horizontale

Postion { * )

— — — — -
0 4 8 T2 16 20 24 28 32 36\ 40 44 48 52 56 60 64 68 72 76 80 _B4& B8 92 96 100
P \ Temps(s) Tl
= . ) \ \.\\.... ||...|......|. =
—_ Om__..h.w.q.ma \ ~— Fauteuil Position — Cumulée Oeil Droit

Module :  Cinetique

m_u—.mc<m : CRENEAUX 1 La rotation du fauteuil n'entraine pas de mouvement
oculaire témoignant d'absence du RVO

Date :07/01/2020

du cas n°3

Figure 24: Résultat de I’épreuve impulsionnelle Créneaux
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Patient :

Gain

Posttion (")

R MUSTAPHA 30/01/1954
Gain Phase
14
150
12
100
1 -
1 50
08 @
8 of
086 o
- - a |S
04| LegaindeRVO estégala0 lors .
, « Passe rien » -100
o2 | dubalayage des fréquences
-150
0 —
32 16 8 4 2 1 32 16 8 4 2 1
période(s) période(s)

La courbe de la cumulée qui reste sur sa ligne
de base Position angulaire horizontale

7651 - : T T — - . =
m.al
5129 ><\//f> FRL R LR RO e

38.4 3 < /u\ < WA \VAAV AV AVAVAVAVAVAVAVAvevavavavevave - o T N
258

12.8 4

Py i k45 4 SRS RS R s A i e e o A SRS SR o 3 0SB o Cimmmemsm s B e b o s s i
-12,8 4
0 B8 16 24 32 40 48 56 64 72 80 B8 96 104 112 120
Temps (5)
— Oeil Droit — Fauteuil Position — Cumulée Oeil Droit

Module :  Cinetique
Epreuve : SWEEP Date :07/01/2020

Figure 25: Résultat du Balayage des fréquences Sweep chez le cas n°3
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P Royaume du Maroc PN
r@; Hépital Militaire d'Instruction Mohammed V - Rabat @h
L ]

SYNAPSYS Service ORL ULMER

Patient : R MUSTAPHA Commentaire

Produit: VHIT Ulmer 11 3.1.0.5
Examen : 07/01/2020 11:30:06

Mode: @
Antérieur Droit: Gain VOR = -0,05 DROITE GAUCHE Antérieur Gauche : Gain VOR = -0,05
100 - 100 z
50 50
0 0
-50 -50
-100 -100
-150 -150
-200 -200
-250 -250
-300 -300 -
0 0 50 100 150 200 250 300 350
Latéral Gauche : Gain VOR =-0,05
300 100
250 50
200 0
150 -50
104 Impulsions VOR <100
50 -150
0 Gain -200
50 Canal n (6} Asymétrie 250
-100 | . -300 : :
0 50 100 150 200 250 300 350 0 50 100 150 200 250 300 350
D| 6| -005
Ant - .
G 5| -005 Postérieur Gauche : Gain VOR = -0.05
300
D 6 -0.05
Lat 250
G| 7 -0,05 200
150
D@
Post. 100
G| 1 -0,05 50
0
-50
- Vitasse de la tét
" Vitesas daFosil ok -100

i (] 50 100 150 200 250 300 350
— Vitesse de I'oeil gauche

Figure 26: Résultat du vHIT du cas n°3
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D-Cas n°4 :

H. Mohammed est un patient agé de 78 ans au moment du diagnostic,
ayant comme antécédents une hypertension artérielle, une cardiopathie et un
diabete de type 2, qui a présenté une instabilité posturale d’installation
progressive s'aggravant dans I'obscurité avec des oscillopsies déclenchées par le

mouvement de la téte ou a la marche provoquant des chutes a répétition.

A I’examen clinique, le Romberg est positif ainsi que le test de la marhce
aveugle. L’examen oculomoteur est normal et aucun nystagmus spontané ou
induit par les manceuvres provocatrices ou par le HST n’a été retrouvé. Le HIT

est positif a droite et a gauche.

Les épreuves caloriques montrent une aréflexie bilatérale. La somme des
vitesses maximales de la phase lente lors des 2 irrigations de I’oreille droite est

2,6°/s et celle de I’oreille gauche a 5,0°/s (Figure 27).

Les épreuves rotatoires montrent des gains du RVO effondrés sur I’épreuve

sinusoidale Burst (Figure 28) et sur le balayage des fréquence Sweep (Figure 29)

Le VHIT montre des gains du RVO effondrés pour les 3 CSC des 2 c6tés
(Figure 30).

Pour ce cas, I’origine idiopathigue liée a une dégéenérescence vestibulaire

(vu I'age avancé du patient) est retenue.
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Patient: H MOHAMMED  01/01/1941

Tableau résultats

Réflectivité 2,0 °/s (Oreille D)
L
Prépondérance absolue 6,5 °/s (Nyst G)
Prépondérance relative 100 % (Nyst G)
Deficit 100 % (Oreille G)
Indice de fixation oculaire NAN %

Absence de nystagmus déclenché par les
différentes irrigations sur les 2 cotés

\

Vitesse horizontal

09"

oD

) Position angulaire horizontale

L ofe = s
o
m : #V’ "—é?\d-lnv(ﬁxl]
: 13 L~——
R
? 17
0 1 2 3 4 6 7
Temps (s )

— Nystagmus Ini

— Oreille droite a froid

— COreille gauche & froid — Oreille droite a chaud

— Oreille gauche a chaud

Module :  Calorique
Epreuve : Calorique bithermique

oG

Graphe de Freyss

Witesse ( "is )

Réponse enfréquence
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Patient: H MOHAMMED  01/01/1941

Tableau résultats

Stimulation
Oeil Gain Phase Prépondérence

Label Frequence
WOR 0,25 Hz pS 0,79 4,00 0,3 9/s (droit)
VOR1 0,25 Hz r @ e 0,7 °fs (gauche)
IFO 0,25 Hz b 0,01 120,0° 0,0 /s (gauche)
VOR2 0,25 Hz p+S @ e 0,1 %/s (drott)
COR 0,25 Hz b5 0,02 80° 0,1 /s (droit)

Gain du RVO est effondré avec un déphasage considérable

Position angulaire horizontale

1] % { -3 4 L g T i *

84 1 : $

5121 T

, B 5 mr vy 5

T 384 q ;
§ 25561 H
m 12.8 . _ | : ;
o4 A A it B L ETeer S M s SO

|._Mm ] H H : H
25,6 4 WoR {VORA {IFO iVOR2 iCOR :
0 8 16 24 32 40 48 56 64 72 80 88 9 104 112 120 128 136 144 152 160
Temps (s)
— Oeil Droit ~ Fauteuil Position — Cumulée Oeil Droit

Module :  Cinetique
Epreuve : BURST 1 Date :24/06/2019

Figure 28: Résultat de I’épreuve sinusoidale Burst du cas n°4
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Patient: H MOHAMMED 01/01/1941

Gain Phase
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; « Passe rien » -100
02| dubalayage des fréquences
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— Qeil Droit ~— Fauteuil Position — Cumulée Oeil Droit

Module :  Cinetique
Epreuve : SWEEP , Date :24/06/2019

Figure 29: Résultat du balayage des fréquence Sweep du cas n°4
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Royaume du Maroc
Hapital Militaire d'Instruction Mohammed V - Rabat
Service ORL

Patient : H MOHAMMED Commentaire

Produit: VHIT Ulmer 11 3.1.0.5
Examen : 24/06/2019 13:24:31

Mode: @
Antérieur Droit - Gain VOR = (.02 Antérieur Gauche : Gain VOR = -0,02
100 100 -
50 50
0 0
-50 50
-100 -100
-150 -150
-200 -200
-250 -250
-300 : e 300
0 50 100 150 200 250 300 350 uooa
300 100——
250 50
200 0
150 -50
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it e la 48t I
e _ Vitesse da ol droi -100;

Vitesse de l'oeil gauche

Figure 30: Résultat du vHIT du cas n°4
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E-Cas n°5:

C. Hanane est une patiente agée de 43 ans au moment du diagnostic, ayant
des antécedents tuberculeux, qui présentait une surdité de perception
bilatérale asymétrigue diagnostiquée comme auto-immune il y a 2 ans et traitée
par corticothérapie et biothérapie (Imurel) avec réhabilitation par protheses
auditives. L’évolution est marquée par des épisodes récurrents de vertige ne
dépassant pas 30 minutes au départ qui se sont ensuite remplacés par une

instabilité posturale d’installation progressive et s'aggravant dans I’obscurité.

A I’examen clinique, la marche est instable avec élargissement du polygone
de sustentation. La patiente ne tient pas le Romberg les yeux fermés. Il n’y a pas

de nystagmus alors que le HIT est positif dans les 2 cOtés.

L’otoscopie est normale et I'audiométrie tonale confirme la surdité de

perception.

Un avis ophtalmologique a été demande a la recherche de kératite dans le

cadre du syndrome de Cogan mais il est revenu negatif.
Le bilan auto-immun a objectivé la présence des anticorps anti-nucléaires.

Les épreuves calorigues montrent une aréflexie bilatérale avec la somme

des réponses a droite a 5,7°/s et a gauche a 4,2°/s (figure 31).

Le balayage des fréquences montre des gains du RVO qui restent a 0
(figure 32).

Les gains au VHIT sont inférieurs a 0,6 pour les 6 canaux (figure 33).

Le déclenchement de la VB chez cette patiente est probablement du a un

processus auto-immun,
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Patient: C HANANE 02/11/1977

Tableau résultats Graphe de Freyss
Vitesse horizontal Réponse enfréquence
Réflectivité 5,7 °fs (Oreille D)
e 12Hz 0.3 Hz
Prépondérance absolue 4,7 9/s (Nyst D)
i
Prépondérance relative 0 % (Nyst D) .
30 12.5Hz
Deficit 100 % (Orellle G) Tl\l\\\\l\\..
Indice de fixation oculaire NAN %
G5 15Hz 0,3 Hz
oD fole] oD oG
Absence de nystagmus déclenché par les
différentes irrigations sur les 2 cotés Absence de réactivité

du canal latéral droit

Vitesses de phases lentes \

o 0 \J\.f.ll
& g i 2
£ ~ .
g0 s T P ;
& LILl)r]\l}L‘l\.\'JII\IIJ\“\I{ “ s ; m xm Q_.W
° 304 ¢
0 :
c .I~In|\|\\|||\.J-J|f/|r 20
z z 10
Temps (5) 07 _
-10
— Nystagmus Ini — Oreille droite a froid -20
— Oreille gauche 4 froid  — Oreille droite & chaud =
— Oreille gauche a chaud 0 ® % _o”o ) v/:sa
; ; Emps (5 Absence de réactivite
Module : nm_o_._ncm du canal latéral gauche
Epreuve : Calorique bithermique Date :07/09/2020

lorique du cas n° 5

ésultat de I'épreuve ca

7

R

Figure 31
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Patient: C HANANE 02/11/1977
Gain Phase
14 150
12 100
1 T s
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Module :  Cinetique

Epreuve : SWEEP

Date :07/09/2020

Sweep du cas n°5

Figure 32: Résultat du balayage des fréquences
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Figure 33: Résultat du vHIT du cas n°5
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F-Cas n°6 :

N. Aicha est une patiente agée de 49 ans au moment du diagnostic, ayant
comme antécédent un cholestéatome bilatéral avec lyse des CSC des deux cOtés
(figure 35, 36, 37) et dénudation du canal facial gauche. Elle a présenté des
épisodes de vertiges avec un nystagmus horizonto-rotatoire gauche au départ,
qui a disparu par la suite, laissant place a un état d’instabilité posturale aggravée

pendant la marche.

Elle a bénéficié d’une tympanoplastie bilatérale en technigue ouverte
(TTO).

La VHIT montre des gains RVO effondrés au niveau des 3 CSC des 2 cotés
(figure 34).

La VNG était incomplete (les épreuves caloriques n’ont pas été faites vu

ses antécédents qui comportent une chirurgie otologique (TTO)).

L’étiologie retenue pour cette patiente est le cholestéatome bilatéral.
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Reyaume du Maroc
Hopital Militaire d'Instruction Mohammed V - Rabat
Service ORL

Patient Commentaire

Produit: WVHIT Ulmer 113.0.0.107
Examen : 25/01/2017 13:46:40
Mode: (@

DROITE GAUCHE

Impulsions VOR Saccades précoces
Gan  Latence Gan

Canal n G Ratio apparent
%% MOyenne oven

AntD. 0,01 008 | 8% 113ms 062

m
AT AntG. 5| [-0,05 0,00 40% 130ms 036
LaiD. B[ |-005| 000 0%

Lat G. . 511-0,05 0,00 0% 128ms 012
PostD. 5| \-005/ 000 | 100% 128ms 034
PostG. 5 0 000 | 80% 124ms 046

Figure 34: Résultat du vHIT du cas n°6
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Figure 35: image tomodensitométrique du rocher droit montrant la lyse du CSC latéral droit
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Figure 36: image tomodensitométrique du rocher droit montrant la lyse du CSC supérieur droit
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Figure 37: image tomodensitométrique du rocher gauche montrant I’atteinte

du CSC latéral gauche
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G-Cas n°7 :

M. Mounia est une patiente agée de 39 ans au moment du diagnostic, sans
antécedents particuliers, qui a été hospitalisée pour pyélonéphrite aigue a la suite
de laguelle elle a recu une bi-antibiothérapie a base d'une cephalosporine 3eme
génération et un aminoside (gentamicine) pendant 07 jours. Au décours de son
hospitalisation, la patiente a rapporté, en plus d’une hypoacousie bilatérale, une
instabilité posturale d'installation brutale. La marche est pseudo-ébrieuse et
la patiente n’arrive pas a marcher sans aide. Les symptomes s’aggravent a la
fermeture des yeux ou dans I’obscurité. Elle décrit également des oscillopsies

surtout a la marche.

