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Tabledesillustrations
Figures
1. Densité des cellules sensori€elles internes (CSl) et externes (CSE) de I’ organe spiral,
exprimée en nombre de cellules par millimetre de longueur de |’ organe spiral, en des
segments particuliers le long du conduit cochléaire d’ un chiot Dalmatien de six semaines
possédant une audition normale.
2. Représentation d’un blast auriculaire sur un diagramme ayant le temps pour abscisse
et la pression pour ordonnée.
3. Comparaison des moyennes des latences de chague pic entre trois groupes de Chiens
(Dalmatiens chiots et adultes, Chiens croisés adultes), I’ intensité de stimulation étant de
60 dB HL.

Photographies
1. Coupe histologigue transversale de cochlée chez un Chien normal.

2. Coupe histologique transversale de cochlée chez un Bichon maltais &gé de quatre
mois, atteint de surdité bilatérale.

3. Coupe histologique transversale de cochlée chez un Dobermann sourd &gé de onze
Semaines.

4. Hyperplasie cutanée au niveau de I'antélix aboutissant & une sténose du méat
acoustique externe chez un Lhassa-Apso atopique.

5. Surdité de transmission induite par une otite externe ayant les mémes caractéristiques
gue celle présentée sur la photo 4, d origine alergique, chez un Labrador.

6. Méat acoustique externe normal chez un Spitz.

7. Tympan normal (oreille droite) chez un Cavalier King Charles (schéma légendé).

8. Tympan normal (oreille droite) chez un Cavalier King Charles (schéma non légendé).

9. Sonde de stimulation vibrante.

Schémas
1. Représentation schématique d’ une vue rostrale d’ une coupe transversale théorique de
I’ oreille droite d’un Chien, permettant de visualiser les trois oreilles : externe, moyenne
et interne.
2. Représentation schématique d'une vue latérale d’un créne de Chien, permettant de

localiser les parties écailleuse (en gris) et tympanique (en rouge) de I’ os temporal.
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3. Représentation schématique d’ une vue latérale d’ un crane de Chat, permettant de
localiser les parties écailleuse (en gris), tympanique (en rouge) et endotympanique (en
orange) del’ os temporal.

4. Représentation schématique d'une vue latérale d' un os temporal gauche, permettant
de visualiser sa partie écailleuse (en gris) et sa partie auriculaire, cette derniere étant
formée par les parties tympanigue (en rouge) et pétreuse (en vert).

5. Représentation schématique d’un aspect dorsal d’un os tempora droit de Chien,
permettant de visualiser latopographie del’ oreille interne.

6. Représentation schématique d’un aspect latéral des différents cartilages auriculaires
appartenant a une oreille gauche de Chien.

7. Anatomie externe de la face médiale de I’ auricule droite d’ un Chien.

8. Représentation schématique des différents mouvements auriculaires possibles chez les
Carnivores domestiques.

9. Représentation schématique des mouvements de I’ auricule (rotation, circumduction et
raccourcissement), que permet la musculature extrinseque de I’ oreille externe.

10. Représentation schématique d'une coupe transversale d’'une oreille droite de Chien
permettant de visualiser les oreilles externe et moyenne.

11. Représentation schématique d une coupe transversale d’'une oreille gauche de Chat
permettant de visualiser les oreilles externe et moyenne.

12. Section schématique a travers le méat acoustique externe et I’ oreille moyenne d’un
Chien.

13. Représentation schématique d’ une vue otoscopique de la membrane tympanique de
I’ oreille gauche.

14. Représentation schématique de la surface interne de la membrane tympanique de
I’ oreille gauche : @) en vue interne et b) en coupe transversale.

15. Section schématique a travers le méat acoustique externe et |’ oreille moyenne d’un
Chien.

16. Représentation schématique de la trompe auditive.

17. Représentation schématique d’ une vue rostro-meédial e des ossel ets auditifs.

18. Représentation schématigue d’ une vue médiale de I’ oreille moyenne.

19. Vue d ensemble schématique des labyrinthes osseux et membraneux de I’ oreille
interne.

20. Représentation schématique du labyrinthe membraneux de I’ oreille interne.
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21. Représentation schématique de I’ oreille interne droite montrant ses connections avec
I’ espace sous-arachnoidien.

22. Représentation schématique de I’ aspect ventral de la cochlée del’ oreille droite.

23. Représentations schématiques d’ une coupe longitudinale de cochlée - a gauche - et
de I’ aspect dorsal d’ une section de cochlée — adroite —.

24. Représentation schématique d’ une coupe transversale (schéma du bas) a travers un
canal spiral de la cochlée (schéma du haut).

25. Représentation schématique de I’ organe spiral (schéma B), aprés agrandissement de
la membrane spirale représentée sur une coupe transversale (schéma A) a travers un
canal spiral delacochlée.

26. Représentation schématique en trois dimensions de la cochl ée.

27. Représentation schématique du conduit cochléaire permettant d observer ses
différentes structures cytologiques.

28. Représentation schématique d une vue médiale de la vascularisation artérielle du
labyrinthe membraneux d’un ovin.

29. Représentation schématique d’une vue médiale de la vascularisation veineuse du
labyrinthe membraneux d’ un Carnivore domestique.

30. Diagramme des voies sensorielles auditives.

31. Lesvoies auditives ascendantes chez le Chat.

32. Représentation schématique d' une vue dorsale d’ un néopallium de Chat.

33. Représentation schématique des voies acoustiques réflexes: réflexe ossiculaire et
équilibrage des pressions de chaque coté du tympan.

34. Représentation schématique des voies acoustiques réflexes : accommodation auditive
et protection centrale.

35. Vue latérale de la téte d’ un embryon humain montrant les six ébauches de I’ auricule
bordant le premier sillon pharyngien.

36. Développement de I’ oreille moyenne chez I’'Homme.

37. Représentations schématiques de |’oreille moyenne montrant: a gauche, les
maguettes cartilagineuses des osselets auditifs noyés dans un tissu conjonctif 1&che, et a
droite, le marteau au contact du tympan et I’ étrier au contact de lafenétre vestibulaire.
38. Coupes transversales schématiques passant par la région du rhombencéphale d'un
embryon humain a divers stades de développement, de la gauche vers la droite: a 24

jours, a27 jours, a4 semaines et demie, et a 7 semaines.
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39. Devenir de lavésicule otique au cours du dével oppement embryonnaire

40. Repreésentations schématiques d’ une coupe transversale de cochlée chez un embryon
humain a dives stades de dével oppement : en haut, a 70 jours ; en bas, a5 mois.

41. Amplitudes et fréquences de trois ondes sonores : A, B et C.

42. Représentation schématique du réle des muscles des ossel ets auditifs.

43. Représentation schématique des relations des ossel ets avec la cochl ée.

44. Représentation schématique de la lame basilaire montrant son hétérogénéité
structurelle.

45. Représentations schématiques de la propagation de |’ onde sonore le long de la lame
basilaire.

46. Représentations schématiques de la propagation de deux ondes sonores le long de la
lame basilaire, ayant la méme tonie, mais |’ onde B ayant une sonie supérieure a celle de
I’onde A.

47. Représentation schématique des mouvements de la lame basilaire et de ses
conséquences sur les interactions entre la membrane tectoriale et les cils des cellules
sensorielles de I’ organe spiral.

48. Représentation schématique de la dépolarisation d' une cellule sensorielle de I’ organe
spiral, et de ses conséquences.

49. Représentation schématigue du mécanisme de contraction lente des cellules
sensorielles externes de I’ organe spiral.

50. Représentation schématique d'une vue latérale de néopallium de deux chiots
Damatiens, I’un ayant une audition normale (1), et I'autre étant atteint de surdité
congénitale (2).

51. Représentation schématique des différents sites de perforation possibles pouvant
atteindre la membrane tympanique (ici, de I’ oreille gauche).

52. Représentation schématique d un diagramme des différents composants

utilisés pour enregistrer des P.E.A.T.C. chez un Chat, apres une stimulation aérienne.

53. Représentation schématique de I'effet du placement du stimulateur osseux sur
I’ enregistrement de P.E.A.T.C. lors de stimulation osseuse.

54. Représentation schématique de deux enregistrements de P.E.A.T.C. chez un Chat
ayant une audition normale, obtenus aprés stimulation aérienne (clics délivrés a une
intensité de 90 dB HL et alafréquence de 11,7/s), en modes condensation et raréfaction.

55. Représentation schématique de trois enregistrements de P.E.A.T.C. chez un Chien,
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obtenus aprés stimulation osseuse (intensité de 95 dB HL), en modes aternatif,
condensation et raréfaction. Le mode condensation offre la meilleure identification des
différents pics.

56. Représentation schématique d’un diagramme des différents composants (et de leurs
réglages) utilisés pour enregistrer des P.E.A.T.C. chez un Chien (ici, un Dalmatien),
apres une stimulation aérienne.

57. Représentation schématique de deux enregistrements de P.E.A.T.C. chez un Chien
(courbe du haut) et un Chat (courbe du bas) ayant tous deux une audition normale.