Il n’y a pas de troubles oculomoteurs, ni de nystagmus spontané ou

provoqué. La patiente ne tient pas le Romberg.

A I'épreuve calorique, la somme des vitesses maximales de la phase lente
des 2 irrigations de I’oreille droite est de 5,6°/s alors qu’elle est de 1,4°/s a

I’oreille gauche (Figure 38).
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Patient: M MOUNIA 18/01/1980

Tableau résultats
Vitessa horizontal

Graphe de Freyss

Réflectivité 3,1°/s (Oreilie D)

Prépondérance absolue 0,1%/5 (Nyst G)

(o4

Prépondérance relative 100 % (Nyst D)
1.8 %
Defict 100 % (Oreille G)
Indice de fixation oculaire NAN %
oD 0G
Absence de nystagmus déclenché par les
différentes irrigations sur les 2 cotés
Position angulaire horizontale
0 B cafem N
o i
= o 4
B i
s ke ™ i
& " _ A -
v
0 —_——— e
0 1 2 3 4 5 6 7
Temps (s )
— Nystagmus Ini — Oreille droite a froid
— Oreille gauche 3 froid = Oreille droite a chaud
— Oreille gauche 3 chaud
Module :  Calorique

Epreuve : Calorique bithermique

Réponse enfréquence
13 Hz 0.0Hz
0.0 Hz /
00 Hz 0.0Hz
oD 0G

Absence de réactivité

Vitesses de u:mmmm\ﬁn_ﬁ: canal latéral droit

. Radis

50 /_8 156
Tem I a4 Sty
i Absence de réactivité

du canal latéral gauche

Date :12/02/2019

du cas n°7

Itat de I'épreuve calorique

Résu

Figure 38
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3-6-2-Analyse épidémiologique :
A-Age :

L’age de nos patients varie entre 39 et 78 ans avec un age moyen de 57,1

ans. La méediane des ages est de 56 ans.
B-Sexe :

Notre groupe de patients comprend 05 femmes (71,4 %) et 02 hommes
(28,6%0). On note alors une prédominance féminine avec un sexe-ratio F/H de
2,5.

Répartition selon le sexe

Femmes
71,4%

[NOM DE CATEGORIE]s

28,6%

s Femme = Homme

Figure 39: Répartition des patients selon le sexe
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3-6-3-Analyse des données cliniques :

A-Symptomes :

L’instabilité posturale était le symptome le plus fréquent, présent

chez tous les patients (100%o).
Les chutes a répétition ont été décrites chez 4 patients (57,1%).

Les oscillopsies sont présentes chez 6 patients (85,7%0). Elles sont

déclenchées surtout par les mouvements de la téte et la marche.

Une seule patiente a présenté une grande crise vertigineuse avec
nausées et vomissements au début de sa symptomatologie. Deux
autres patientes ont rapporté des épisodes récurrents de vertiges au

début mais qui ont disparu au cours de I'évolution de symptomes.

Deux patientes (28.5%) ont présenté une atteinte de la fonction

auditive.
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B-Mode d’installation :

Le début de la symptomatologie est brutal chez 03 patients de notre série,
tous des femmes (42,9%), et progressif chez 04 patients (57,1%), 2 hommes et

2 femmes.

Répartition selon le mode d'installation

[POURCENTAGE] W Installation brutale

B Installation progressive

[POURCENTAGE]

Figure 40: Répartition des patients selon le mode d’installation de la symptomatologie
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3-6-4-Analyse des données paracliniques :

Le diagnostic de VB a été retenu dans notre série sur la base des résultats
des explorations vestibulaires conformément aux criteres diagnostiques de la

Sociéte Barany :

- 5 patients ont des résultats répondant aux criteres diagnostiques a

I'épreuve calorique et au VHIT (71,4%)

- 1 patient répond aux criteres diagnostiques seulement a I'épreuve
calorique (14,3%).

- 1 patient a le vHIT comme le seul examen dont les résultats sont

conformes aux critéres diagnostiques de Barany (14,3%).
3-6-5-Analyse étiologique :

La VB peut relever de nombreuses étiologies. Cependant, dans la majorité

des cas aucune étiologie n’est retrouvée et on parle alors de VB idiopathique.
Dans notre serie, nous avons pu identifier :
- 2 cas de vestibulotoxicité a la gentamicine.

- 1 cas de complication de la radiothérapie cervicale sur cancer du
cavum probablement potentialisée par l'effet vestibulotoxique de la

chimiothérapie au cisplatine.
- 1 cas de cholestéatome bilatéral.
- 1 cas relevant d'une atteinte auto-immune.

- Pour 2 patients, aucune étiologie n'a pu étre déterminée.
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[NOM DE
CATEGORIE]
[POURCENTAGE]

Origine auto-
immune
14.2%

REPARTITION DES PATIENTS SELON L'ETIOLOGIE

Vestibulotoxicité a
la gentamicine
[POURCENTAGE]

Radiothérapie avec
effet
potentialisateur
probable du
cisplatine
14.2%

Figure 41: Répartition des patients selon I’étiologie de la vestibulopathie bilatérale

Nom

Age

Sexe

Mode
d'installation

Examens paracliniques
répondant aux critéres
diagnostiques

Etiologie

%Za.sé 56 | Femme Brutal Epreuvilcj'a:llt_) ge Idiopathique

(Cl\jll.s H2) 69 Femme Brutal Epreuv«\e/ |r_:;e:!;_)rique + Vest;lzﬂg;ﬂri:ri]tf ala
e o0 | Homme | progusr | EPreNeglotaie | Fudotiape s o
(?_Ia?vf') 78 | Homme Progressif Epreuvef/ﬁe:!? rigues + Idiopathique

(Cé:lsHE; 43 | Femme Progressif Epreuvefllgaillc_) apues Origine auto-immune
(C,\?S"Ag 49 | Femme Progressif VHIT Cholestéatome bilatéral
(%/ﬁ\z) 39 | Femme Brutal Epreuve calorique Vesgi‘#gﬁ}ﬂ?:\f e

Tableau I1: Tableau récapitulatif des données des 07 cas
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4-DISCUSSION :
4-1-Définition :

La VB est definie comme l'atteinte des deux vestibules et/ou des deux nerfs
vestibulaires. Pour objectifier le degré de cette atteinte, les chercheurs ont
élaboré des criteres diagnostiques basées sur la détection d'une anomalie de la
réponse vestibulaire a I'épreuve calorique, et/ou au VHIT et/ou aux épreuves

rotatoires.

Nous nous sommes basés dans notre étude sur les criteres diagnostiques de
la société de Barany pour retenir le diagnostic de la VB. Ces criteres n'ont éeté
élaborés que récemment, et ce dans le but d'unifier et de standardiser les moyens
diagnostiques de cette affection, et par suite de mettre fin a la confusion

diagnostique qui a été pour longtemps associée a la VB.

Les criteres diagnostiques selon the Classification Committee of the

Barany Society : [137]
A. Syndrome vestibulaire chronique avec les éléments suivants :

1. Instabilité lors de la marche ou de la position debout plus au moins

I'un des 2 ou 3.

2. Vision floue induite par le mouvement ou oscillopsie pendant la
marche ou pendant les  mouvements rapides de la téte/du corps

et/ou.

3. Aggravation de [l'instabilité dans [I'obscurité et/ou sur un sol

irregulier.
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B. Aucun symptome en position assise ou couchée sous conditions

statiques.

C. La réduction ou l'absence de la fonction angulaire du RVO

documentée par :

1. Un gain horizontal angulaire du RVO bilatéralement pathologique ;

inférieur a 0.6, mesuré par le vHIT
2. et/ou.

3. Une réponse caloriqgue réduite (la somme des pics des vitesses
horizontales bithermiques de la phase lente de chaque coOté est

inférieure a 6°/s) et/ou.

4. Reéduction du gain angulaire horizontal ; inferieur a 0.1, lors d'une
stimulation sinusoidale a I'épreuve rotatoire (0,1 Hz, Vmax = 50°/s)
et une avance de phase supérieur a 68 degres (constante de temps

inférieure a 5 s).

D. L'absence d'autres maladies pour mieux expliquer la

symptomatologie.

Ces criteres diagnostiques, bien qu'ils représentent une sorte de référence
en matiere du diagnostic de la VB, ils sont considérés par plusieurs équipes
comme étant des criteres tres exigeants sur le plan quantitatif ainsi que
qualificatif, et qui excluent un grand nombre de patients avec tableau clinique

et/ou un historique typiques d'une atteinte vestibulaire bilatérale.

Pour cette raison, un autre critére diagnostique a été élaboré et qui stipule
que la somme des 4 vitesses horizontales correspondant aux quatre irrigations
(oreille gauche a froid et a chaud et l'oreille droite a froid et a chaud) a I'épreuve
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calorique soit inférieure a 20°/s. Ce critere calorique est le plus utilisé en
pratique courante, mais il ne refléte que la fonction des canaux latéraux dans les
tres basses fréquences. Cependant, les mouvements de la vie quotidiennes

correspondent aux frégquences moyennes.

Tous nos patients avaient un syndrome vestibulaire chronique qui
disparait en position assise ou couchée et n‘avaient aucune autre affection

gui pourrait expliquer mieux leurs symptomes.

En ce qui concerne l'altération bilatérale de la fonction du RVO, nous
nous somme basés pour la mettre en évidence sur les données de I'épreuve
calorique et/ou du vHIT répondant aux critéeres de la société de Barany
mentionnés ci-dessus. (5 patients répondaient aux criteres de Barany a
I'épreuve calorique et au VHIT, 1 patient qu'a I'épreuve calorigue, 1 patient

gu'au vHIT).
4-2-Historique :

En 1802, W. James [99] rapporte la sensation d’ébriété chez les sourds-

muets.

En 1907, une diminution bilatérale de la réponse a I’épreuve calorique

effectuée chez des sourds muets a été décrite par R. Barany [100].

En 1941, Dandy [101] rapporte I’apparition d’une oscillopsie et d’une
instabilité posturale exacerbée par la fermeture des yeux chez des patients qui
ont subi une neurectomie vestibulaire bilatérale dans le cadre de la maladie de

Méniere.
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En 1989, I’atteinte vestibulaire bilatérale est désignée sous le nom de
vestibulopathie bilatérale idiopathique et est définit d’une maniére précise par le
syndrome suivant: une instabilité posturale aggravée en obscurité et
accompagnée d’une oscillopsie, en I’absence d’une hypoacousie et tout
symptome neurologique [102].

En 2005, il a été démontré que la VB provoque une altération de la
mémoire spatiale ainsi qu’une atrophie de I’hippocampe [103], confirmée plus
tard sur I'IRM [104, 105].

L’année 2009 a été marquée par la découverte d’un sous-type caracterisé
par une absence bilatérale des VEMP contrastée avec la normalité de I’épreuve
calorique [106].

En 2011, une forme associant atteinte vestibulaire bilatérale et dysfonction
cérebelleuse a été décrite dans plusieurs études [107, 108, 109, 123, 111]. C’est
le CANVAS : Cerebellar ataxia, Neuropathia and Vestibular Areflexia
Syndrome [112].

4-3-Epidémiologie :

La prévalence exacte de la VB dans le monde et au Maroc est inconnue
jusqu’a maintenant, vu la rarete d’études qui s’intéressent a I’aspect
épidémiologique de cette pathologie. Néanmoins, la prévalence de la VB au sein
de la population adulte aux Etats-Unis a été de 28 pour 100.000 adultes selon
une étude basée sur the 2008 United States National Health Interview Survey
Balance and Dizziness Supplement [113]. Pourtant, cette etude n’a pas pris en
considération les résultats des explorations vestibulaires, ce qui met en question
son degré de fiabilité [114]. Dans certains écrits I’incidence relative a été
estimee d’environ 4 a 7% [108, 109, 122].
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La tranche d’age la plus touchée dépend de I’étiologie en cause, mais en
général elle varie entre 38 et 56 ans [116, 117]. Cependant, la moyenne d’age a
laguelle on pose le diagnostic de la VB selon quelques études [119, 120, 121,
102, 108, 123] est entre 50 et 60 ans, ce qui laisse déduire que I’age avancé

pourrait représenter un potentiel facteur de risque.

Dans notre etude, I'age moyen de la survenue de cette pathologie était
de 57 ans.

Il n’a pas été remarqué de prédilection ethnique particuliere.

D’un autre c6té, de nouveaux sous-types de la VB ont émergé ou viennent
d’étre decouverts ces derniéres années, notamment ceux dont la fonction du
CSC latéral et le NVS est intacte [124, 125, 126, 127, 128] qui, leur atteinte,
représentait la définition physiopathologique de la VB il y a quelques années. Si
les chercheurs tentent d’inclure ces sous-types dans les statistiques

épidémiologiques, la prévalence serait définitivement plus élevée.

Par ailleurs, le sexe ratio est de 3H/2F selon Zingler [118]. Tout de méme,
on a remarqué une prédominance féminine dans notre étude avec un
pourcentage de 71.42% (5F/2H).

4-4-Physiopathologie : [137]
La physiopathologie de la VB n’est pas encore parfaitement élucideée.

Au début, la VB était considérée comme la manifestation de la dysfonction
du CSC latéral et du NVS, mais le perfectionnement des explorations
vestibulaires fonctionnelles notamment le VEMP [129, 130, 131,132] a
déemontré plus tard que les organes otolithiques ainsi que les CSC verticaux

peuvent étre également atteints [124, 133, 134]. Néanmoins, latteinte du
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systeme canalaire au cours de la VB reste préepondérante par rapport a l'atteinte
des structures otolithiques. Il est a noter que la canal antérieur est le moins

touché des trois canaux.

En 1997, Baloh et ses collegues [135] ont effectué une étude
anatomopathologique sur les tissus vestibulaires de patients décédes qui
souffraient d’une atteinte vestibulaire bilatérale avec une fonction auditive
normale. Une perte sélective considérable des cellules ciliées vestibulaires a été
mise en évidence. Cependant, les cellules ciliées cochléaires étaient intactes. La
découverte de cette corrélation anatomoclinique démontre que I’altération de la
fonction vestibulaire passe par un processus degéneratif qui detruit le patrimoine

cellulaire vestibulaire, gu’il soit spontané ou déclenché par certains facteurs.

L’altération histologique de I’organe vestibulaire engendre a son tour une
altération de la fonction vestibulaire en tant que récepteur sensoriel, ce qui rend

déficitaires les deux réflexes vestibulo-oculaire et vestibulo-spinal.

Un RVO déficitaire équivaut la diminution du gain de ce dernier, ce qui fait
que I’image visuelle ne peut pas étre stabilisée sur la rétine lors d’une
accelération rapide de la téte, se traduisant par une oscillopsie ainsi qu’une

diminution de I’acuité visuelle dynamique.

D’une autre part, I’altération du RVS rend le corps incapable de maintenir
son equilibre lors des positions statiques ainsi que lors du deplacement de la téte,
surtout quand le cerveau ne peut pas exploiter les afférences visuelles (a la
fermeture des yeux par exemple ou dans un environnement obscur) et les
afférences proprioceptives (lors de la marche sur un terrain irrégulier ou la
présence d'une atteinte articulaire) pour activer le mécanisme de compensation
centrale. En I’absence d’informations visuelles et somesthésiques, les patients
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atteints de la VB, en interprétant mal la force gravitationnelle en étant une
accélération linéaire permanente que subit la téte, perdent leur sens de verticalité
par rapport a la terre, et par conséquent se trouvent dans un état de

désorientation spatiale.

L’hippocampe ne recevant plus un flux d’informations spatiales cohérentes,
est sujet d’une detérioration anatomique et fonctionnelle [103], avec une
hypotrophie [119], ce qui altére a son tour la qualité de I’apprentissage spatial
qui représente une activité cruciale pour le maintien et I’enrichissement de la

mémoire spatiale.
4-5-Diagnostic positif : [114, 136, 137]
4-5-1-Symptomatologie :

Les deux maitres symptomes de la VB sont I’instabilité posturale et

I’oscillopsie au cours du déplacement de la téte.

-L’instabilité de la posture est le signe fonctionnel le plus fréquent et le
plus commun chez les patients souffrant de la VB, et est le premier symptome
qui amene a consulter vu son caractére génant et inquiétant et qui souvent cause
des chutes répétitives, ce qui altere considerablement la qualité de vie des
patients. Cette instabilité est plus prononcée dans I’obscurité ou a n’importe

quelle condition empéchant d’avoir une image visuelle claire.

-Les patients souffrant d’une VB peuvent présenter un Romberg
pathologique réalisé sous les deux conditions visuelles (yeux fermés et
ouverts), ceci-dit que la dépendance visuelle ne peut plus compenser le déficit
des entrées vestibulaires. Un test de Romberg tres pathologique a la suppression

visuelle peut également révéler un déficit proprioceptif profond.
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Drailleurs, tous nos patients sans exception rapportaient une instabilité
légére a profonde avec des chutes a répétition, et qui etait leur principal
motif de consultation. Cette instabilité se manifestait en conditions statiques

(position debout) ainsi que dynamiques, lors de la marche par exemple.

-L’oscillopsie, qui est définit par la perception erronée d’une instabilité
d’une scene visuelle fixe, fait apparition chez les sujets atteints de la VB au
cours des mouvements de la téte, pendant la marche par exemple ou a bord d’un
vehicule de transport. Elle engendre la diminution de l'acuité visuelle
dynamique. C’est la traduction clinique de I’altération du RVO. Le RVO permet
de stabiliser la direction du regard lors d’une accélération de la téte en déplagant
les deux globes oculaires, grace aux muscles extraoculomoteurs, dans le sens
opposé du sens de I’accélération de la téte, a une vitesse qui compense la vitesse
du mouvement de la téte. Si la vitesse du déplacement des yeux est inappropriée,
la direction du regard se désoriente, ce qui provoque un glissement de I’image
hors de la rétine, procurant ainsi la perception visuelle illusoire du mouvement
d'un objet fixe. Bien qu’elle soit un symptome clé dans le diagnostic de la VB,
certains patients atteints ne présente pas d'oscillopsie. En effet, on estime que
seulement 30 a 40% des patients rapporte spontanément la notion d’oscillopsie
[138]. L'oscillopsie était présente avec un pourcentage de 85.7 % dans notre

étude.

-20 a 60% des patients rapportent des épisodes récurrents de vertige,
surtout au début du développement de la maladie mais pas au stade du
diagnostic [116, 117, 140]. En effet la VB se présente sous deux formes : une
forme progressive et une forme épisodique [141]. La forme progressive est

caractérisée par une instabilité progressive et persistante en |’absence des
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épisodes de vertige. Dans la forme épisodique on retrouve par contre des
épisodes récurrents de vertige dans le cadre d’une instabilité permanente. La
durée de ces épisodes est differente d’un patient a un autre. 1l y en a des patients
qui rapportent un vertige qui dure plus d’un jour, alors que d’autres décrivent
des épisodes de 30 minutes a plusieurs heures [142]. Dernierement, il a été
remarqué qu’une minorité de patients atteints de la VB n’ont connu qu’un seul

épisode de vertige [142, 143] et qui a laissé place a une instabilité permanente.

Deux patients ont rapporté des épisodes vertigineux récurrents dans
notre serie. Une seule patiente a été victime d'une grande crise vertigineuse,

accompagneée de signes vegeétatifs.

-Bien que chez certains patients on retrouve une surdité surajoutée, cette
derniére est géneralement associée a des causes spécifigues comme une
pathologie otologique, une neuropathie ou une maladie de Meéniere. Elle est
moins retrouvée dans le cas d'une VB iatrogéne ou lors d'une dégénération
cérébelleuse. La surdité est rarement rencontrée dans la forme idiopathique de la
VB [140].

Une seule patiente dans notre étude présentait une surdité de
perception bilatérale. Une autre patiente souffrait d'une hypoacousie

bilatérale.

-1l s’est révele que la migraine accompagne les symptémes de la VB chez
certains patients, mais le dilemme reste de différencier entre la migraine qui se
présente chez 14% de la population générale et la migraine vestibulaire
proprement dite. Il a été également remarqué que dans un grand nombre de VB
familiale la présence d'une migraine accompagnante, ce qui laisse suggérer la
vulnérabilité de I'organe vestibulaire aux dommages induits par la migraine [21].
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-Les personnes atteintes de la VB se plaignent souvent d’une mauvaise
condition physique, vu leur activité physigue restreinte par crainte de chutes ou
a cause des episodes de vertige. Ce probleme est amplifié chez les personnes qui
ont perdu leur fonction vestibulaire suite a la prise de médicaments
otovestibulotoxigues notamment les aminoglycosides. Ce sont des patients qui
présentent déja un terrain débilité et fragilisé par une infection sévere. A titre
d’exemple, une grande partie des patients sous dialyse peritonéale déeveloppent
des états infectieux qui sont traités par la gentamicine, meédicament hautement

vestibulotoxique [3].

-Dans certains cas, les patients font expérience d’une symptomatologie
vestibulaire inquiétante, telle gu’une instabilité severe, qui peut parfois étre
accompagnée d’un vertige et d’une hypoacousie, ce qui les poussent a consulter
a un stade précoce de la maladie [147]. Par contre, chez d’autres patients, les
symptémes vestibulaires sont plutot frustes et peu génants, ce qui retarde le

diagnostic et la prise en charge, altérant ainsi le pronostic.

Quatre de nos patients ont fait expérience d'une instabilité sévere et
inquiétante et qui les a motives a consulter des les premieres complaintes et

ce dans un délai de 4-5 jours apres le début de la symptomatologie.
4-5-2-Apport des explorations vestibulaires :

L'apport des explorations vestibulaires fonctionnelles dans le diagnostic de
la VB fait toujours débat, puisqu'il n'existe pas un seul examen qui confirme a
lui seul la présence d'une atteinte vestibulaire bilatérale. Mais généralement,
devant une suspicion d'une VB, il faut réaliser une épreuve calorique (pour
explorer la fonction des canaux latéraux dans les basses fréquences), un vHIT
(pour tester la fonction des trois canaux dans les hautes fréquences qui
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équivalent les mouvements rapides de la téte), les épreuves rotatoires (pour
évaluer la fonction synergique des deux canaux latéraux dans les fréquences
moyennes qui correspondent aux mouvements de la vie quotidienne), et au
mieux compléter les explorations par un VEMP dans le but de détécter une
atteinte otolithique associée a l'atteinte canalaire ou de faire le diagnostic d'un
des sous-types de plus en plus émergeants de la VB et qui imliquent

nécessairement l'atteinte d'au moins une structure otolithique.

-Les épreuves rotatoires permettent de détecter une fonction vestibulaire
résiduelle chez les patients avec une VB profonde, dont la réponse calorique est
tres médiocre [110,187,201]. Elles peuvent également fournir des informations
additionnelles concernant le processus d'intégration centrale des entrées
sensorielles des deux vestibules [202]. Ces épreuves requierent une qualité
technique supérieure et doivent s'effectuer d'une maniére standardisée. Le
patient doit étre alerte, puisque l'attention augmente le gain du RVO mesuré
[202], et doit préférablement avoir les yeux ouverts lors de I'épreuve en
obscurité, étant donné que la fermeture des yeux diminue le gain du RVO. D'un
autre coté, les valeurs du gain du RVO aux epreuves rotatoires varient
considérablement d'un laboratoire a un autre, nécessitant que chaque laboratoire
ait son propre intervalle de normativité [203]. Par ailleurs, les épreuves
rotatoires en mode sinusoidal amorti et en mode impulsionnel exposent le gain
du RVO a des variations inter- et intraindividuelles, et qui sont souvent les
conséquences de la fatigue, le déficit d'attention, le stress et I'nabituation [204,
205, 206]. En plus, le gain peut étre reduit par le test lui-méme ; l'obscurité est
une condition artificielle qui diminue le gain du RVO [207]. En outre, le gain du

RVO est frequence-dépendant ; il serait augmenté, a une certaine limite, en

124



augmentant la frequence du module utilisé [205]. Les anormalités retrouvés lors
d'une épreuve rotatoire chez les patients avec une VB concernent prioritairement
les basses fréquences, avec une diminution du gain et une augmentation de la
phase du RVO [148]. Cependant, et selon les criteres diagnostiques de la VB,
seulement 53% de patients avec une dysfonction vestibulaire bilatérale montrent

une réponse anormale lors des épreuves rotatoires.

En raison des exigences techniques contraignantes de ces épreuves, leur
colt elevé et les variations inter- et intraindividuelles importantes, ainsi que la
non standardisation des valeurs du gain du RVO entre les laboratoires,
I'interprétation des résultats de ces epreuves s'avere delicate, et doit étre faite,
dans le cas du diagnostic de la VB, a la lumiere des résultats de I'¢preuve
calorique et du VHIT et si c'est possible des resultats du cVEMP. Par ailleurs, les
épreuves rotatoires peuvent substituer I'épreuve calorique et le vHIT en cas

d'impossibilité de leur réalisation.

-Quant a I'épreuve calorique, la somme des pics des vitesses oculaires
horizontales en réponse aux quatre irrigations caloriques est considerée souvent
comme un critére diagnostique spécifique de la VB quand elle est strictement
inférieure a 20°/s, et ce selon plusieurs auteurs [213, 115,202, 209, 208].