58. Représentation schématique des différentes ondes constituant les P.E.A.T.C., avec en
dessous les différentes structures nerveuses qui les génerent ou qui semblent les générer.
59. Représentation schématique d’ enregistrements de P.E.AA.T.C., réaisés chez des
Chats ayant une audition normale.

60. Représentation schématique de P.E.A.T.C. notifiant d'une part, les latences de
chague pic (Lat.) et entre les pics (I.P.L.), et d’autre part, les modalités de mesure des
amplitudes (al’ aide des lignes horizontales en pointill €s).

61. Représentation schématique de trois enregistrements de P.E.A.T.C. , obtenus apres
stimulation osseuse et apres stimulations aériennes, réalisees a I'aide d écouteurs
internes et externes.

62. Représentation schématique de la détermination du seuil de stimulation chez un
Damatien adulte.

63. Représentation schématique de P.E.A.T.C. obtenus aprés stimulation osseuse chez
un Damatien ayant une audition normale.

64. Tracés de P.EA.T.C. obtenus chez un chiot Setter anglais de six semaines,
présentant une surdité unilatérale droite.

65. Représentation schématique de 4 enregistrements de P.E.AA.T.C. permettant de
comparer un tracé normal obtenu chez un Chien ayant une audition normale, a trois
autres tracés (a différentes intensités de stimulation) obtenus chez un Chien atteint d’ une
otite externe sévére avec sténose du méat acoustique externe, mettant en évidence une
surdité de transmission associ ée.

66. Représentation schématique de 2 enregistrements de P.E.A.T.C. obtenus aprés
stimulation aérienne (tracé du bas) et apres stimulation osseuse (tracé du haut), réalisés
chez un Chien atteint d’ une otite chronique externe.

67. Représentation schématique des principaux temps forts lors de la réalisation d’ une
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résection de la partie verticde du méat acoustique externe chez les Carnivores
domestiques.

68. Représentation schématique des principaux temps forts lors de la réalisation d' une
exérese totale du méat acoustique externe associée a une ostéotomie latérale de la bulle
tympanique chez les Carnivores domestiques.

69. Représentation schématique des principaux temps forts lors de la réalisation d’une
ostéotomie ventrale de la bulle tympanique chez un Chat.

70. Représentation schématique de la visualisation de la cavité tympanique aprés un
abord chirurgical auriculaire caudal, chez un Chien atteint d’un cholestéatome (grosse
masse noire sur le schéma A), qui fut enlevé. L’ intervention se poursuivit par la mise en
place de protheses (visibles sur le schéma B) afin de reconstruire la membrane

tympanique et la chaine ossiculaire.

Tableaux

1. Principales races canines dans lesquelles des cas de surdité congénitale ont été
rapportées avec en gras les races présentant les plus hautes prévalences vis-a-vis de ce
type de surdité, et en italique, les races dans lesquelles une surdité a composante
héréditaire a été signal ée.

2. Prévalence de la surdité congénitale chez certaines races de Chiens, données
américaines.

3. Prévaence de la surdité congénitale au Royaume-Uni chez le Damatien, selon
différents auteurs.

4. Prévalence de la surdité congénitale chez le Chat blanc en fonction de la couleur
iridienne des yeux.

5. Médicaments et produits potentiellement ototoxiques.

6. Causes primaires d’ otites externes chez les Carnivores domestiques.

7. Causes secondaires d’ otites externes chez les Carnivores domestiques.

8. Principales causes d atteintes inflammatoires du systéme nerveux central chez les
Carnivores domestiques.

9. Principaux agents anesthésiques utilisables lors de la mesure de P.E.A.T.C. chez les
Carnivores domestiques.

10. Latences moyennes des différentes ondes constituant les P.E.A.T.C. rapportées par
différents auteurs, I'intensité et la polarité (A: mode «adternatif»; R: mode
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« condensation ») du stimulus utilisé étant |e plus souvent signal ées.

11. Latences moyennes (plus ou moins écart-type) de P.E.A.T.C. obtenues apres une
stimulation aérienne, a différentes intensités de stimulation, chez 16 Chiens soit 32
oreilles.

12. Latences moyennes des P.E.A.T.C. obtenus aprés stimulation aérienne a I’aide de
différents stimuli auditifs (clic et stimuli de différentes fréquences), chez 10 Chiens soit
20 oreilles.

13. Amplitudes moyennes (plus ou moins écart-type) de P.E.A.T.C. obtenues aprés une
stimulation aérienne, a différentes intensités de stimulation, chez 16 Chiens soit 32
oreilles.

14. Amplitudes moyennes des P.E.A.T.C. obtenus apres stimulation aérienne al’ aide de
différents stimuli auditifs (clic et stimulus de différentes fréquences), chez 10 Chiens soit
20 oreilles (d' apres [204]).

15. Seuils moyens de stimulation des P.E.A.T.C., détermineés apres stimulation agrienne
al’aide de différents stimuli auditifs (clic et stimulus de différentes fréguences), chez 10

Chiens soit 20 oreilles.

198

198

200

202

202

204

19



| ntroduction

L audition (ou fonction auditive) est la fonction qui permet au sens de |’ ouie de
s exercer. Elle repose sur I’ oreille et sur les voies nerveuses de |’ audition.

Toute diminution ou perte de |’ ouie se définit comme une surdité, cette atteinte de la fonction
auditive pouvant étre totale ou partielle, uni- ou bilatérale.

L’ étude de la surdité est une pathologie qui n’est encore que peu décrite en médecine
Vétérinaire, et les vétérinairesy sont peu éveillés, en France tout du moins.

Aingi, cette étude a pour objectif de présenter de la maniére la plus compléte possible
la surdité chez les Carnivores domestiques (pour la suite de |’ exposé, nous ne désignerons par
ce terme que les especes canines et félines, le furet par exemple ne faisant pas I’ objet de cette
étude), les outils diagnostiques utilisables pour la mettre en évidence, ains que les possibilités
de gestion (en termes de traitement et de devenir) d’un Carnivore domestique sourd.

Cependant, partant du principe qu’'une pathologie ne peut étre envisagée sans que
I”anatomie et la physiologie ne soient connues, cette étude rappelle dans une premiéere partie
I”anatomie et le développement normal de I’ oreille, ainsi que les éléments fondamentaux de
physiologie de I’ audition, chez les Carnivores domestiques.
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PREMIERE PARTIE:

Anatomiedel’oreille des Carnivores
domestiques - Développement normal de
I”oreille des Car nivor es domestiques -
Eléments de physiologie de |’ audition

chez les Carnivores domestiques
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LEGENDE :

10 £ 9

Schéma 1 — Repr ésentation schématique d’une vuerostrale d’ une coupe transver sale théorique de I’ oreille droite d’ un Chien,
per mettant devisualiser lestroisoreilles: externe, moyenne et interne (d’ aprées[69]).

1- Auricula

2- Meatus acusticus externus
3- Membrana tympani

4- Malleus

5- Incus

6- Sapes

7- Cavum tympani

8- Tuba auditiva

9- Ostium pharyngeum tubae auditivae

10- Fenestra cochleae

11- Fenestra vestibuli

12- Canalis semicircularis osseus anterior
13- Canalis semicircularis osseus lateralis
14- Canalis semicircularis osseus posterior
16- Ampulla ossea

17- Vestibulum

18- Cochlea

19- Scala vestibuli

20- Scala tympani

21- Ductus semicircularis anterior
22- Ductus semicircularis lateralis
23- Ductus semicircularis posterior
24- Ampulla membranacea

25- Utriculus

26- Sacculus

27- Ductus cochlearis

28- Meatus acusticus internus

29- Nervus vestibulocochlearis

30- Nervus vestibularis

31- Nervus cochlearis

32- Cavum cranii

33- Parstympanica ossis temporale
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|. Anatomiedel’ oreille chez les Car nivores domestiques

L’oreille {Organum vestibilocochleare}* est I'organe a la fois de I'audition et de
I’équilibration [57, 108, 156]**.

Elle dérive des trois feuillets germinatifs {Strata germinalia}, et est constituée de trois
parties: les orellles externe {Auris externa}, moyenne {Auris media} et interne {Auris
interna} [58, 66, 109, 110, 111, 124, 177, 179, 206].

L’ oreille interne est reliée d’une part aux voies sensorielles de I’ équilibration par le nerf
vestibulaire {Nervus vestibularis}, et dautre part aux voies sensorielles auditives et
acoustiques par I'intermédiaire du nerf cochléaire { Nervus cochlearis} [59, 107, 212].

Ces deux nerfs forment le nerf vestibulo-cochléaire VIII {Nervus vestibulocochlearis}
(appartenant & la 8°™ paire de nerfs craniens) [147, 167]. L’ organisation générale de I’ oreille
est présentée sur le schéma 1.

Ainsi, aprés un bref rappel de la situation de I’ oreille au sein de I’ os temporal, allons nous
étudier successivement |I’anatomie des oreilles externe, moyenne et interne, et des voies

nerveuses de I’ audition.