Mais ce critéere, bien que tres spécifique de la VB, peut exposer a des faux-
positifs dus principalement aux variations anatomiques, mais aussi a des faux-
négatifs résultant de la considérable variabilité de la réponse calorique entre les
individus. Par ailleurs, on trouve des sujets avec une valeur calorique évoquant
une VB (inférieure a 20°/s), mais dont les tests rotatoires sont normaux [210,
211]. La moyenne de la reponse calorique chez les individus dont la fonction

vestibulaire est intacte est presque exactement 100°/s selon plusieurs études

125



[211]. Selon Zapala [148], la somme calorique de 27.1°/s représente la valeur
limite a partir de laquelle on serait sir de 99% de l'absence d'un déficit
vestibulaire bilatérale. Ce test, en le rappelant, n'explore que la fonction du canal
horizontal dans les basses fréquences, alors que le déficit vestibulaire bilatéral
peut toucher également les canaux verticaux ainsi que les organes otolithiques,
et peut intéresser autres que les basses fréequences les moyennes et hautes

fréguences.

On déduit alors que I'épreuve calorique est I'épreuve la plus largement
considérée dans le cadre du diagnostic de la VB, vu son co(t faible et sa facilité
technique, mais qui est sujet de nombreuses variations inter- et
intraindividuelles, rendant ainsi son interprétation délicate et pas assez fiable,
exposant par conséquent a un nombre important de faux-positifs et de faux
négatifs. Tout cela requiert I'élargissement de la gamme des explorations

vestibulaires, en incluant au moins une épreuve rotatoire et un vHIT.

-L'abscence d'un nystagmus post-giratoire a I'épreuve calorigue et aux

épreuves rotatoires est un signe suggestif d'une VB [69].

-Une valeur du gain du RVO horizontal au vHIT inférieure a 0.6 des

deux c6tés evoque la présence d'une dysfonction vestibulaire bilatérale [69].

-Plusieurs études ont objectivé la réduction ou I'absence du cVEMP chez
les patients avec une VB, traduisant ainsi une atteinte sacculaire [217,92, 126,
127, 128, 134, 213]. A linstar du cVEMP, le oVEMP est egalement souvent
anormal dans la VB, indiquant la présence d'une lésion utriculaire. Mais
généralement, chez un grand nombre de patients avec une VB, le VEMP reste
intacte. En effet, la VB montre une prédilection beaucoup plus pour le systeme
canalaire que pour le systeme otolithique. Mais ¢a dépend toutefois de I'étiologie
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en cause. Un VEMP anormal doit étre interprété avec précaution car l'intervalle
des valeurs normales est large, et chez les sujets agés (a partir de 60 ans), sans
aucune plainte vestibulaire subjective, il est souvent bilatéralement réduit ou
absent. Le VEMP n'est pas utilisé donc pour le diagnostic de la VB, mais il vient
compléter les explorations vestibulaires realisées dans le cadre de la VB, et peut
procurer des informations précieuses en ce qui concerne la détection d'une
atteinte otolithique associée, I'étendue et la progression de la lésion vestibulaire,
ainsi que la qualité de la réponse vestibulaire au traitement proposé. Néanmoins,
le VEMP peut étre utile dans le diagnostic des sous-types de la VB qui stipulent
I'atteinte de la fonction otolithique. Il a été decrit un sous-type caractérisé par
une absence bilatérale du cVEMP contrastant avec une réponse calorique
normale [127]. Un autre sous-type de la VB a fait apparition, et qui est
caractérisé par une réponse calorique anormale d'un c6té, associée a un VEMP

anormal mais du cote controlatéral [98].

-La posturographie dynamique informatisée est une épreuve sensible
aux instabilités posturales associées a la VB, mais elle n'est pas assez spécifique
puisqu'elle ne distingue pas entre une instabilité d'origine vestibulaire et une
instabilité d'origine cérébelleuse [96]. Elle permet de rechercher des diagnostics
alternatifs a la VB tels gqu'une simulation d'un trouble de I'équilibre [97].
Certains patients avec un VB sévere sont faussement catégorisés comme ayant
une performance "aphysiologique™ par les algorithmes de la posturographie, ce
qui nécessite la confrontation des données de la posturographie aux résultats des

autres explorations vestibulaires.

127



-Un test d'acuité visuelle dynamique avec une perte de plus de 5 lignes

oriente vers une atteinte vestibulaire bilatérale.

Les donnees de I'ensemble de ces explorations vestibulaires doivent étre
co-interprétées avec une tres grande précaution tout en prenant en considération

les limitations de chaque test, et ce a la lumiere des données cliniques.
4-6-Le diagnostic étiologique : [3, 136,148]

Le diagnostic étiologique fait toute la problématique de cette pathologie,
puisque dans la moitié des cas la cause de la VB reste inconnue. Au deuxieme
rang vient I’iatrogénicité des aminoglycosides. Puis c’est une panoplie de causes
qui ont été identifiées, notamment la méningite, les atteintes auto-immunes, la

maladie de Méniére bilatérale ou un processus tumoral bilatéral.
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Maladie de

Idiopathique | Otovestibulotoxicité | . e . | Méniére/cause | Tumeurs Menlnglte/_cause
immunité . neurologique
otologique
Herdmann
et al.
63.2+/- 38.4% 20.2% 0% 0% 0% 26%
14,4 ans
[98]
Zingler et
al. 2007
62+/-16 51% 13% 7% 5% 0% 11.4%
ans
[123]
Rinne et
al. 1998 21% 17% 9% 13% 5.7% 0%
[108]
Brown et
al. 2001
6114/ 38.5% 61.5% 0% 0% 0% 0%
18,2 ans
[118]
Gillespie
et Minor
1999
5.7% 57.1% 5.7% 5.7% 0% 0%
56 ans
[142]
Irradiation
Notre locorégionale
étude (avec effet
28.57% 28.57% 14.28% 14.28% 0% potentialisateur
57 ans (cholestéatome probable du
bilatéral) cisplatine)
14.28%

Tableau I11: Tableau comparatif des étiologies les plus fréquentes de la VB
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4-5-1- Le caractere idiopathique :

Dans 20 a 50 % les causes de la VB restent inconnues [122, 123]. Mais
cela laisse a se demander si ce caractere idiopathique refléte une dissimulation la

sous-exploration clinique et paraclinique de cette pathologie.
4-5-2- La dégénérescence vestibulaire liée a I'age : [148, 69]

Chez la population gériatrique, qui devient de plus en plus répandue en
raison de I'amélioration des soins medicaux et de la qualité de vie en général, les
chutes a répétitions sont tres fréquentes et parfois dangereuses, ce qui pousse
plusieurs sujets agés a avoir une démarche précautionneuse par peur de
retomber. En effet, on trouve chez ces sujets une quasi-aréflexie bilatérale aux
épreuves rotatoires. Paradoxalement, I'épreuve calorique est le plus souvent
normale. On peut déduire alors que l'atteinte vestibulaire chez le sujet ageé

touche prioritairement les canaux latéraux dans les moyennes fréquences.

L’age avancé représente un facteur de risque important de la VB. En effet,
I'age de la révélation de cette pathologie s'étend entre 50 et 60 ans. Il se peut que
la déficience vestibulaire se soit installée bien avant cet age, mais elle reste
masquée par un mecanisme de compensation centrale efficace. Quand cette
compensation se montre insuffisante pour substituer le déficit vestibulaire, ou
quand les conditions visuelles et/ou proprioceptives sont médiocres, il y a lieu a
une décompensation qui va donner naissance a une symptomatologie

vestibulaire inquiétante.

L'age avance expose davantage au risque de vestibulotoxicité par les

médicaments otovestibulotoxiques tels que la gentamicine.
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Sur le plan histologique, la dégénérescence des cellules ciliées vestibulaires
liée I'age est désormais une évidence. Des etudes ont démontré un déclin continu
qui intéressent les cellules ciliees vestibulaires tout au long de la vie de
I'individu, et que 30 a 50% des fibres nerveuses du nerf vestibulaire ainsi que les
cellules ciliées vestibulaires sont détruites a l'age de 80 ans. Un déficit
vestibulaire de 30 a 50% peut étre bien toléré chez certains individus dépourvus

de tares et avec des conditions visuelles et proprioceptives favorables.

Chez les personnes agées presentant une degénérescence maculaire, une
cataracte ou une affection ophtalmologique empéchant la formation d'une image
visuelle d'une bonne qualité, la VB se manifeste par une instabilité posturale

marquée, par contre I'oscillopsie ne serait probablement pas présente.

On suggere que les patients agés n'utilisent plus leurs entrées vestibulaires
pour diverses raisons. La premiere raison repose sur l'apparition d'une cyphose
qui dispose les canaux latéraux dans un plan trop incliné et par conséquent non
reconnu par le systéeme central. Une autre raison fait appel a la sédentarité liée a
I'dge, et qui engendre la réduction de I'amplitude, de la vitesse et de la diversité
des mouvements. Le vestibule se trouve alors face a des conditions spatiales pas
tres stimulantes et entre alors a son tour dans un mode sedentaire. Une autre
hypothése repose sur le fait que la dépendance visuelle accroit avec I'age. Cette
paresse vestibulaire conduit a ce qu'on appelle la dépression a long terme ;
qguand un réseau neuronal est peu utilisé, il y résulte I'absence ou la raréfaction
du trafic nerveux, rendant ainsi les synapses de moins en moins fonctionnelles

jusqu'a parfois disparattre.
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Il s'avere alors nécessaire de recherche des antécédents vestibulaires chez
tout sujet agé considérée comme chuteur, et de procéder systématiquement a une

exploration vestibulaire.

Un cas de notre série avait 78 ans au moment du diagnostic, et dont
I'enquéte étiologique est revenue négative. Il s'agit donc d'une VB
idiopathique liee probablement a un processus degénératif expliqué par

I'age avancé du patient.
4-2-3-La vestibulotoxicité iatrogeéne : [148]

Bien que tous les antibiotiques de la famille des aminoglycosides sont
connus pour leur caractere otovestibulotoxique, c'est la gentamicine qui cause la
majorité des dysfonctions vestibulaires bilatérales. Certains aminoglycosides tels
gue la néomycine sont prioritairement cochléotoxiques, alors que la gentamicine
et la streptomycine sont plutot vestibulotoxiques. Mais en pratique, les atteintes
vestibulaires induites par la streptomycine sont beaucoup moins fréequentes par

rapport a la gentamicine.

La tobramycine est connue pour étre, en pratique, le deuxieme antibiotique
(apres la gentamicine) responsable de la destruction vestibulaire bilatérale,
surtout en administration intra-veineuse. En ce qui concerne la tobramycine

inhalée, sa vestibulotoxicité est beaucoup moindre.

La potentialité otovestibulotoxique de la gentamicine est expliquée par son
caractere silencieux puisqu'elle ne provoque pas de prodromes ou des signes
alertant tels que des acouphenes ou une hypoacousie. Le trouble de I'équilibre

gentamicine-induit s'installe alors brutalement.
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D'un c6té, la gentamicine est un agent a demi-vie courte (elle s'élimine du
sang dans quelques heures), mais qui reste paradoxalement accumulée dans les
structures de l'oreille interne pendant des mois, et il s'y élimine trés difficilement
et tres lentement. En fait, la gentamicine peut rester accumulée dans l'oreille

interne pendant plusieurs mois, et ce apres une seule prise.

D’un autre coté, la gentamicine est également néphrotoxique, ce qui a
comme effet une atteinte rénale altérant a son tour la fonction de la filtration
glomérulaire et du coup I’élimination rénale des medicaments, augmentant ainsi
la concentration sanguine de la gentamicine, ce qui potentialise sa

vestibulotoxiciteé.

A noter aussi que I’association courante gentamicine-vancomycine ne fait
gu’accroitre le potentiel vestibulotoxique de la gentamicine. Par ailleurs, le fait
que la gentamicine soit un agent aussi disponible, non-colteux et déemontrant
une efficacité indiscutable en ce qui concerne le traitement des sepsis séveres,
explique largement son utilisation fréquente et répandue, tout en banalisant son
potentiel otovestibulo-néphrotoxique et les complications debilitantes qui
peuvent en découler. Bien que la voie intraveineuse soit évidemment la voie
potentielle de la vestibulotoxicité de la gentamicine, des gouttes auriculaires
instillées dans un tympan perforé gagnent plus facilement le labyrinthe

vestibulaire et causent des dommages importants [149, 150].

Une étude australienne [182] avait pour objectif d'étudier I’effet
otovestibulotoxique dose-dépendant de la gentamicine et sa responsabilité dans

I”induction d’un déficit vestibulaire bilatéral.
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Il a été conclu d’aprées cette étude que tout patient ayant eu un traitement
par la gentamicine, et ce indépendamment du dosage, de la durée du traitement
et de la gentamicinémie, peut étre victime d’une atteinte vestibulaire bilatérale, a
la suite de laquelle il perd la quasi-totalité de sa fonction vestibulaire, d’ou
I’importance du respect des indications et des posologies de la gentamicine,
ainsi que la sensibilisation sur ses effets vestibulotoxiques et néphrotoxiques que
la plupart des cliniciens banalisent devant ses effets cochléotoxiques beaucoup
plus moindres ou méme rares. De ceci emane la nécessité de bien connaitre les
signes d’une atteinte vestibulaire bilatérale par les médecins prescripteurs, ainsi
que de maitriser des tests vestibulaires qui se font au lit du malade (au moins le
test de Romberg et le HIT), dans le but de détecter I’atteinte vestibulaire

bilatérale a un stade précoce et d’arréter I'administration de la gentamicine.

A cOté des antibiotiques vestibulotoxiques, on note également I'effet
vestibulotoxique, mais moins fréquent, des diurétiques de l'anse, de l'aspirine a

fortes doses [6], et des styrenes [50].

Les antidéepresseurs tricycliques, les benzodiazépines et les
antihistaminiques sont connus pour étre des medicaments suppresseurs de la

fonction vestibulaire, mais pas vestibulotoxiques.
-Susceptibilité génétique aux aminoglycosides ? [200]

L'ARN ribosomique 12S mitochondrial appelé MT-RNRL1 est connue pour
étre un foyer de mutations qui exposent au risque de surdité induite par les
aminoglycosides. En d'autres termes, ces mutations augmentent la susceptibilité
de la cochlée aux dommages tissulaires causes par les aminoglycosides. En
raison du voisinage et de la ressemblance histologique entre la cochlée et le
vestibule, une étude a essayé de rechercher cette susceptibilité génétique aux
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aminoglycosides dans I'organe vestibulaire chez les sujets avec un VB. Dans le
cadre de cette étude, une analyse génomique du MT-RNR1 de 66 patients
atteints de la VB a été réalisée, dont 15 patients présentaient une exposition
antérieure aux aminoglycosides, avec un groupe témoin de 155 sujets, et
comparé a 2704 sequences publiees dans le Human Mitochondrial Genome
Database. Il n'a pas été retrouve des mutations ayant un role pathogene sdr
(A1555G, C1494T), sinon des mutations avec un statut jusqu'a présent tentatif
ont été mises en évidences (T669C, C960del, C960ins, T961G). Mais ces
dernieres sont plut6t retrouvées chez les patients sans aucune exposition aux
aminoglycosides. Leur role pathogénique dans l'atteinte vestibulaire bilatérale

latrogene est donc infirme.

2 patientes de notre série ont développé une VB suite a I'administration

intra-veineuse de la gentamicine dans le cadre d'une infection urinaire.
4-5-4- L_"hypotheése auto-immune :

Une atteinte auto-immune de I’oreille interne touche d’une fagon non
sélective et la fonction auditive et la fonction vestibulaire. Elle se manifeste
généralement par une hypoacousie précoce et rapidement progressive allant de
guelgues semaines a des mois, et qui précede I’apparition des symptémes
vestibulaires. Le diagnostic est confirmé par la reprise totale ou partielle de la

fonction auditive sous corticothérapie [152, 153].

Arbusow et ses collegues [181] ont analysé les sérums de patients avec une
VB par immunofluorescence sur cryosections dans le but de mettre en évidence
la présence d'anticorps dirigés contre les structures de l'oreille interne. Des
anticorps anti-vestibulaires 1gG (majoritairement des anticorps anti-labyrinthe
membraneux) ont été detectés chez 8 patients sur 12. D'un autre cote, tous les
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échantillons de sérum sauf un de 22 sujets du groupe témoin ont montré
uniguement une coloration de fond. Dans une autre étude [123], les anticorps

anti-vestibulaires ont été retrouvés chez 44 patients sur 77 atteints de VB.

Malgré la découverte des autoanticorps anti-vestibulaires (anti-labyrinthe
membraneux plus spécifiguement), leur présence n’a pas été corrélée a un
mécanisme physiopathologique précis expliquant l'atteinte vestibulaire
bilatérale, et ils ne pourront étre qu'un épiphénomene [136]. Toutefois, un petit
sous-groupe d'autoanticorps spécifiques a un organe peut se mettre en synergie
avec une reponse cellulaire pour induire des lésions vestibulaires [139]. Ces
données concordent avec les résultats obtenus dans un modele de surdité
expérimentale chez le cobaye, dans lequel la sévérité de la perte auditive n'est

que faiblement correlée avec le taux d'anticorps seriques [79].

Mais généralement, nombreuses maladies auto-immunes sont associées a
des perturbations auditives et vestibulaires [168] : le syndrome de Cogan [169,
170, 171], la polyarthrite noueuse [172], le SAPL [173], la maladie de Behcet
[174], le LED, une vascularite cérébrale, la polyarthrite rhumatoide, la
granulomatose de Wegener, le syndrome de Harada [175], le syndrome de Susac
[176, 177].

Les immunosuppresseurs représentent le traitement de choix de la

labyrinthite auto-immune.

Il a été décrit un sous-type de la labyrinthite auto-immune appelé le
syndrome de Cogan [154], caractérise par des manifestations oculaires
surajoutées. Le syndrome de Cogan ressemble par sa pathogenese a la surdité
postméningitique. Dans les deux affections, on retrouve un tissu fibrineux
accumulé a I’intérieur de I’oreille interne. Un autre sous-type regroupe les
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patients qui ont subi une chirurgie de I’oreille interne, et qui ont développé un
vertige et/ou une surdité intéressant I’oreille qui n’a pas été opérée, simulant
ainsi le syndrome oculaire de Vogt-Koyanagi-Harada [155], via une réaction
sympathique de nature auto-immune. Les labyrinthites auto-immunes sont des
affections relativement peu fréquentes, mais il s'avere tout de méme important
de considérer leur incrimination devant une dysfonction vestibulaire bilatérale

d'origine inconnue.

Une seule patiente de notre série a presenté une VB présumée
idiopathique au début mais qui s'est révélée étre d'origine auto-immune,
puisque la symptomatologie vestibulaire de la patiente s'est
considérablement améliorée apres I'administration d'une corticothérapie.
La probabilité de I'origine auto-immune est renforcee par l'installation

d'une surdité de perception bilatérale antérieure a I'atteinte vestibulaire.
4-5-5- La méningite :

La méningite, qu'elle soit d’origine virale, bactérienne ou méme auto-
Immune [156], provoque par un processus inflammatoire qui s’étend rapidement
aux structures de I’oreille interne via I’aqueduc vestibulaire et cochléaire [157],
et engendre par suite une destruction en tandem de la cochlée et du vestibule. Il
faut noter tout de méme que la méningite bactérienne a un effet plus délétere, et
ce en provoquant une ossification labyrinthique ; la fonction vestibulaire se
deteriore progressivement et lentement sur des années. Néanmoins, la perte
vestibulaire dans les mois ou les semaines qui suivent la méningite est la plus
fréquente. Une atteinte vestibulaire bilatérale est surtout observée chez les
patients avec une hypoacousie postméningitique profonde. Les dommages

vestibulo-cochléaires de la méningite sont plus présents chez I’enfant, vu la
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fragilité anatomique et fonctionnelle des structures de l'oreille interne infantile
[158]. En fait, la méningite est un facteur de risque de la surdité chez I’enfant,
d’ou la nécessité d’une prise en charge préecoce et efficace. Une IRM
vestibulaire peut s’avérer nécessaire en cas d’un épisode meningitique sévere, et
pourrait montrer en cas d’atteinte vestibulaire, une raréfaction ou une diminution

des liquides vestibulaires.

On s'est penché sur les résultats d'une étude qui s'intéresse a I'évaluation de
la fonction vestibulaire chez les patients avec une surdité postméningitique
[178].

L’objectif de cette eétude est d’évaluer le degré de I’atteinte vestibulaire
chez les patients ayant une surdité profonde séquellaire d’une méningite, a I’aide
du VHIT et du cVEMP, dont les données ont été confrontée a I’imagerie de

I’oreille interne.

Le VvHIT et le cVEMP ont objectivé alors I’association de la surdité
postmeningitique a une hypofonction vestibulaire bilatérale. Le degré de
I’atteinte vestibulaire dépend du degré de I’atteinte auditive et correspond, dans
la plupart des cas, aux résultats de I’imagerie de I’oreille interne. Il se révele
alors néecessaire d’évaluer la fonction vestibulaire systématiquement chez tous
les patients présentant une surdité bilatérale postméningitique, méme en
I’absence de symptomes vestibulaires, vu que [Iatteinte vestibulaire est
généralement bien compensée au stade précoce et manque une traduction

clinique.
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4-5-6- Autres étiologies plus rares :
A-La dégénérescence cérébelleuse : [148]

Une dysfonction vestibulaire bilatérale peut étre associée a une
dégenérescence cérébelleuse. Comme les deux affections sont a l'origine d'une
ataxie, et que l'atteinte cérébelleuse est plus populaire par rapport a la VB au
sein des troubles de I'équilibre, la portion vestibulaire du trouble peut étre
facilement non-explorée. Quand cette entité est accompagnée d'une neuropathie
périphérique, on parle alors du CANVAS [185]. Mais en général, les patients
atteints de ce syndrome représentent moins de 1% des sujets avec une VB.
Evidemment, le pronostic est plus altéré quand il y a une atteinte neurologique

associée par rapport a une atteinte vestibulaire pure.
B- La névrite vestibulaire bilatérale : [159, 160]

Elle touche prioritairement les deux nerfs vestibulaires supérieurs. Les
nerfs vestibulaires inférieurs peuvent également étre touché, mais dans des cas
exceptionnels, tels que la névrite vestibulaire sévere qui accompagne le

syndrome de Ramsay-Hunt.
C- Les tumeurs vestibulaires bilatérales : [161]

Les neurofibromes bilatéraux de type 2 appelés aussi les neurinomes
peuvent causer une dysfonction vestibulaire sévere voire méme une aréflexie
totale. Néanmoins, la localisation bilatérale ces tumeurs reste extrémement rare.
L'infiltration de la base du crane peut aussi étre a l'origine d'une atteinte

vestibulaire bilatérale.
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D- La Maladie de Méniere bilatérale : [162]

La maladie de Méniére est une affection de I’oreille interne en relation avec
un désequilibre entre les compartiments liquidiens. La fonction auditive est
touchée en premier lieu, la dysfonction vestibulaire se développe des années
aprés. Comme la maladie de Meéniére ne cause que rarement une surdité
profonde, [Iatteinte vestibulaire accompagnante n’est généralement pas
considérée comme étant une atteinte sévere.

E- La neurosyphilis : [148]

L’atteinte otologique de la neurosyphilis se manifeste typiquement par
I’apparition d’une hypoacousie, mais il a été observé dans des séries de cas que
42 a 52% de patients présentaient également des épisodes de vertige, avec des
anomalies a la VNG. En effet, jusqu’a 80% de patients avec une neurosyphilis
présentaient des anomalies électronystagmographiques [163], sans qu'il y ait
nécessairement une traduction clinique. En pratique, la sérologie syphilitique est
loin d’étre faite de maniere systématique dans le cadre d’une atteinte
vestibulaire bilatérale, vu la prévalence de plus en plus amoindrie de la
neurosyphilis grace a I’usage des antibiotiques et la prise en charge de la
syphilis dans le stade précoce. Mais la neurosyphilis reste une éetiologie possible
de la VB a considérer surtout devant un historigue suspect.

F- Les causes vasculaires : [148]

Pour gu’une atteinte bilatérale aigue par mécanisme ischemique ait lieu, il
faut bien évidemment que les deux artéres labyrinthiques des deux cOtés
subissent un accident ischémique simultané, ce qui est d’une incidence
exceptionnelle. Par contre, une dégénérescence vasculaire chronique peut étre a
I'origine d’une perte progressive de la fonction vestibulaire, comme chez un
sujet diabétique ou avec une comorbidité cardio-vasculaire.
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G- La neurosarcoidose : [164]

Il n’a pas encore été prouvé que la neurosarcoidose pourrait avoir une
prédilection pour les structures de I’oreille interne, mais elle est considérée
comme une étiologie suspecte selon certains auteurs, et qui requiert toute une

série d’investigations pour confirmer ce lien pathologique.
H- Les traumatismes craniens : [148]

Une atteinte vestibulaire bilatérale suite a un traumatisme cranien est
presque toujours accompagnée d’une atteinte cochléaire, puisque le mécanisme
de I’atteinte vestibulo-cochléaire est une contusion labyrinthique détruisant et la
cochlée et les structures vestibulaires et/ou une traction du nerf vestibulo-
cochléaire [165]. Parfois I’atteinte vestibulaire est secondaire a une fracture
bilatérale de I’os temporal [166]. Cet os est connu pour étre I’os le plus solide du
squelette humain, et pour cette raison, sa fracture bilatérale doit faire suite a un
traumatisme cranien sévere, avec probablement des atteintes cérébrales
accompagnantes. La disposition anatomique du nerf vestibulo-cochléaire, qui
est abrité dans un canal osseux étroit avant de gagner directement I’encéphale,
représente un point de faiblesse en faveur des accidents de traction. La

concussion labyrinthique bilatérale est également d'origine traumatique.
I- Les malformations congénitales : [148]

La malformation de Mondini et I’association de CHARGE ont été les
malformations congénitales les plus associées a une aplasie des CSC [167]. Ces
enfants souffrent d’une surdité congénitale et dont I’IRM vestibulaire objective

une absence du labyrinthe.
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J- Le syndrome d'apnées du sommeil : [179]

Les effets de I’hypoxie chronique peuvent étre déléteres pour tous les
organes du corps, dont le systeme audiovestibulaire, un organe vulnérable
anatomiquement et qui s’est montré tres sensible a la privation d’oxygene. Le
SAS est défini par des épisodes répetitifs d’obstruction des voies aériennes
superieures pendant le sommeil, menant a un effondrement de la saturation

artérielle en oxygene, provoquant une désoxygénation systémique.