1.1. Situation del’oreille dans |’ ostemporal [6]

L’ os temporal { Os temporale}, base de larégion de latempe (cf schémas 2 et 3), renferme les
structures osseuses de |’ oreille. 1| se compose de trois pieces principales: la partie écailleuse
{ Pars squamosa}, la partie tympanique { Pars tympanica} et la partie pétreuse { Pars petrosa}
(cf schéma 4). Les parties pétreuse et tympanique, auxquelles s' adjoint chez le Chat une petite
partie endotympanique { Pars endotympanica}, forment un bloc épais, compact et creuse de
cavités tres complexes logeant I'oreille et ses dépendances. Ce bloc constitue la partie

auriculaire (ou tubéreuse) de I’ os temporal [6, 168].

* . |les termes employés tout au long de I’ exposé ont été empruntés a la nomenclature officielle
[100] dont les termes latins sont rappel és entre accolades et en italiques.

** - |es références bibliographiques seront signal ées entre crochets tout au long de I’ exposé.
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Pars squamosa Pars ympanica

Schéma 2 — Repr ésentation schématique d’une vue latérale d’un crane de Chien, permettant de localiser
les parties écailleuse (en gris) et tympanique (en rouge) del’ostemporal (d’ apres[168]).

Pars squamosda

Pars ympanica Pars endotympanica

Schéma 3 — Représentation schématique d’une vue latérale d’un crane de Chat, permettant de localiser les
parties écailleuse (en gris), tympanique (en rouge) et endotympanique (en orange) de I’ ostemporal
(d’apres[168]).

LEGENDE (commune aux schémas 2 et 3) :

1- Osfrontale 4- Os sphenoidale
2- Os parietale 5- Os occipitale
3- Os zygomaticum
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1.1.1. Lapartie écailleuse de |’ os temporal [6]

Cette partie, étalée rostralement a la partie auriculaire, est unie a sa périphérie aux os pariétal
{Os parietale}, frontal { Os frontale} et sphénoide { Os sphenoidale} (cf schémas 2 et 3). Elle
comporte une face médiale ou cérébrale { Facies cerebralis} qui concourt aformer la paroi de
la cavité cérébrale, et une face latérale ou temporale { Facies temporalis}.

Cette derniere délegue d'autre part en direction rostrale un fort processus {Processus
zygomaticus}, uni a I’os zygomatique { Os zygomaticus} pour former |I'arcade zygomatique
{ Arcus zygomaticus}, et ala base duquel s articule la mandibule { Mandibula}, notamment au
niveau de lafosse mandibulaire { Fossa mandibularis} (cf schéma4).

Caudalement a la base du processus zygomatique, la partie écailleuse de I’ os temporal porte a
son bord ventral une trés profonde échancrure a peu pres demi-circulaire, dans laquelle se
loge le méat acoustique externe: c'est I'incisure tympanique {Incisura tympanica} (cf

schéma4).

1.1.2. Lapartie auriculaire de |’ os temporal

a) Conformation extérieure [6]

Chez les Carnivores domestiques, la partie auriculaire de |I'os temporal a la forme d’'une
pyramide irréguliére, a base ventrale et a grand axe presgue vertical (cf schéma 4), un peu
rejeté caudalement. On peut lui reconnditre quatre faces (caudale ou occipitale {Facies
occipitalis partis petrosae}, latérale {Facies lateralis partis petrosae}, médiale ou
cérébelleuse {Facies medialis partis petrosae}, et rostrale ou cérébrale {Facies rostralis
partis petrosae} ), une base et un sommet. Le sommet et les quatre faces appartiennent a la
partie pétreuse de I’ os temporal, alors que la base dépend de la partie tympanique (et de la
partie endotympanique chez le Chat).

La face médiale de la partie auriculaire de I’os temporal comporte I’ orifice endocranien de
I"agueduc du vestibule { Apertura externa aquaeductus vestibuli}, le pore acoustique interne
{Porus acusticus internus} qui donne accés au meéat acoustique interne { Meatus acusticus
internus} (cf schémal).

La base comporte quant a elle, a la limite de la face latérale, la base du méat acoustique
externe {Meatus acusticus externus}, et juste derriere celui-ci le processus mastoide

{ Processus mastoideus} .
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Pars squamosa

Facies temporalis

Incisura lympanica (

Processus
vgomaticus s

7o
Fossa mandibularis
Processus retroarticularis
Pars thvmpanica /4

Processus muscularis

Meatus acusticus externus

Bulila tympanica _/

J
ik
/
/

/—'—

Pars petrosa

Facies medialis

___ Facies rostralis

| Facies occipitalis

Facies {ateralis

Schéma 4 — Repr ésentation schématique d’une vue latérale d’un ostemporal gauche, per mettant de visualiser sa partie écailleuse (en gris) et sa partie auriculaire,
cette derniére étant formée par les partiestympanique (en rouge) et pétreuse (en vert)

(d" apreés[168]).
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Le méat acoustique externe est vaste et bref chez le Chien, alors qu'il est absent chez le Chat
[168]. Médialement, on trouve une saillie: c’'est la bulle tympanique {Bulla tympanica}.
Cette saillie appartient a la partie tympanique et en grande partie, chez le Chat, a la partie
endotympanique. Rostro-médialement a la bulle tympanique, se trouve une épine bréve et peu
saillante: c'est le processus musculaire { Processus muscularis} auquel s attache le muscle
tenseur du voile du palais { Musculus tensor veli palatini}. A la base de ce processus et du
coté média s ouvre un conduit qui donne acces ala cavité tympanique : ¢ est la partie osseuse
de la trompe auditive {Pars ossea tuba auditiva} [183] ou canal musculo-tubaire { Canalis
musculotubarius} (cf schémal).

b) Conformation intérieure [6]

La partie auriculaire de I’ os temporal est creusé de canaux et de cavités. Les canaux livrent
passage a des vaisseaux ou a des nerfs, tandis que les cavités appartiennent a |’ appareil de
I"audition. On distingue deux cavités principales: la cavité tympanique { Cavum tympani} et

le labyrinthe osseux { Labyrinthus osseus} .

— Lacavité tympanique

Cest la cavité de I'oreille moyenne. Elle est irréguliére, déprimée d'un c6té a I’'autre,
ménagée a la limite des parties pétreuse, tympanique et endotympanique (chez le Chat), mais
creusée essentiellement dans ces deux dernieres.

La paroi médiale appartient a la partie pétreuse. Elle présente deux ouvertures (cf schémal) :
la fenétre du vestibule { Fenestra vestibuli} et |a fenétre de la cochlée { Fenestra cochleae},
situées I'une au devant de I'autre et séparées par une petite éminence: le promontoire
{Promontoriumy} .

La paroi latérale est formée principalement de la partie tympanique. Notamment, €lle entoure
le débouché du méat acoustique externe, formant ainsi un cercle osseux incomplet a sa partie
dorsale : I’anneau tympanique { Anulus tympanicus} .

De plus, la cavité tympanique est traversée par la chaine des osselets auditifs {Ossicula
auditus} (videinfra).
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Schéma 5 — Repr ésentation schématique d’un aspect dorsal d’un ostemporal droit de Chien, permettant de visualiser latopographie del’oreilleinterne
(d’apres[165]).
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— Lelabyrinthe osseux

I comprend |’ ensemble des cavités qui logent I’ oreille interne. Anfractueux et complexe, il
est creusé dans la partie pétreuse de I’ os temporal. 1l est formé de trois parties: au centre, le
vestibule { Vestibulum} ; dorso-caudalement les canaux semi-circulaires {Canales
semicirculaes ossei} et rostro-ventralement la cochlée { Cochlea} (cf schémab et vide infra).

1.2. L oreille externe
Elle comprend deux parties : une externe qui correspond a I’auricule { Auricula} ou pavillon
auriculaire, et une interne : le méat acoustique externe [147]. Elle repose par ailleurs sur une
charpente cartilagineuse [7] gque nous allons présenter, avant de nous intéresser aux deux

parties pré-citées.

1.2.1. Lacharpente cartilagineuse de |’ oreille externe (cf schéma6) [7]

L’ oreille externe repose sur trois cartilages : le cartilage de |’ auricule { Cartilago auriculae},
le cartilage annulaire { Cartilago anularis} et le cartilage scutiforme { Cartilago scutiformis},

gue nous allons successivement présenter.

a) Lecartilage de |’ auricule

Il constitue la piece principale de I’ auricule, et en détermine la forme et les dimensions (vide
infra). Il surplombe une large dépression arrondie, dont le fond est ventro-caudal : 1a conque
auriculaire { Concha auriculae}, que I’ on apercoit tres bien en vue externe (cf schéma7). A sa
base, le cartilage de I'auricule délégue le cartilage du méat acoustique {Cartilago meatus
acusticus} dont I'ouverture est raccordée au méat acoustique externe 0sseux par

I"intermédiaire du cartilage annulaire (cf schéma 10).

b) Le cartilage annulaire

Il embrasse I’entrée du méat acoustique externe osseux, tandis que son autre extrémité
s enfonce dans I’infundibulum formé par le cartilage du méat acoustique. Il est relié a ses

deux formations par une membrane élastique.
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Schéma 6 — Repr ésentation schématique d’un aspect latéral des différents cartilages auriculaires
appartenant a une oreille gauche de Chien (d'aprées[165])
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c) Le cartilage scutiforme

Il est situé rostro-médialement a la base de I'auricule, a la surface du muscle temporal
{Musculus temporalis}. Le cartilage scutiforme est rattaché au cartilage de I’ auricule par de

multiples faisceaux musculaires.