Une étude [179] a essaye d’analyser I’effet hypoxique du SAS sur
I’appareil audiovestibulaire (on ne s’intéresse qu’aux effets touchant I’appareil
vestibulaire) en utilisant le VEMP et la VNG, et d’évaluer la réversibilité de

I’atteinte vestibulaire en postoperatoire.

26.7% ont montre une dysfonction canalaire bilatérale objectivée par des
anomalies a la VNG, et qui a persisté apres 3 mois en post-op. Dans une autre
étude [5], il a été objectivé que 37.9% de patients avec un SAS modéré, et que
56.2 % avec un SAS sévere ont développé une hyporéflexie vestibulaire

bilatérale.
K- L'acousticotoxicite vestibulaire : [199]

A l'instar du systeme auditif, I'exposition au bruit endommage également le
systeme vestibulaire périphérique avec une prédilection pour les organes

otolithiques, et ce selon la durée, la fréquence et le niveau du bruit.

Mangabeira Albernaz et al. [186] ont utilisé chez des animaux des sons de
fréquences qui varient entre 170 et 50000 Hz pendant des durées entre 5 et 160
minutes avec des niveaux de 118 a 133 dB, pour une période de récupération de

0 a 133 jours avant de collectionner les tissus vestibulaires pour les examiner.
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Il a été observe par la suite un collapsus sacculaire dans 1/3 des vestibules
examinés, et une rupture utriculaire avec le méme pourcentage. Par ailleurs, la
rupture sacculaire était présente de 25%, et le collapsus utriculaire était moins

présent avec un pourcentage de 15%.

Fréquence (KHz) Niveau (dB) Durée (min)
Rupture sacculaire 0.5-2 142-150 1-4
Collapsus sacculaire 4 150-163 1-2
) ) 142-163 et 140-
Rupture utriculaire 1-4 et 40-50 1-4 et 2-4
144.5
Collapsus o
) ) Non specifique ? ?
utriculaire

Tableau IV: Les paramétres acoustiques a l'origine de l'atteinte des organes otolithiques

chez les animaux selon Mangabeira Albernaz et al. [186]

Il a été rapporté que l'exposition a des sons de faible niveau sur une longue
période peut engendrer des lésions vestibulaires [195], pendant que les sons de
haut niveau peuvent causer des dommages vestibulaires dans quelques minutes
[196]. Tamura et al. [195] ont remarqué une réduction des cellules ciliées
vestibulaires accompagnée d'une augmentation du stress oxydatif chez des
souris qui ont été exposés a un son de faible niveau (70dB SPL) pendant 1 mois,
alors que l'exposition a un son de haut niveau (136 a 150 dB SPL) pendant
seulement 20 minutes était a I'origine d'un collapsus sacculaire, une destruction
de la membrane otolithique ainsi que le detachement des cellules ciliées

maculaires [196].
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En ce qui concerne I'impact de la frequence du son sur le degré de l'atteinte
vestibulaire, il a été observé [195], chez des souris exposees d'une fagcon
chronique a un son de faible intensité (70 dB) et de basse fréquence (0.1 kHz),
un appauvrissement du patrimoine cellulaire sensoriel otolithique ainsi qu'une
augmentation des marqueurs du stress oxydatif dont le D-béta-aspartique et les
phospholipides oxydés eégalement au niveau des organes otolithiques.
Paradoxalement, il n'y avait pas des signes d'atteinte vestibulaire chez les souris
exposées a un son de haute fréquence (16kHz) avec le méme niveau et sur la
méme durée [195]. Ces résultats renforcent I'hypothese qui suggere que l'organe
vestibulaire est plus sensible et plus vulnérable aux stimulations sonores de
basses fréquences.

L'acousticotoxicité  vestibulaire est attribuée  principalement a
I'excitotoxicitée, mais également a un mécanisme traumatique directe, un
mécanisme ischémique ou encore via la production accrue des radicaux libres au
sein de I'organe vestibulaire.

On deéduit que l'exposition breve a un son de haut niveau ainsi que
I'exposition chronique a un son de faible fréquence a des niveaux plus moderés
peuvent altérer le systeme vestibulaire périphérique en particulier les organes
otolithiques, et ce a travers la destruction des cellules ciliées maculaires, la perte
des stéreocils, l'intensification du stress oxydatif, I'ischémie, la destruction de la
membrane otolithique et parfois, avec une pression acoustique suffisante, le
collapsus complet du saccule. Il est a noter que le saccule représente I'organe
vestibulaire le plus sensible a la toxicité sonore, vu sa proximité a la base de
I'étrier [197]. Par ailleurs, peu d'études ont exploré I'effet du bruit sur les CSC
[198].

L'acousticotoxicité vestibulaire peut étre alors a l'origine d'une atteinte
otolithique bilatérale isolée dans le cadre d'un sous-type de la VB.
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L- La chimiothérapie au cisplatine : [148]

Plusieurs agents utilises en chimiothérapie sont connus pour étre
cochléotoxiques, seul le cisplatine aurait un  potentiel effet
cochléovestibulotoxique [151], mais son utilisation est beaucoup plus restreinte
par rapport a la gentamicine, vu sa toxicité générale, et par conséquent les
données qui relient en pratigue et dans la littérature le cisplatine a la
vestibulotoxicité sont tres limitées. Dans une étude [77], dont le but est de
mettre en évidence l'effet ototoxique du cisplatine, il a été rapporté qu'une perte
auditive et des etourdissements sont survenus apres plusieurs semaines
d'administration du cisplatine. En ce qui concerne I'examen vestibulaire, certains
résultats anormaux tels qu'un nystagmus spontané et un nystagmus positionnel
ont éte observes. L'épreuve calorique et la posturographie ont détecté également
une réponse vestibulaire anormale dans les premiers stades de la

vestibulotoxicité liée au cisplatine.

Sur la base des résultats d'une étude [78], les recommandations suivantes

ont été elaborées pour la surveillance de la vestibulotoxicite du cisplatine.

1-Tous les patients doivent subir une évaluation de la fonction vestibulaire

avant l'administration du cisplatine.

2-Les sujets dont la réponse vestibulaire est réduite (ou asymeétrique) lors
de I'évaluation vestibulaire préthérapeutique doivent étre surveillés au moins une
fois par semaine pour tout signe datteinte vestibulaire apparu pendant le

traitement par le cisplatine.
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3-Les sujets qui n'objectivent pas danomalies vestibulaires
préthérapeutiques doivent étre testes uniquement lorsque les doses cumulées
depassent 400 mg. Les nausées et les vomissements severes qui accomagnent la

chimiothérapie au cisplatine ne sont pas liés a la vestibulotoxicite.
M- L'irradiation d'une tumeur loco-régionale : [108]

C'est une cause rare de la VB. Une étude [108] a objectivé des anomalies a
I'électronystagmographie chez 44% de patients ayant eu une radiothérapie sur
des cancers de la téte ou du cou. 24% avaient des réponses anormales a I'épreuve
calorique et 8% ont montré des anomalies aux épreuves rotatoires. Il a été
remarqué que le degré de l'atteinte vestibulaire est proportionnel a la quantité de

doses de rayons délivrées.

Selon une étude [184], [lirradiation de l'os temporal aux doses
habituellement administrées dans le traitement des patients atteints de tumeurs
cérebrales (doses totales moins de 60 Gy) peut donner lieu a une
ostéoradionécrose touchant I'os temporal, une perte auditive, une dysfonction du
systeme vestibulaire ainsi gqu'une agueusie. Un examen otovestibulaire doit étre

systematiquement inclus dans le suivi a long terme de ces patients.

Dans notre série, 1 patient a développé une VB a la suite de 35 séances
de radiothérapie sur un cancer de cavum. Ce patient a recu également 6
cures de chimiothérapie au cisplatine, ce qui laisse suggérer la présence d'un effet

potentialisateur probable du cisplatine, agent connu pour étre vestibulotoxique.
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N-Le cholestéatome bilatéral : [183]

Le cholestéatome est une forme d'otite chronique caracterisee par la
présence de tissu epidermique a l'intérieur des cavites de l'oreille moyenne et/ ou
dans la mastoide. Il se présente sous forme d'un kyste rempli de squames de
peau. Généralement, il se développe suite aux otites moyennes a répétition, mais
il peut étre également une complication d'une chirurgie de l'oreille moyenne,
d'une perforation traumatique du tympan ou plus rarement il est congenital. La
présence de la peau au sein de l'oreille moyenne engendre une surinfection
chronique qui peut s'étendre aux structures loco-régionales et étre a l'origine
d'une atteinte de la fonction auditive et/ou vestibulaire mais aussi a l'origine

d'une paralysie faciale, d'une méningite et d'un abces cérébral.

Le plus souvent il est unilatéral, mais une localisation bilatérale, bien
gu'exceptionnelle, est possible, et peut declencher une dysfonction vestibulaire

bilatérale.

Une patiente de notre série a développé une VB dans le cadre d'un

cholestéatome bilatéral étendu aux structures de l'oreille interne.
O-Origine génétique :

L'étude d'une cohorte de VB [21] a confirmé la présence d'une cause
génétique chez 15% des patients, alors que 10% auraient une cause génétigue

probable.

Il a été suggeré chez des cas de familles avec plusieurs membres atteints de

la VB la présence d'un locus pathogene sur le 6q [29].
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D'autres causes plus rares sont la siderose superficielle [19, 28], la
neuropathie héréditaire sensitive et autonome de type IV (HSAN 1V) [81], la
polyneuropathie nutritionnelle appelée encore le Béribéri du a une carence

en thiamine [82].
4-7- Les diagnostics différentiels : [137]

- Ataxies cérébelleuses sans vestibulopathie bilatérale.

- Downbeat nystagmus syndrome : c'est une atteinte
vestibulocérébelleuse caractérisee par une instabilité posturale, une
oscillopsie avec un nystagmus de fixation.

- Etourdissements fonctionnels : vertiges posturaux persistants pergus,
vertiges posturaux phobiques, étourdissements visuels induits.

- Déficit vestibulaire unilatéral.
- Intoxications.

- Meédicaments suppresseurs de la fonction vestibulaire (les anti-
deépresseurs tricycligues, les antihistaminiques, les benzodiazépines).

- Tremblements orthostatiques.
- Troubles visuels (si I'oscillopsie est importante).
- Neuropathies périphériques.

- Troubles du mouvement : maladie de Parkinson, syndromes atypiques
de Parkinson.

- Troubles de la marche d'origine centrale dus a une hydrocéphalie a
pression normale, aux troubles de la marche d'origine frontale, au
Parkinson du bas du corps, a l'encephalopathie vasculaire sous-
corticale ou a la sclérose en plaques.
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Comparaison entre [I’atteinte vestibulaire bilatérale et [I’atteinte

unilatérale : [3]

Les manifestations cliniques de la VB sont similaires a ceux de la
vestibulopathie unilatérale. Les résultats de [I’évaluation initiale sont d’une
grande ressemblance. Néanmoins, il a été remarqué que les patients atteints de la
VB marchent plus lentement par rapport a ceux avec une atteinte unilatérale, et
que I’impact de la maladie sur I’activité quotidienne est plus prononce. Mais la
difference principale reside dans le degré et la vitesse du rétablissement
spontanée et apres la rééducation vestibulaire. En effet, peu de patients avec une
VB rapportent une amélioration tres satisfaisante apres les séances de
rééducation en les comparant aux patients avec une dysfonction unilatérale, qui,

la majorité d’entre eux s’améliore d’une fagon tres significative.
4-8- Principes thérapeutiques : [3, 136, 114]

L'amélioration de la symptomatologie vestibulaire chez les patients atteints
de VB requiert, dans la plus grande partie des cas, une approche thérapeutique
physique qui consiste en des seances de rééducation vestibulaire. La remission
spontanée en cas d'un déficit vestibulaire bilatéral est jugée rare ou est d'une

qualité tres médiocre.

En général, ¢ca peut prendre jusqu'a deux ans pour atteindre le maximum de
rémission en combinant les meécanismes de compensation centrale, la
récupération de la fonction vestibulaire périphérique, qui prend en géneéral six
mois, et ce a travers le rétablissement médical des cellules ciliées vestibulaire
endommagées mais pas mortes, et dernierement l'apprentissage de

comportements adaptatives.
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La rééducation vestibulaire consiste en une panoplie d'exercices visant a
rétablir la stabilité posturale et de l'image visuelle, et ce en procurant aux
patients une assistance au développement et a la stimulation de leurs propres
mécanismes de compensation vestibulaire. Elle est considerée par ainsi comme
le traitement actuel le plus accessible et qui a démontré une efficacité

incontestable.