1.2.2. L'auricule

Elle est formée de plusieurs plis cutanés, soutenus par le cartilage auriculaire [147]. Lataille
et laforme de ce cartilage déterminent I’ aspect général de I’ auricule : elle est toujours dressée
chez les Chats, et peut étre dressée ou pendante chez les Chiens selon la race a laquelle ils
appartiennent [57].

Nous allons successivement présenter sa conformation externe, sa musculature (tout

particulierement |es muscles extrinseques) et son innervation.

a) Laconformation externe de |’ auricule

Nous allons nous intéresser a I’ anatomie externe détaillée de la face interne (ou médiale) de
I"auricule lorsgue celle-ci est en position dressée (schéma 7). En effet, la connaissance des
différentes structures de I’ anatomie externe de cette partie de I’ oreille permettra la réalisation
d’un examen otoscopique plus aisé (cf Troisieme partie).

Sur tout le pourtour de la face médiale de I'auricule, on observe un fin repli : il sagit de
I"hélix {Helix}. Celui-ci comprend deux bords se rejoignant al’ apex de I’ auricule : un rostro-
médial ou marge tragique {Margo tragicus}, et un caudo-latéral ou marge antitragique
{Margo antitragicus}. A la base de la marge tragique, se trouve I'épine de I’hdlix {Spina
helicis}.

Cette face interne présente aussi, a sa base, une surface convexe formant une dépression,
portant le nom de conque auriculaire { Concha auriculae} ; cette surface est séparée d’ une
autre surface, plus étendue, en localisation plus apicale, triangulaire et concave : il s agit dela
scapha {Scapha}. Cette séparation est matérialisée par un pli transverse ou antélix
{Antihelix}.

A labase de ' auricule, setrouve le pore acoustique externe { Porus acusticus externus}, début
du méat acoustique externe. |l est délimité par quatre structures [57, 147, 183] :
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Schéma 7 — Anatomie externe de la face médiale de|’auricule droite d’un Chien (d’aprés[57]).
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— latéralement, par un méplat quadrangulaire, irrégulier, recouvrant I’ antélix en vue externe,

appelétragus{ Tragus} ;

— rostralement, par un repli plus important de I’ hélix a la base de la marge tragique,
appelé pilier de I'hélix, séparé du tragus par une incisure: I'incisure prétragique {Incisura
pretragica}. Ce repli est en fait composé de deux piliers: I'un médio-cauda {Crus helicis
mediale} et I'autre rostro-latéral { Crus helicis laterale} ;

— caudalement, par un autre repli ou antitragus { Antitragus} formé de deux processus
(médial {Processus antitragicus medialis} et latéral {Processus antitragicus lateralis}),
séparé du tragus par l'incisure intertragique {Incisura intertragica}, et de la marge

antitragique par le sac cutané marginal { Saccus cutaneus marginalis} ;

— médialement, par la conque auriculaire.

b) Les muscles auriculaires

La musculature intrinséque de I’ auricule est faible (elle permet de modifier la forme de celle-
ci [7]), aors que sa musculature extrinseque est trés développée, permettant les mouvements
auriculaires[147].

En effet, la mobilité de I’auricule est liée a la présence des muscles peauciers de |’ oreille.
Cette mobilité comprend la rotation de I'auricule, sa circumduction (comprenant la
protraction, la rétraction, I’ adduction et I’ abduction de I’ auricul€) et son raccourcissement (cf
schémas 8 et 9).

Les muscles peauciers de I’ oreille prennent origine sur les os et les fascias de |a téte ou de la
nuque, et se terminent sur les cartilages de I’ orellle externe. Certains unissent entre eux ces
cartilages. Tous ces muscles sont innervés par des branches du nerf facial moteur VI { Nervus
facialis}, qui seront présentées par la suite [166].

Il est d’ usage de classer ces muscles en quatre groupes :
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— les muscles auriculaires rostraux ou antérieurs { Musculi auriculares rostrales} : ce
sont les muscles:

- zygomatico-auriculaire  {Musculus zygomaticoauricularis},  surtout
protracteur [165] (cf schéma 9) : il tire I’ oreille en direction rostrale et la fait pivoter
de fagon a porter I’ ouverture de I’ auricule vers|’avant [ 7] ;

- zygomatico-scutulaire { Musculus zygomaticoscutularis} : il tire le cartilage
scutiforme en direction rostrale et latérale [7] ;

- fronto-scutulaire {Musculus frontoicoscutularis}, protracteur
[165] (pratiquement confondu avec le muscle zygomatico-scutulaire chez le Chat) : il
tire en direction rostrale | e cartilage scutiforme et, par son intermédiaire, |’ auricule (cf
schéma9) [7] ;

- scutulo-auriculaires superficiels { Musculi scutoauriculares superficiales} et

profonds { Musculi scutoauriculares profundi} : rotateurs (cf schéma9) [165] ;

— les muscles auriculaires dorsaux ou supérieurs { Musculi auriculares dorsales} : ce
sont les muscles:

- interscutulaire { Musculus interscutularis}, adducteur [165] : il tire vers le
plan médian le cartilage scutiforme et par son intermédiaire I’ auricule (cf schéma 9)
[71;

- pariéto-auriculaire { Musculus parietoauricularis}, adducteur [165] : il éléve
I"auricule et latire en dedans (cf schéma9) [7] ;

- pariéto-scutulaire { Musculus parietoscutularis}, adducteur [165] : il assiste le

muscle pariéto-auriculaire dans son role (cf schéma9) [7] ;

— les muscles auriculaires caudaux ou postérieurs { Musculi auriculares caudales} :
ce sont lesmuscles:

- cervico-scutulaire { Musculus cervicoscutularis}, rétracteur [165] : il tire le
cartilage scutiforme en position médiale (cf schéma9) [7] ;

- cervico-auriculaire superficiel { Musculus cervicoauricularis superficialis} : il
tire Iauricule en direction médio-caudale et lareleve (cf schéma9) [7] ;

- cervico-auriculaire moyen {Musculus cervicoauricularis medius} : il tire
["auricule en direction caudale et surtout il en est rotateur ; il amene |’ ouverture

latéralement et caudalement (cf schéma9) [7] ;
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raccour cissement), que permet la musculature extrinseque de |’ oreille externe (d’apr és [165]).



- cervico-auriculaire profond {Musculus cervicoauricularis profundis} : il est

accessoire du muscle cervico-auriculaire moyen [7] ;

— les muscles auriculaires ventraux ou inférieurs { Musculi auriculares ventrales} : ce
sont lesmuscles :
- parotido-auriculaire { Musculus parotidoauricularis} : il est abducteur [165]
et abaisseur del’ oreille (cf schéma9) [7] ;
- stylo-auriculaire {Musculus styloauricularis}, « raccourcisseur » [165] : il
raccourcit par sa contraction le méat acoustique externe cartilagineux (formé du

cartilage du méat acoustique et du cartilage annulaire : cf schéma9) [7].

¢) L’innervation de I’ auricule

Elle dépend de deux plexus auriculaires a la fois sensitifs pour la peau et moteurs pour les

muscles auriculaires [167] :

— le « plexus auriculaire rostral » : il est formé par les nerfs auriculaires rostraux { Nervi
auriculares rostrales} (ces nerfs sont issus du nerf auriculo-temporal  {Nervus
auriculotemporalis} qui est une branche du nerf mandibulaire {Nervus mandibularis}
particuliérement dével oppée chez les Carnivores domestiques, sous-division du nerf trijumeau
V {Nervus trigeminus} ) assurant la sensibilité des parties rostrale et latérale de I’ auricule ; et
par le nerf auriculo-palpébral { Nervus auriculopalpebralis} (ce nerf est une sous-division du

nerf facial moteur V11 { Nervus facialis}), moteur pour les muscles auriculaires rostraux ;

— le «plexus auriculaire caudal » : il est constitué du nerf auriculaire caudal {Nervus
auricularis caudalis} (ce nerf est une branche du nerf facial moteur VII), moteur pour les
muscles auriculaires caudaux ; du nerf suboccipital { Nervus suboccipitalis} (appartenant au
rameau dorsal du nerf cervical | ), sensitif pour laface médiale de |’ auricule ; et du nerf grand
auriculaire { Nervus auricularis magnus} (faisant partie du rameau ventral du nerf cervica I1),

assurant la sensibilité du bord latéral del’auricule.
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Schéma 11 - Repr ésentation schématique d’ une coupetransversale d’ une or eille gauche
de Chat permettant de visualiser lesoreilles externe et moyenne (d’apres[165]).
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On remarquera qu’ un petit territoire cutané situé a la face interne de la conque auriculaire est
innervé par le rameau auriculaire interne { Ramus auricularis internus} constitué de fibres
nerveuses issues du nerf VII et du rameau auriculaire du nerf vague X {Ramus auricularis

nervi vagi} .

1.2.3. Le méat acoustigue externe

a) Latopographie du méat acoustique externe

Il s étend de la base de I'auricule jusgu’a la membrane tympanique { Membrana tympani}
[183]. Chez les Carnivores domestiques, e méat acoustique externe se divise en deux parties :
la premiére, ou « partie verticale du méat acoustique externe», a pour origine le pore
acoustique externe et progresse dans une direction rostro-ventrale. Par la suite, ce conduit se
courbe, donnant «la partie horizontale du méat acoustique externe», qui se termine au
tympan (schéma 10) [185]. La courbure entre ces deux parties est de I’ ordre de 90° chez le
Chien, et d’un peu moins chez le Chat (cf schémas 10 et 11).

Ce conduit repose d’'une part sur une charpente cartilagineuse, et d'autre part sur une
charpente osseuse. En effet, on distingue, du plus externe au plus interne, le cartilage du méat
acoustique (partie distale du cartilage auriculaire) et le cartilage annulaire [57]. Puis, avant
d arriver a la membrane tympanique, le méat acoustique externe s appuie sur une structure

0sseuse appartenant ala partie tympanique de I’ os temporal (vide supra).

b) Le tégument du méat acoustique externe [5]

Il a une surface relativement lisse, et une épaisseur limitée. Il contient des annexes : quelques
follicules pileux et des glandesde deux types : sébacées et cérumineuses. Les glandes
cérumineuses sont des glandes sudoripares modifiées, apocrines (contrairement aux glandes
sébacées qui sont holocrines) et tubuleuses. Le produit combiné de ces deux types de glandes
forme le cérumen. |l s'agit d'une substance grasse, jaune-brun, qui permet, d'une part, de
protéger le méat acoustique externe, et d’ autre part, de garder la membrane tympanique
humide et souple. Notons que la partie verticale du méat acoustique externe est plus riche en

annexes (follicules pileux et glandes) que la partie horizontale [ 185].
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Schéma 12 — Section schématique a traversle méat acoustique externeet |’ oreille moyenne d’un chien

(d'apres[134]).
LEGENDE :
1- Pars petrosa ossis temporale 6- Malleus 11- Membrana tympani
2- Meatus acusticus externus 7- Incus 12- Anulus tympanicus
3- Fenestra vestibuli 8- Stapes 13- Tuba auditiva
4- Aurisinterna 9- Musculus stapedius 14- Cavum tympani
5- Recessus epitympanicus 10- Musculus tensor tympani
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¢) L’innervation du méat acoustique externe

Cette innervation, sensitive, dépend du nerf du méat acoustique externe, issu du nerf auriculo-
temporal, lui-méme sous-division du nerf trijumeau V (vide supra) [167].

1.3. L’ oreille moyenne (schéma 12)

Elle est accolée al’ oreille externe par la membrane tympanigue, et communique avec la partie
nasale du pharynx {Pars nasalis pharyngis}, désignée autrefois sous le terme de
« nasopharynx », par la trompe auditive { Tuba auditiva}, anciennement appelée «trompe
d Eustache » [147].

Elle est constituée des osselets auditifs au nombre de trois, situés dans une cavité remplie
dair : la cavité tympanique { Cavum tympani}. Cette chaine d’ osselets relie la membrane
tympanique alafenétre vestibulaire de I’ oreille interne [57, 147].

Nous allons ains étudier successivement la membrane tympanique, la cavité tympanique et

lestrois ossalets auditifs.

1.3.1. Lamembrane tympanigue

Cette membrane, aussi appelée «tympan », est fine, semi-transparente, de forme ovale et
concave en vue externe [57].

Elle présente deux parties : une lache { Pars flaccida} et I’ autre tendue { Pars tensa} (schéma
13).

La pars flaccida est une petite partie triangulaire, lache, située sur la zone dorsale du tympan,
obturant la partie dorsale du méat acoustique externe. La pars tensa, comme son nom
I"indique, est la partie la plus tendue, et elle constitue le reste du tympan. Cette partie est
reliée a I’anneau tympanique (cercle osseux incomplet a sa partie dorsale, appartenant a la
paroi latérale de la cavité tympanique [6, 168]) par une structure fibro-cartilagineuse { Anulus
fibrocartilagineus}, et obture le reste du méat acoustique externe (schémas 12 et 14). De plus,
la pars tensa est la partie de la membrane tympanique qui assure la transmission des ondes
sonores (cf paragraphe 3.1. de la Premiere partie).

De plus, en vue externe, il existe une strie blanchétre, convexe, partant de la pars flaccida et
traversant la pars tensa dans le sens dorso-ventral jusqu’a un point appelé coude de la

membrane tympanique { Umbo membranae tympani} :

41



~ Parsflaccida

_. Prominentia mallearis

] ] Pars tensa
Sriamallearis

Schéma 13 — Représentation schématique d’une vue otoscopique
de la membrane tympanique del’ oreille gauche (d’apres[183]).
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Schéma 14 - Représentation schématique de la surfaceinterne
dela membrane tympanique del’oreille gauche:
a) en vueinterne et b) en coupetransversale (d'aprés [183)]).
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il s'agit delastrie malléaire { Sria mallearis}. Cette strie correspond al’ empreinte du manche
du marteau {Manubrium mallei} (que I’on apercoit par transparence lors de |’examen
otoscopique). Elle porte une petite élévation { Prominentia mallearis} due au processus latéral
du marteau [57, 147, 183]. Aing, le fait que le marteau appuie sur la membrane tympanique
entraine la mise sous tension de celle-ci (d’ ou I’ opposition parstensa / pars flaccida).

En vue interne, la corde du tympan {Chorda tympani} (issue du nerf intermédiaire VII bis
{Nervus intermedius} ) traverse horizontalement la pars flaccida et passe derriére celle-ci et le
col du marteau { Collummallei} (schéma 18) [57].

1.3.2. Lacavité tympanique

Elle est composée de trois parties (schéma 15) [57] :

— la partie dorsal e appel ée recessus épitympani que { Recessus epitympanicus}, qui est

lapartie la plus petite ;

— la partie ventrale ou bulle tympanique { Bulla tympanica}. Chez le Chat, les bulles

tympaniques sont plus volumineuses que chez le Chien [6, 168] ;

— la partie moyenne correspondant aux trois osselets auditifs.

Cette cavité est délimitée rostralement par la membrane tympanique, et caudalement par les
fenétres vestibulaire et cochléaire [57].

Il faut noter que la cavité tympanique est traversée par la corde du tympan (vide supra) et par
I"innervation sympathique du globe oculaire [184], issue du ganglion cervical cranial

{Ganglion cervicale craniale} [167].

1.3.3. Latrompe auditive

A I’extrémité rostrale de la cavité tympanique, se trouve I’ ostium tympanique de la trompe
auditive { Ostium tympanicum tubae auditivae}. Cette trompe relie la cavité tympanique a la
partie nasale du pharynx, dans laquelle elle débouche par son ostium pharyngien { Ostium

pharyngeum tubae auditivae} (schéma 16).
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Elle est constituée d’ une partie osseuse {Pars ossea tubae auditivae}, aussi appelée cana
musculo-tubaire {Canalis musculotubarius} [6], et dune partie cartilagineuse {Pars
cartilaginea tubae auditivae} . De plus, latrompe auditive est tapissée d’ un épithélium de type
respiratoire [5].

D’ordinaire, la trompe auditive est fermée, mais le fait de déglutir ou de bailler provoque son
ouverture. Alors, la pression dans la cavité tympanique s équilibre avec celle régnant dans la
partie nasale du pharynx. Or cette pression-ci est la méme que celle dans le méat acoustique
externe: la pression est par conséguent identique de part et dautre de la membrane
tympanique (ce principe sera évoqué lors de la présentation de I’ accommodation auditive en

rapport avec la protection périphérique de I’ oreille, vide infra) [5, 57, 69].

1.3.4. Les ossdlets auditifs

a) Topographie et conformation des ossel ets auditifs

Ils sont au nombre de trois : e marteau { Malleus}, I’enclume {Incus} et I étrier { Sapes}. Ills
se font suite depuis la membrane tympanique jusqu’ ala fenétre vestibulaire, traversant ainsi la
cavité tympanique (schéma 17) [57, 147, 183].

— Le marteau se compose d' une téte {Caput mallei}, d’un col {Collum mallei}
supportant trois processus : rostral { Processus rostralis}, musculaire { Processus muscularis}
et latéral { Processuslateralis} ; et d'un manche { Manubrium mallei}.

— L’ enclume comprend un corps { Corpusincudis}, s articulant a la téte du marteau et
se poursuivant par deux branches: une courte {Crus breve} et une longue { Crus longum},

cette derniére se terminant parfois par un processus lenticulaire { Processus lenticularis} .

— L’érier, quant a lui, se compose d une téte {Caput stapedis}, s articulant au
processus lenticulaire de I’ enclume, sous laquelle se trouvent un processus musculaire et deux
branches, une rostrale { Crus rostrale} et I’autre caudale { Crus caudale} ; ces deux branches

serattachent alabase de I’ étrier { Basis stapedis}, située contre lafenétre vestibulaire.
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Schéma 16 — Représentation schématique de la trompe auditive (d’ aprés[147]).
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Schéma 17 — Repr ésentation schématique d’ une vuerostr o-médiale des osselets auditifs (d’ aprés [183]).
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Schéma 18 — Repr ésentation schématique d’ une vue médiale de |’ oreille moyenne (d’ apr és [57]).
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b) Moyens d’ union des ossel ets auditifs et leur muscul ature associée

— Ces osselets sont mobiles, articulés entre-eux par des articulations synoviales, et
soutenus par des ligaments {Ligamenta ossiculorum auditus} [121, 147]. On trouve auss
deux muscles striés squelettiques associés a cette chaine d osselets: le muscle tenseur du
tympan { Musculus tensor tympani} et le muscle stapédien { Musculus stapedius} (schémas 12
et 18) [57, 183].