Par ailleurs, des pistes futuristiques prévoient le deéveloppement d'un
implant vestibulaire, qui est actuellement en pleine phase d'investigation [192].
La stimulation de la croissance de nouvelles cellules ciliées au sein de l'organe

vestibulaire pourrait étre une autre alternative thérapeutique [190, 191].
4-7-1-La rééducation vestibulaire :

Les patients souffrant d'une perte de leur fonction vestibulaire développent
spontanément un ensemble de stratégies compensatoires qui s'averent
incapables, surtout face a des conditions dynamiques contraignantes, de
surmonter ce déficit vestibulaire dont le caractere bilatéral lui confere une
certaine sévérité. En fait, la coordination fonctionnelle qui existe entre les deux
vestibules, et qui n'est que le fruit de leur symétrie géométrique, cesse davoir
lieu en cas d'une atteinte bilatérale et par conséquent le cerveau ne peut plus
dépendre des entrées vestibulaires controlatérales, comme dans le cas d'une

dysfonction unilatérale.

Alors c'est par la que réside toute Il'importance de la rééducation
vestibulaire en tant qu'un moyen qui permet de renforcer ces mécanismes de
compensation vestibulaires déja existante chez ces patients, et ce en aiguisant la
sensibilitt du systeme vestibulaire central aux entrées vestibulaires
périphériques résiduelles en cas d'une perte partielle, mais aussi en augmentant
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sa dépendance des autres entrées sensorielles non vestibulaires. Toutefois, le
traitement et la condensation centrale des informations sensorielles de
provenance visuelle et proprioceptive ne peut pas en aucun cas substituer
complétement le déficit de la réception sensorielle vestibulaire [188, 189], parce
que le systeme vestibulaire est capable de fonctionner en des hautes fréquences
par rapport aux deux systémes visuels et somatosensoriel. Ceci-dit que les
patients avec une dysfonction vestibulaire bilatérale impliquant des lesions
irréversibles de I'organe vestibulaire se plaineront toujours d'un déséquilibre lors
des mouvements rapides de la téte, et ce méme apres des séances de rééducation
vestibulaires bien conduites. La rééducation vestibulaire n'a pas pour but de
privilégier le renforcement d'une stratégie compensatoire particuliere, mais elle
aspire plutot a faire exposer le patient a des situations spatiales particulieres lui
permettant de développer et d'enrichir une gamme compensatoire personnalisée
en se basant sur les données de son expérience spatiale intrinseque, mais en
prenant également en considération la qualité de ses performances visuelles ainsi

que proprioceptives.
A- L'Efficacité de la rééducation vestibulaires : [3]

L'efficacité de la rééducation vestibulaire en matiere de la rémission et par
conséquent de I'amélioration de la qualité de vie des patients avec une VB est
indiscutable selon plusieurs études. Il a été répétitivement démontré que la
rééducation vestibulaire procure aux patients une meilleure stabilisation
posturale et une meilleure acuité visuelle lors du déplacement de la téte, ce qui

restreint notablement l'incidence des accidents de chutes.
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D'un autre cote, et dans de nombreuses études les chercheurs ont constaté
gu'un nombre de patients avec la VB ne montrait aucune amélioration au cours
et apres la rééducation vestibulaire. Une étude, effectuée par Brown et ses
collegues [118], a évalué le pourcentage de rémission dans une serie de 13 cas.
Il a été conclu que seulement 55% des cas ont démontré une amélioration
clinique satisfaisante selon des mesures précises faisant appel a The Dizziness
Handicap Inventory, The Dynamic Gait Index, The Activities Specific Balance
Confidence Scale, The Timed "Up and Go" test et The Sensory Organisation
Test Component of dynamic Posturography. En outre, Gillespie et Minor [142]
ont démontré dans une autre étude rétrospective que seulement 63% de patients
avec une VB, et qui ont subi une réhabilitation vestibulaire, ont rapporté un

soulagement réconfortant de leurs symptémes vestibulaires.

B-Facteurs altérant le rendement thérapeutique de la rééducation

vestibulaire : [3]

Néanmoins, plusieurs facteurs peuvent interférer avec le rendement
thérapeutique de la rééducation vestibulaire et de faire piéetiner par suite le

processus de remission des patients atteints de la VB.

Il est a noter que le but de la rééducation vestibulaire est de procurer un
minimum d'autonomie a certains patients, mais également de permettre a
d'autres de reprendre un mode de vie quasi normal (conduire, pratiquer du sport,
se déplacer a vélo...). Par ainsi, les attentes thérapeutiques doivent prendre en
considération la profondeur de l'atteinte, les comorbidités ainsi que l'age du

patient.
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Tout dabord, il s'avere crucial, et avant d'envisager un programme de
rééducation vestibulaire, d'arréter I'administration de tout médicament avec un
potentiel vestibulotoxique telle la gentamicine ainsi que les médicaments dont la
suppression de la fonction vestibulaire fait partie de leurs effets secondaires
comme les antihistaminiques, les antidépresseurs tricycliques et les

benzodiazepines.

Gillespie et Minor (1999) [142] ont démontré que les patients ayant des
comorbidités et un gain diminué au fauteuil rotatoire a n‘importe quelle vitesse
de stimulation objectivent une amélioration pauvre aprés la réeducation
vestibulaire. En d'autres termes, I'atteinte vestibulaire dans les fréquences
moyennes est un facteur de mauvais pronostic de la VB. En effet, le patient
de notre série qui a développé une VB en post-radiothérapie cervicale a
objectivé une altération profonde du RVO aux épreuves rotatoires, et n'a
montré qu'une tres pauvre amelioration de sa symptomatologie vestibulaire
apres les séances de rééducation. Par contre, la patiente qui avait le résultat
le moins pathologique aux épreuves rotatoires a fait preuve d'une
amélioration satisfaisante de ses complaintes et a pu reprendre une activité
guotidienne quasi-normale aprés la rééducation vestibulaire. Krebs et al
(2003) [193] ont remarqué que certains patients souffrant de la VB ont
développé un syndrome depressif suite a la dégradation de leur qualité de vie.
Cette dépression les empéchait a assister aux séances de réeducation. Par ailleurs
I'age ne parait pas impacter le degré de rétablissement des patients avec une VB
[194]. En fait, les patients les plus agés ont objectivé une capacité a la remission
semblable a celle des patients les plus jeunes. Mais c'est le terrain qui fait toute

la différence en ce qui concerne l'efficacité thérapeutique de la rééducation
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vestibulaire. Plus le patient est taré, plus la rémission serait est meédiocre. Il a été
observé que la coexistence d'une dysfonction vestibulaire bilatérale avec un
historique de céphalées, un déficit sensoriel au niveau des extremités ou avec la
maladie de Meéniere détériore significativement le pouvoir thérapeutique de la
rééducation vestibulaire. Un autre facteur important qui dégrade la qualité du
rétablissement des patients atteints de la VB est le delai prolongé entre
I'apparition des symptomes et I'entame des seances de la rééducation
vestibulaires. La nature et la réversibilité de I'étiologie en cause ainsi que son
degré de la destruction de [I'épithélium sensoriel vestibulaire sont d'autres
parametres a prendre en compte. L'addition d'une atteinte ophtalmologique et/ou
somesthésique telle une pathologie articulaire est délétere pour le pronostic de la
VB.

C-Exercices pratiques dans le cadre de la reéeducation vestibulaire : [3]

L'approche thérapeutique pour les patients avec une VB implique
I'utilisation combinée d'exercices de stabilisation du regard et d'exercices qui
visent a réduire les dependances visuelles et somatosensorielles pour améliorer
la stabilité posturale et le déeveloppement de stratégies compensatoires utilisables
dans les situations ou I'équilibre est sollicité au maximum et fait face a des

conditions spatiales stressantes.

Une fois que les problemes spécifiques du patient ont été identifiés, le
programme de rééducation peut étre etabli. Lors des sessions initiales, une
attention particuliere doit étre portée a I'état du patient dans la mesure ou ces
exercices augmentent les plaintes de vertige. La perception du patient des
étourdissements peut étre le principal facteur limitant qui empéche le retour

éventuel du patient aux activités normales. Le mouvement de la téte, une
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composante de presque tous les exercices, peut augmenter ce vertige. En outre,
le programme d'exercices a domicile exige que le patient fasse les exercices
plusieurs fois du quotidien. Les patients peuvent constater gu'ils deviennent de
plus en plus étourdis a chaque représentation des exercices. Il est important
d'expliquer au patient qu'une certaine augmentation des étourdissements est
normale au debut des exercices et avec toute augmentation de l'intensité des
exercices. En plus, il faut limiter les exercices qui impliquent le mouvement de
la téte a un seul exercice au départ. D'autres exercices peuvent étre ajoutés, et la
fréquence et la durée des exercices peuvent étre augmentés au fur et a mesure a

la progression du patient.

Demandez au patient d'effectuer au moins une série compléte de tous les
exercices au moment de la consultation. Les patients doivent aussi apprendre a
modifier les exercices si le vertige devient insurmontable. 1ls devraient étre
fortement encouragés a contacter le thérapeute s'ils continuent a avoir des
difficultés. Chez les patients chez qui les vertiges continuent d'étre un probleme,
nous suggérons des medicaments et des techniques de reduction du stress,
comme la marche, pour essayer pour réduire I’effet des étourdissements sur la

vie du patient.
a-Exercices pour améliorer la stabilité du regard :

1-Pour améliorer la fonction vestibulaire restante et Ila

préprogrammation centrale :
On demande au patient :

- Collez une carte visite sur le mur devant vous afin que vous puissiez

la lire.
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- Déplacez votre téte d'avant en arriére sur le c6té, en gardant les mots

au point.

- -Bougez la téte plus vite mais gardez-vous concentré sur les mots.

Continuez a faire cela pendant quelgues minutes sans s'arréter.
- Reépétez I'exercice en secouant la téte de haut en bas.

- Répetez les exercices en utilisant un grand motif comme stimulus

plein champ en damier.

Remarque : Durant cet exercice, surveillez attentivement les yeux. Si le
patient fait des saccades correctives, le patient devrait ralentir le mouvement de

la téte vers le bas.

2-Mouvements de coordination yeux-téte actifs entre deux cibles pour
favoriser l'utilisation de stratégies saccadiques ou de poursuite et de

préprogrammation centrale :
Cibles horizontales :
On demande au patient :

- Regardez directement une cible en vous assurant que votre la téte est

également alignée avec la cible.

- Regardez l'autre cible avec vos yeux puis tourner la téte vers cette
cible (les saccades devraient précéder le mouvement de la téte).
Assurez-vous de garder la cible au point pendant le mouvement de la

téte.
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- Répetez dans la direction opposée.

- Variez la vitesse du mouvement de la téte, mais gardez toujours les

cibles au point.

Remarque : Placez les deux cibles suffisamment prés ensemble pour que
lorsque vous regardez directement a I'un, vous pouvez voir l'autre avec votre
vision périphérique. Pratiquez cet exercice pendant 5 minutes, avec repos Si
nécessaire. Cet exercice peut également étre réalisée avec deux cibles placees

verticalement.

3-Visualisation des cibles meémorisees pour favoriser

préprogrammation centrale :

On demande au patient :

Regardez une cible directement devant vous.

Fermez les yeux et tournez légerement la téte, en imaginant que vous

regardez toujours directement la cible.
- Ouvrez les yeux et veérifiez si vous avez pu garder les yeux sur la cible.
- Répétez dans la direction opposée. Soyez aussi précis que possible.
- Variez la vitesse du mouvement de la téte.
- Pratiquez jusqu'a 5 minutes en vous reposant si necessaire.
b-Exercices pour améliorer la stabilité posturale :

Le but de ces exercices est de forcer le patient a developper des stratégies
pour effectuer des activités quotidiennes méme lorsqu'il est privé de vision, de
proprioception ou de entrées vestibulaires normales. Les activités sont censées

aider le sujet a développer une certaine confiance en ses capacités posturales
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mais aussi d'établir ses limites fonctionnelles. Durant tous ces exercices, le

patient doit prendre des précautions supplémentaires pour ne pas tomber.
On demande au patient :

1-Tenez-vous debout avec vos pieds aussi rapprochées que possible avec les
deux mains touchant le mur pour vous aider a maintenir votre équilibre. Prendre
votre main ou vos mains du mur pour des durées de plus en plus longues tout en
maintenant votre équilibre. Essayez de rapprocher vos pieds encore plus.

Répeétez cet exercice pour quelgues minutes deux fois par jour.

Répetez l'exercice avec les yeux fermés, d'abord par intermittence puis en
continu, tout en faisant un effort particulier pour visualisez mentalement votre

environnement.

2-Tenez-vous debout avec vos pieds a la largeur des épaules les yeux
ouverts, regardant droit a une cible sur le mur. Progressivement diminuez la

distance entre vos pieds de :
- pieds écartes a
- pieds joints a
- une position semi-talon devant les orteils a
- talon presque directement devant les orteils.
Remarque : changez la position de votre pied d'un pouce de temps a autre.
Faites d'abord I'exercice
- avec les bras tendus puis

- avec les bras pres de votre corps puis
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- avec les bras croisés sur votre poitrine.

- Maintenez chaque position pendant 15 secondes, puis passez a

I'exercice suivant le plus difficile.