— Le muscle tenseur du tympan relie le processus musculaire du marteau a la fosse
du tenseur du tympan, située dans la paroi osseuse de la cavité tympanique, a proximité de
I’ ostium tympanique de la trompe auditive. Ce muscle est innervé par le nerf tenseur du
tympan { Nervus tensor tympani} (ce nerf est issu du nerf mandibulaire, sous-division du nerf
trijumeau V).

Le muscle stapédien, quant a lui, S étend du processus musculaire de la téte de I’ étrier ala
fosse du muscle stapédien dans la paroi osseuse de la cavité tympanique. Il est innervé par le
nerf stapédien { Nervus stapedius} (issu du nerf facial moteur VI1).

Lacontraction de ces deux muscles permet de régler latension de la chaine des osselets et de
réduire ains leurs mouvements, protégeant par ce fait les structures de I’ oreille interne (il
s agit du réflexe ossiculaire, vide infra) [5, 57, 69, 147].

1.4.L’'orelleinterne

Elle est moulée dans la partie pétreuse de I’ os temporal { Pars petrosa ossis temporale}. Elle
correspond a I’ emboitement de deux structures: une membraneuse a I’intérieur d une autre
osseuse, dans lesguelles circulent deux liquides différents (schéma 19) [147]. Ainsi nous
allons présenter ces deux structures, avant de nous intéresser plus particulierement aux deux
ensembles anatomiques congtituant I'oreille interne et concourant a deux fonctions
différentes: «|’appareil vestibulaire » constitué par le vestibule et les trois canaux semi-
circulaires, et la cochlée. Enfin, dans une derniére partie, nous envisagerons la vascul arisation

del’oreille interne.
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Fenestra cochiene

Drictus perilymphaticus

s *
Dhictus semiciveulares

Saccus endolymphaticis

v Ductits endolymphaticus

| : Perilympha
! Endolympha

* 1 Labyrinthus membranaceis

Schéma 19 — Vue d’ ensemble schématique des labyrinthes osseux et membraneux del’oreille interne (d’ apres[147]).
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1.4.1. L'oreille interne: un labyrinthe membraneux au sein d'un labyrinthe

0SSeux

Nous allons décrire tout d abord la duaité structurale (osseuse et membraneuse) de I’ oreille
interne, puis les liquides dans lesquelles baignent les structures de I’ oreille interne (la
périlymphe et I’endolymphe), et enfin nous évoquerons les connections liquidiennes qui
existent entre les méninges {Meningae} et |’oreille interne (les conduits périlymphatique

{ Ductus perilymphaticus} et endolymphatique { Ductus endolymphaticus}).

a) Description des labyrinthes formant |’ oreille interne

— Le labyrinthe osseux est composé de trois canaux semi-circulaires, du vestibule et
de la cochlée, contenant le labyrinthe membraneux (schéma 19). En effet, les trois canaux
semi-circulaires contiennent trois conduits semi-circulaires {Ductus semicirculares}
(communicant tous avec I’ utricule { Utriculus}) ; le vestibule englobe alafois |’ utricule et le
saccule {Sacculus} (communicant tous deux par le conduit utriculo-sacculaire {Ductus
utriculosaccularis}) ; et la cochlée contient le conduit cochléaire { Ductus cochlearis} (ce
dernier communique avec le saccule par le conduit reuniens { Ductus reuniens}) (schéma 20)

[5, 57].

— L’oreille interne est séparée de I'oreille moyenne, d'une part, par la fenétre
vestibulaire, obturée par la base de I'érier, et d'autre part, par la fenétre cochléaire,
recouverte d’ une membrane tympanique secondaire { Membrana tympani secundaria}, toutes
deux situées alaface latérale du vestibule [57, 147].

b) Lesliquides de |’ oreille interne : la périlymphe et I’ endolymphe

Le labyrinthe osseux { Labyrinthus osseus} est un moule rempli de périlymphe { Perilympha},
alors que le labyrinthe membraneux { Labyrinthus membranaceus} (moulé sur ce dernier), lui,
contient I’ endolymphe { Endolympha}, plus visqueuse.

La périlymphe provient a la fois des capillaires sanguins du tissu conjonctif du labyrinthe
osseux, et de la cavité sous-arachnoidienne {Cavum subarachnoideale} (vide infra).
L’ endolymphe, quant a elle, correspond a un ultrafiltrat sanguin : elle est produite par la strie

vasculaire { Stria vascularis} de lacochlée { Cochlea} (videinfra), et par les cellules des

51



Ductus semicircularis anterior

Ductus semicircularis lateralis

f

Ductus semicircularis posterior || [ { Ampulia membranacea
[
|

Liricuius
Saccuius

o

&)
& ) ' /U f'U Seala vestibuli

= oA L

Ductus utriculosaccularis /<
Scala tympani

Ductius reuniens

i} L

v 'u&?ﬁ#)f./ff"r' a 3

4 AT
e

S

Schéma 20 — Repr ésentation schématique du labyrinthe membraneux del’ oreille interne
(d’apres[147]).
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crétes ampullaires { Crista ampullaris} et des macules {Maculae}. Par ailleurs, il 'y a pas de

communication directe entre ces deux liquides[5, 147].

c) Les « connections liquidiennes » entre I’ oreille interne et les

meninges (schéma 21)

— Le conduit périlymphatique, aussi appelé « canalicule cochléaire », est en relation
avec le labyrinthe osseux : il relie la rampe tympanique { Scala tympani} a la cavité sous-
arachnoidienne. Ce conduit permet la circulation de la périlymphe entre le labyrinthe osseux
et I’ espace sous-arachnoidien, contenant le liquide cérébro-spinal {Liquor cerebrospinalis} :
ainsi, la périlymphe et le liquide cérébro-spinal ont une composition trés semblable [5, 57,
69].

— Le conduit endolymphatique, quant alui, relie le labyrinthe membraneux (depuis le
conduit utriculo-sacculaire) au sac endolymphatique { Saccus endolymphaticus}, qui est un
lieu de résorption de I’ endolymphe par les sinus veineux de la dure-mére. Ce conduit ainsi
que le sac endolymphatique sont contenus partiellement dans |’agueduc du vestibule
{Aqueductus vestibuli} (structure osseuse dgja évoquée précédemment — cf paragraphe

1.1.2.a) delaPremiere partie —reliant le vestibule ala dure-meére) [69, 183].

1.4.2. Le vestibule et les trois canaux semi-circulaires

Nous avons vu que ces structures osseuses contiennent respectivement |’ utricule et le saccule,
et les trois conduits semi-circulaires : antérieur { Ductus semicircularis anterior}, postérieur
{Ductus semicircularis posterior} et latéral {Ductus semicircularis lateralis}. Cet ensemble
structurel contribue alafonction de I’ équilibration [147].

En effet, il comprend des récepteurs sensoriels de I’ équilibration : on distingue, d’ une part, les
cellules sensorielles situées dans les crétes ampullaires {Crista ampullaris}, ellesmémes
situées dans les ampoules membraneuses { Ampulla membranacea} des conduits semi-
circulaires. Chacun de ces conduits possede une ampoule (une ampoule correspondant a la
partie initiale dilatée d’un conduit). On distingue d’autre part les cellules sensorielles des
macules situées dans |’ utricule et le saccule [5, 57, 147].

Ces cellules sensorielles sont reliées au nerf vestibulaire {Nervus vestibularis} (ou partie

vestibulaire du nerf vestibulo-cochléaire V1I1) et aux voies centrales de |’ équilibration
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Schéma 21 — Représentation schématique del’orelleinternedroite
montrant ses connections avec I’ espace sous-arachnoidien (d’aprés[69]).



(constituées de quatre noyaux vestibulaires{Nuclei vestibularis} : rostral, médial, latéral et
caudal, situés dans le pont { Pons}, partie ventrale du métencéphale { Metencephalon} ; et de
cing tractus : vestibul o-cérébelleux, vestibulo-mésencéphaliques, vestibulo-
prosencéphaliques, vestibulo-longitudinal et vestibulo-spinal) [147, 167].

Les structures de I’ oreille relatives a la fonction de I’ équilibration ayant été sommairement
présentées, nous allons nous intéresser en détail aux structures de I’ oreille interne ayant trait a

|afonction auditive, situées dans la cochlée.

1.4.3. Lacochlée

Nous alons successivement décrire les conformations externe et interne de la cochlée, en

consacrant une étude spécifique al’ organe spiral { Organum spirale}.

a) Conformation externe

Cette structure osseuse cochléaire, aussi appelée « limagon », est constituée d’ une base { Basis
cochleae} reliée a son apex { Cupula cochleae} par trois tours un quart de spire chez le Chien,
contre trois chez le Chat. Ces tours de spire correspondent aux canaux spiraux de la cochlée
{Canalis spiralis cochleae} (schéma22) [5].

Cet enroulement se fat autour d'une structure osseuse centrale creuse: le
modiolus{Modiolus} (aussi appelé « columelle»), dont la projection latérale est nommée
lame spirale osseuse { Lamina spiralis ossea} (schéma 23) [57]. La base du modiolus { Basis
modioli} correspond au méat acoustique interne, point d entrée de la vascularisation et de

I"innervation de I’ oreille interne [9].

b) Conformation interne

— La séparation de |'espace périlymphatique par le conduit cochléaire donne les
rampes tympanique { Scala tympani} et vestibulaire { Scala vestibuli}. La rampe vestibulaire
s éend de la fenétre vestibulaire jusgu’'a I’ apex de la cochlée, extrémité libre en forme de
crochet ou hamulus {Hamulus laminae spiralis} ; tandis que la rampe tympanique va de
I"hamulus jusqu’'a la fenétre cochléaire. Ces deux rampes communiquent par une petite

ouverture { Helicotrema} , située au bord libre de I’ hamulus (cf schéma 23) [5, 57, 147,183].
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Schéma 22 — Repr ésentation schématique de |’ aspect ventral dela cochlée del’ oreille droite
(d'apres[183)).
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— Ainsi, le conduit cochléaire {Ductus cochlearis}, structure membraneuse située
entre les deux rampes citées précédemment, est organisé de fagon torsadée au sein de la
cochlée (cf schéma 24) [147]. 1l est délimité par trois parois: une vestibulaire, une externe et

une tympanique [183], que nous allons successivement décrire :

- le toit du conduit cochléaire correspond a une paroi tres fine appelée
membrane vestibulaire {Membrana vestibularis} (anciennement « Membrane de
Reissner » [201]) ou paroi vestibulaire du conduit cochléaire {Paries vestibularis

ductus cochlearis} [183] : il sépare ce conduit de larampe vestibulaire (cf schéma 24)

[57];

- la paroi latérale ou paroi externe du conduit cochléaire {Paries externus
ductus cochlearis} est constituée par la strie vasculaire { Sria vascularis}, reposant sur
le ligament spiral cochléaire { Ligamentum spirale cochleae}, un tissu conjonctif trés
vascularise. Cette strie vasculaire, riche en mélanocytes [201], présente a sa base une
proéminence : la proéminence spirale { Prominentia spiralis} (cf schéma 27) [5, 57,
69] ;

- le plancher de ce conduit est formé par la membrane spirale { Membrana
spiralis} ou partie tympanique du conduit cochléaire {Paries tympanicus ductus
cochlearis} [183], qui sépare I’ endolymphe du conduit cochléaire de la périlymphe de
la rampe tympanique (schéma 24). Cette membrane est reliée latéralement au ligament
spiral cochléaire, et médialement au limbe de lalame spirale { Limbus laminae spiralis
osseae} (cf schéma 27). De plus, la membrane spirale comporte la lame basilaire
{Lamina basilaris} : cette structure supporte |I'organe spiral {Organum spirale},
anciennement appelé « organe de Corti » [5, 183], que nous alons étudier en détail
(schémas 25).

c) L’ organe spiral
Il est constitué de cellules sensorielles, de cellules de soutien et d'une membrane: la

membrane tectoriale { Membrana tectoria}, que nous allons successivement passer en revue
(schémas 26 et 27) [5, 183].
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— Lescellules sensorielles de I’ organe spiral [69]

Elles ont une extrémité ciliée formeée de rangées de cils sensoriels (ou stéréocils) de structure
tres complexe (ils sont formés notamment de longs filaments d'actine) et de hauteurs
différentes: leur hauteur augmente dans la direction du ligament spiral cochléaire. De plus,
des liens transversaux solidarisent les cils de chaque rangée, et des structures filamenteuses
apicales relient le sommet de chague cil au cil adjacent plus long [15]. A la base de ces
cellules, on trouve des fibres nerveuses : les dendrites du neurone bipolaire cochléaire (vide
infra).

Il existe deux groupesde cellules sensorielles (cf schéma 25) : les cellules sensorielles
internes { Epitheliocytus sensorius pilosus internus} formant une rangée unique, adjacentes
aux cellules piliers internes { Epitheliocytus pilaris internus} ; et les cellules sensorielles
externes { Epitheliocytus sensorius pilosus externus} regroupées en trois ou quatre rangées, a
I’ extérieur des cellules piliers externes { Epitheliocytus pilaris externus}. Les cellules piliers
sont des cellules de soutien (vide infra).

- Les cellules sensorielles externes, de forme cylindrique, comportent chacune une
centaine de cils sensoriels, dont les plus longs sont enchéssés dans la membrane tectoriae:
ces cils forment quatre ou cing rangées en forme généralement de W, sinon de V ou de U (cf
schéma 25). Ces cellules sont inclinées dans la direction du tunnel interne (vide infra).
Cependant, lataille de ces cellules, comme la longueur, la raideur et le nombre de leurs cils,
varient en fonction de leur position le long de la cochlée : ala base, les cellules sont petites,
les cils courts, raides et nombreux ; tandis qu'al’ apex, les cellules sont plus longues et les cils
également plus longs, plus flexibles et moins nombreux [15].

- Les cellules sensorielles internes, dont la forme s apparente a celle d’ une poire, ne
comportent quant a elles qu’ une cinquantaine ou soixantaine de cils sensoriels : ces cils sont
organisés en trois rangees paraleles et droites (cf schéma 25). Aucun de ces cils sensoriels
n’'est enchassé dans la membrane tectoriale, néanmoins, les plus longs sont en contact avec
elle.

- Les cellules sensorielles de I’ organe spiral sont a la fois le point de départ de fibres
nerveuses afférentes et le point d arrivée de fibres nerveuses efférentes. Cependant, la
répartition de ces fibres nerveuses différent selon le type de cellules sensorielles. En effet, les
cellules sensorielles externes ne présentent a leur base que quelques fibres nerveuses

afférentes, alors que celles-ci sont majoritaires ala base des cellules sensorielles internes.
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Par contre, les cellules sensorielles externes recoivent de nombreuses fibres nerveuses
efférentes, al’inverse des cellules sensorielles internes chez qui elles sont minoritaires.

- Par ailleurs, les cellules sensorielles externes et internes sont totalement envel oppées
dans les cellules phal angiennes respectivement externes et internes (vide infra).

- De plus, il a été montré que la densité des cellules sensorielles, exprimée en nombre
de cellules par millimétre de longueur de I’ organe spiral, variait selon leur position le long du
conduit cochléaire [18], comme le montre lafigure 1.

- Enfin, les cellules sensorielles de I’ organe spiral sont en relation avec le ganglion
spiral {Ganglion spirale cochleae} (vide infra) situé dans les canaux spiraux du modiolus
{Canalis spiralis modioli}, qui se poursuit par le nerf cochléaire VIII dont les fibres
nerveuses empruntent les canaux longitudinaux du modiolus {Canales longitudinales
modioli} (schéma 23) [69].

— Les cellules de soutien de I’ organe spiral (cf schéma 27) [69]

- Elles comprennent les cellules de soutien internes {Epitheliocytus sustentans
internus} et externes { Epitheliocytus sustentans externus}, les cellules limitantes internes
{ Epitheliocytus limitans internus} et externes { Epitheliocytus limitans externus}, les cellules
pilier internes et externes, les cellules phalangiennes internes { Epitheliocytus phalangeus
internus} et externes { Epitheliocytus phalangeus externus} .

- Les cellules de soutien internes délimitent, avec la membrane tectoriale, le sillon
spira interne {Sulcus spiralis internus}. Les cellules pilier internes et externes délimitent
quant a elles le tunnel interne { Cuniculus internus} . Les cellules pilier externes et les cellules
sensorielles externes forment les limites du tunnel moyen { Cuniculus medius}, tandis que les
cellules phalangiennes externes et les cellules limitantes externes délimitent le tunnel externe
{ Cuniculus externus} .

- De plus, le bord apical libre des cellules phalangiennes externes associé a celui des
cellules sensorielles forme la membrane réticulaire { Membrana reticularis}, d’ une grande

rigidité (en effet, elle contient des protéines contractiles : actine, myosine, tropomyosine, ...).

— Lamembrane tectoriale [69, 183]

Il s agit d'une structure gélatineuse, s étendant du limbe de la lame spirale osseuse (elle y est

rattachée par une structure { Dentes acustici} formée de cellules particulieres:
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les cellules interdentaires {Epitheliocytus interdentalis}, qui Sécréteraient la substance

gélatineuse constituant cette membrane) et coiffant les cils des cellules sensoridlles.

1.4.4. Lavascularisation del’ oreille interne

Nous allons sommairement décrire la vascularisation de I’ oreille interne, tout en prétant une

attention toute particuliére a celle de la cochl ée.