- Répetez I'exercice 2 les yeux fermes, d'abord par intermittence, puis
en continu, tout en faisant un effort particulier pour visualiser

mentalement votre environnement.*
- Reépétez * mais en position debout sur un oreiller en mousse.

3-Marchez prés d'un mur avec votre main contreventée disponible pour

maintenir I'équilibre en cas de besoin.
- Marchez avec une base d'appui plus étroite.
- Enfin, marchez en ayant la position talon-orteils.
- Faites-le avec les yeux ouverts/ fermés.
Pratiquez cet exercice pendant quelgues minutes.

4-Marchez prés d'un mur et tournez la téte a droite et a gauche tout en

marchant.
- Essayez de vous concentrer sur différents objets lors de la marche.
- Tournez progressivement la téte plus souvent et plus rapidement.
- Pratiquez cet exercice pendant quelgues minutes.

5-Marchez et tournez la téte vers la droite et vers la gauche pendant tout

comptant a rebours a partir de 100 a haute voix.

- Essayez de vous concentrer sur différents objets pendant que vous

marchez.
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- Tournez progressivement la téte plus rapidement.
- Pratiquez cet exercice pendant quelgues minutes.

- Entrainez-vous a faire des tours pendant que vous marchez. D'abord,
tournez en dessinant un grand cercle mais progressivement essayer
de faire des tours de plus en plus petits.

- Assurez-vous de tourner dans les deux sens.
D-Prise en charge de la VB chez le sujet ageé: [69]

Un programme d’activite physique comportant des stimulations
vestibulaires répétées dans une obscurité progressivement croissante peut étre
envisagé. Il a été aussi soutenu que des stimulations optocinétiques en champ
total sur tapis en mousse, en forcant le sujet a utiliser a nouveau son entree
vestibulaire, procuraient de bons resultats. Les nouvelles techniques de réalité
virtuelle vont dans ce sens. L’objectif est de reactiver les synapses encore
fonctionnelles mais déprimées comme on réveille un souvenir lointain ou
comme on « reconsolide » une trace inconsciente en psychanalyse. Le patient
doit réapprendre a bouger, a se mobiliser pour faire stimuler et fonctionner son
vestibule dans toutes les situations. Des exercices d’habituation peuvent étre
également utilisés, comme les arréts brusques au fauteuil pour retrouver la
sensation de vertige, typiquement d’origine vestibulaire.

4 de nos patients ont fait preuve d'une amélioration clinique
satisfaisante de leur symptomatologie apres les séances de la rééducation
vestibulaire, et ont pu reprendre un degré d‘autonomie. Cependant, ils ont
gardé un désequilibre résiduel en conditions d'éclairage médiocres ainsi
gu'une oscillopsie lors des mouvements tres rapides et imprévisibles de la
téte.
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4-7-2-L'immunosupression comme un autre issu thérapeutique : [136]

Il a été rapporté par Schuler et al. [180] que l'administration d'une
corticothérapie chez un patient atteint d'une VB d'origine probablement auto-
Immune, était d'une grande efficacité thérapeutique. La posologie utilisée était
de 100 mg/j sur une durée totale de 6 semaines, avec une diminution de 20 mg/j
tous les jours, et ce jusqu'a atteindre une dose de 20mg/j a prendre sur 4
semaines. L'évaluation aprés l'achevement du traitement a objectivé une
ameélioration satisfaisante de la symptomatologie vestibulaire, mais il y avait
toujours une persistance des anticorps dirigés contre I'organe vestibulaire. Deux
ans apres, I'épreuve calorigue a montré une récupération complete de la fonction
vestibulaire au niveau des deux vestibules, et il n'y avait plus trace des anticorps

anti-vestibulaires dans le sérum du patient [180].

Plusieurs cas de VB dite idiopathique sont suspectés d'avoir une étiologie
auto-immune, vu que la détection des anticorps anti-vestibulaires n'est fait pas
encore systéematiquement pratiquee dans le cadre des investigations étiologiques
de la VB.

Par ailleurs, Arbusow et al. [181] ont rapporté I'absence d'amélioration sous
un traitement immunosuppresseur chez trois patients avec une VB présumée
idiopathique, et ont conclu a partir de ces résultats que le rendement
thérapeutique des thérapies a visée immunosuppressive dépend du degré de
réversibilité des lésions induites par la destruction auto-immune. Il s'avere alors
primordial de considérer l'administration des immunosuppresseurs chez les
patients présentant une VB, devant une suspicion d'une origine auto-immune, et
ce le plus tot et le plus précocement possible [181], pour ainsi éviter

I'installation de dommages vestibulaires irréversibles et incurables.
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4-7-3-L'implant vestibulaire : [3]

Devant le succes qu'a connu I'implant cochléaire, plusieurs laboratoires se
sont penchés sur le développement d'un implant vestibulaire. Son
fonctionnement est basé sur la détection et la mesure des directions de la
rotation de la téte, et puis la stimulation électrique du nerf ampullaire
correspondant. La plupart des experimentations concernant lI'implantation de
cette prothese vestibulaire ont été réalisees chez des chinchillas er des singes
atteints d'une dysfonction vestibulaire bilatérale. Della Santina et ses collegues
[192] ont pu mettre en evidence une restauration partielle du RVO angulaire
aprés un implant vestibulaire unilatéral chez des chinchillas traités par la
gentamicine. En plus de I'amélioration du RVO angulaire, il a été remarqué une
amélioration de la stabilité posturale également chez les animaux. Des
améliorations similaires du RVO angulaire ont été notés chez des singes rhésus
avec un déficit vestibulaire bilatérale apres l'implantation unilatérale de la
prothese vestibulaire [86]. Avec Il'implant vestibulaire unilatéral, les réponses
vestibulaires se sont certes améliorées, mais elles ne peuvent pas Eétre
considérées comme normales ou physiologiques. Néanmoins, ces réponses sont
fortes et ont montré une dynamique vestibulaire similaire a celle des animaux
intacts. En outre, ces animaux n'ont pas eu besoin d'un traitement de

réhabilitation vestibulaire aprés I'implantation de la prothese vestibulaire.

Toute l'attention est dirigée actuellement vers I'implantation de la prothese
vestibulaire chez les patients atteints de la VB, qui pourrait démontrer une
efficacité thérapeutique considérable et révolutionner par conséquent la prise en

charge de cette pathologie.
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Devant des troubles de I'équilibre a type d'instabilité posturale d'allure
neurologique accompagnée ou non d'épisodes de vertige, il s'avere primordial de
suspecter une atteinte vestibulaire bilatérale et d'effectuer un examen
vestibulaire complété par une épreuve calorique bithermique ou au mieux une
VNG qui peut étre d'une tres grande utilité en matiere du diagnostic, au lieu de
se limiter aux investigations neurologiques et a l'imagerie cérébrale tres
colteuse. Un autre point important a souligner est I'importance de procéder
systematiquement a une investigation vestibulaire chez les patients présentant

des chutes a répétition surtout chez la population geériatrique.

D'apres notre étude et les donnees de la littérature, on arrive a la conclusion
que l'instabilité posturale aggrave par I'obscurité et lors de la marche sur un sol
irrégulier est le maitre symptéme de la VB et qui conduit le patient a consulter,
puisque c'est un signe treés génant et qui dégrade considérablement la qualité de
vie des patients en restreignant leur activité quotidienne et qui peut méme
menacer le pronostic vital chez les sujets agés via les chutes répetitives. Par
ailleurs, les autres manifestations cliniques telles que I'oscillopsie et les épisodes

vertigineux sont inconstants.

Il s‘avére également necessaire de ne pas se limiter aux données de
I'épreuve calorique pour explorer la fonction vestibulaire car elle ne teste que la
fonction du CSC horizontal dans les trés basses fréquences, mais plutét d'élargir
la gamme des explorations vestibulaires aux épreuves rotatoires pour évaluer la
fonction canalaire horizontale dans les moyennes fréquences qui correspondent
aux fréequences des mouvements de la vie quotidienne et au VHIT qui explore la

fonction des trois canaux dans les hautes fréguences. Le VEMP quant a lui peut
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également étre d'une grande utilité en ce qui concerne la détection d'une atteinte

otolithique associée ou pour poser le diagnostic d'un des sous-types de la VB.

Le caractere idiopathique présumé d'une VB chez un patient doit faire
suspecter une labyrinthite auto-immune et faire rechercher une maladie de

systeme.

On aspire a travers ce travail a attirer l'attention de la communauté
médicale sur le potentiel vestibulotoxique de la gentamicine beaucoup moins
connu que son potentiel cochléotoxique et par consequent d'optimiser les
conditions de son usage ainsi que de considérer lI'incrimination de l'irradiation
loco-régionale, la chimiothérapie au cisplatine et la localisation bilatérale d'un

cholestéatome dans la survenue de la VB.

La prise en charge thérapeutique de cette pathologie repose essentiellement
sur les exercices de la reeducation vestibulaire. Néanmoins, des pistes
futuristiques sont actuellement en train de nourrir des attentes ambitieuses
envers I'implant vestibulaire ; sera-t-il alors le traitement révolutionnaire de la
VB ?
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La VB est l'altération ou la perte de la fonction vestibulaire touchant les deux vestibules et/ou
les deux nerfs vestibulaires. Cette pathologie, qui est trés mal connue et sous diagnostiquée,
se manifeste principalement par une instabilité posturale majorée par l'obscurité, ainsi qu'une
oscillopsie déclenchée lors des mouvements de la téte.

Il s'agit d'une étude rétrospective réalisée au service d’ORL de L'H.M.1.M.V de Rabat étendue
sur 4 ans d'une série de 7 cas présentant une VB. Nous avons retenu le diagnostic de VB en se
basant au moins sur l'un des critéres diagnostiques de la société de Barany qui stipule que la
somme des vitesses de la phase lente a I'épreuve calorique soit inférieure a 6°/s de chaque coté
et/ou le gain du RVO horizontal soit bilatéralement inférieur a 0.6 au VvHIT.

La moyenne d'age est de 57 ans (allant de 39 a 78 ans) avec une prédominance féminine a
71.4% (5F/2H). L'instabilité posturale est le symptéme le plus présent (100%), suivie de
l'oscillopsie (85.8%).

Les étiologies retrouvées sont: la vestibulotoxicité a la gentamicine chez 02 patientes
(28,5%), complication de la radiothérapie cervicale sur cancer du cavum probablement
potentialisée par l'effet vestibulotoxique de la chimiothérapie au cisplatine chez un patient
(14,2%), une origine auto-immune chez une patiente (14.2%), un cas de cholestéatome
bilatéral (14.2%). Chez 2 patients (28.5%), la cause est restée indéterminée. La prise en
charge repose essentiellement sur la rééducation vestibulaire.

Il se révele important de suspecter une VB devant les troubles de l'équilibre pas tres
vertigineux évoquant une atteinte centrale, et de procéder systématiquement a des
explorations vestibulaires chez la population gériatrique victime de chutes répétitives. 1l faut
également se méfier du potentiel vestibulotoxique de la gentamicine pour ainsi optimiser son
usage. Finalement, devant une VB présumée idiopathique, il est raisonnable de suspecter une
origine autoimmune et d'approfondir les investigations dans ce sens.
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Abstract

Title : Bilateral vestibulopathy : a series of seven cases and review of the literature

Author : Samiha ESSAIDI

Reporter : Professor Noureddine ERRAMI

Co-supervisor : Dr Jalal-Eddine OUBENJAH

Keywords : bilateral vestibular deficit ; postural instability ; oscillopsia ; vestibular
exploration

BV is the alteration or loss of vestibular function affecting both vestibules and/or both
vestibular nerves. This pathology, which is very poorly understood and underdiagnosed,
manifests itself mainly by postural instability increased by darkness, as well as head
movement-induced oscillopsia.

This is a retrospective study carried out in the department of Otorhinolaryngology at the
H.M.I.M.V in Rabat extended over 4 years of a series of 7 cases presenting with BV. We
retained the diagnosis of BV based at least on one of the diagnostic criteria of Barany's
company which stipulate that the sum of the slow phase velocities in the caloric test is less
than 6 °/s on each side, and/or the horizontal angular VOR gain is bilaterally less than 0.6
measured by the vHIT.

The average age is 57 years (ranging from 39 to 78 years) with a female predominance at
71.4% (5F/2M). Postural instability is the most common symptom (100%), followed by
oscillopsia (85.8%).

The etiologies found are: gentamicin vestibulotoxicity in 02 patients (28.5%), complication of
cervical radiotherapy for nasopharyngeal cancer probably potentiated by the vestibulotoxic
effect of chemotherapy using cisplatin in one patient (14.2%), autoimmune origin in one
patient (14.2%), a case of bilateral cholesteatoma (14.2%). In 2 patients (28.5%) the cause
remained undetermined. Therapy is essentially based on vestibular rehabilitation.

It is important to suspect BV in the face of not very vertiginous balance disorders suggesting a
central disorder, and to systematically carry out vestibular explorations in the geriatric
population suffering from repetitive falls. One should also be wary of the vestibulotoxic
potential of gentamicin in order to optimize its use. Finally, in front of a presumed idiopathic
BV, it is reasonable to suspect an autoimmune origin and to deepen the investigations in this
direction.
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