— Lavascularisation artérielle de I’ oreille interne est assurée par I’ artére labyrinthique
{Arteria labyrinthi} ou «artére auditive interne» (schéma 28). Celle-ci nait de I'artere
cérébelleuse moyenne {Arteria cerebelli media} qui est issue de I’ artere basilaire { Arteria
basilaris}. Cette derniére nait du rameau spinal {Ramus spinalis} de I'artere vertébrale
{Arteria vertebralis}, elle-méme issue de I’ artere sous-claviere { Arteria subclavia} [32, 164,
183].

L’ artere labyrinthique donne naissance aux rameaux vestibulaires { Rami vestibulares} et au
rameau cochléaire { Ramus cochlearis} qui assure |’ apport sanguin aux structures cochléaires.
Entre le rameau cochléaire et la veine spirale du modiolus { Vena spiralis modiolus}, il existe
des anastomoses artério-veineuses de type glomérulaire, appelées glomérules artériels

cochléaires { Glomeruli arteriosi cochleae} [183].

— Lavascularisation veineuse de I’ oreille interne repose sur les veines labyrinthiques
{Venae labyrinthi} (schéma 29) car, dans |’ oreille interne des Carnivores domestiques, il
N’ existe pas de réseau veineux satellite du réseau artériel. En effet, la vascul arisation veineuse
de I" appareil vestibulaire est assurée par les veines vestibulaires { Venae vestibulares}, tandis
que celle de la cochlée repose sur la veine spirale du modiolus. Ces veines rejoignent laveine
du canalicule cochléaire { Vena canaliculi cochleae} (ce canalicule se confond avec le conduit
périlymphatique), les veines vestibulaires rgoignant de plus la veine de I'agueduc du
vestibule { Vena aqueductus vestibuli}. Ainsi, la veine du canalicule cochléaire et la veine de
Iagueduc du vestibule constituent les veines labyrinthiques. Néanmoins, ¢’ est la veine du

canalicule cochléaire qui assure le drainage principal del’ oreille interne [183].
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Schéma 28 — Repr ésentation schématique
d’'unevue médiale de la vascularisation artérielle
du labyrinthe membraneux d’un ovin
(d'apres[183]).
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Schéma 29 — Repr ésentation schématique
d’une vue médiale de la vascularisation veineuse du
labyrinthe membraneux d’un Car nivore domestique

(d"apres[183)).
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1.5. Le nerf cochléaire (ou partie cochléaire du nerf vestibulo-cochléaire VII1) et
les voies sensorielles auditives et acoustiques r éflexes

Il faut distinguer les voies sensorielles auditives des voies acoustiques réflexes, reposant
toutes deux néanmoins sur le nerf cochléaire. Les voies acoustiques réflexes ont pour but de
régler les systémes d’ accommodation de I’ oreille, alors que les voies auditives correspondent

al’intégration du son [147].

1.5.1. Les voies sensorielles auditives [16, 17, 24, 106, 147, 149, 150, 167,
213]

On en distingue deux types: les voies sensorielles auditives ascendantes ou afférentes, et
celles descendantes ou efférentes.

a) Les voies sensorielles auditives ascendantes

Les voies sensorielles auditives ascendantes ont une organisation de base correspondant a
I’ organisation générale des voies sensorielles, ¢ est-a-dire, une organisation reposant sur trois
neurones [148], a laquelle s gjoute de nombreux relais neuronaux intermédiaires (schémas 30
et 31).

— Le protoneurone (ou neurone sensitivo-sensoriel primaire)

Il fait partie du systéme nerveux périphérique. Il s'agit d'un neurone bipolaire, rentrant en
contact avec la base des cellules sensorielles de I'organe spiral par des synapses sensori-
dendritiques. Les noyaux de ces neurones constituent le ganglion spiral, localisé dans le
modiolus de la cochlée (cf schémas 23 a 25). Enfin, la partie axonique de ce neurone forme la
partie cochléaire du nerf VIII : elle chemine dans le méat acoustique interne puis reoint,
accolé au nerf cranien VII, le «tronc cérébral » a la jonction entre le pont {Pons} et le
pédoncule cérébelleux moyen {Pedunculus cerebellaris medius}, au niveau du corps
trapézoide {Corpus trapezoideum}. Ensuite, elle traverse la moélle alongée {Medulla
oblongata} pour se terminer dans les noyaux cochléaires (ventral {Nucleus cochlearis

ventralis} et dorsal { Nucleus cochlearis dorsalis}) situés dans le récessus latéral du quatriéme
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ventricule { Recessus lateralis ventriculi quarti}. Le noyau cochléaire dorsal est localisé dans
le tubercul e acoustique { Tuberculum acusticumy .

Ainsi, les noyaux cochléaires correspondent aux centres primaires de |’ audition.

— Le deutoneurone (ou neurone sensitivo-sensoriel secondaire)

Il est issu du noyau cochléaire ventral. En effet, le noyau cochléaire dorsal n’est pas sensoriel
(il n"a pas dorganisation topique [17] cf paragraphe Il de la Premiére partie) : il est
cependant impliqué dans les voies acoustiques réflexes (vide infra). Ce neurone décusse (en
fait a 80%), en traversant la face ventrale de la moélle allongée, puis passe par le lemnisque
latéral {Lemnicus lateralis} (le lemnisque latéral est en position latérale jusgu’'a la partie
caudale du mésencéphale {Mesencephalon}, puis en position dorsale) pour aboutir aux
différentes divisions (médiale, dorsale, ventrales non stratifiée et stratifiée) du corps géniculé
médial { Corpus geniculatum mediale} du métathalamus.

— Le tritoneurone (ou neurone sensitivo-sensoriel tertiaire ou neurone thalamo-

cortical)

Il relie le corps géniculé médial aux aires corticales auditives, situées dans le lobe temporal
{Lobus temporalis} du néencéphale { Neopallium}. Pour cela, il traverse les régions sub- et
rétro-lenticulaires, la capsule interne { Capsula interna}, et forme ainsi les radiations auditives
{Radiatio acustica} .

Cesradiations auditives se projettent sur les aires corticales sensorielles.

— Lesaires corticales sensorielles

Elles comprennent les aires auditives primaire et secondaire, la « frange » supra-sylvienne, les
aires ectosylviennes postérieures, les aires corticales temporale et insulaire, et I'aire
somatosensorielle secondaire (schéma 31).

Chez les Carnivores domestiques, les aires corticales auditives primaire et secondaire sont
situées respectivement dans les circonvolutions temporales transverses et dans la
circonvolution temporale supérieure [24, 152] (ces deux régions semblent correspondre a la

partie rostro-dorsal e de la circonvolution ectosylvienne { Gyrus ectosylvius} et alapartie
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LEGENDE :
Corpus geniculatum mediale : Aires corticales sensorielles:
— M : division médiale — Al : aire corticale auditive primaire
— D : divison dorsale — Al :aire corticale auditive secondaire
— V' : division ventrale non stratifiée — SF: «frange » supra-sylvienne
— V : division ventrale stratifiée — Ep: aires ectosylviennes postérieures

— T : aire corticale temporale
— | : arecorticaleinsulaire
— SlI : aire somatosensorielle secondaire
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dorsdle de la circonvolution sylvienne {Gyrus sylvius} ; puisgu elles sont localisees
ventralement au sillon supra-sylvien { Qulcus suprasylvius} : schémas 31 et 32 [167]).

La « frange » supra-sylvienne, située au dessus de |’ aire corticale auditive primaire, longe le
bord ventral du sillon supra-sylvien.

Les aires ectosylviennes postérieures se trouvent, quant a elles, dans la partie caudale de la
circonvolution ectosylvienne (cette circonvolution est localisée rostralement a I’ extrémité
caudale du sillon supra-sylvien , et caudalement a la partie caudale du sillon ectosylvien
{Sulcus ectosylvius}).

L’'aire corticale temporale est située dans la partie caudo-ventrale de la circonvolution
sylvienne, qui se trouve rostralement a la partie caudale du sillon ectosylvien, et caudalement
a la fissure pseudosylvienne { Fissura pseudosylvia}; tandis que I’ aire corticale insulaire se
situe dans la partie rostro-ventrale de la circonvolution sylvienne, localisée rostralement a la
fissure pseudosylvienne, et caudalement ala partie rostrale du sillon ectosylvien.

Enfin, I'aire somatosensorielle secondaire se trouve dans la partie rostro-ventrale de la
circonvolution ectosylvienne, située rostralement a la partie rostrale du sillon ectosylvien et

caudalement au sillon sigmoide { Qulcus sigmoideus} [24, 167].

Il existe néanmoins de nombreux relais neuronaux intermédiaires, que nous allons envisager,

gue ce soit pour les voies auditives ou pour les voies réflexes (schémas 30, 31 et 33).

— Les relais neuronaux intermédiaires dans les voies sensorielles auditives (et
acoustiques réflexes)
Tout d abord, intéressons-nous aux fibres nerveuses issues des noyaux cochléaires
dorsal et ventral.
- Une partie des fibres originaires du noyau cochléaire dorsal décusse et forme
les stries acoustiques dorsales (ou stries médullaires du 4ome ventricule) : ces fibres
empruntent par la suite le lemnisque latéral contro-latéral, sans relais, jusqu’aux
noyaux (central, péricentral et externe) du collicule caudal { Colliculus caudalis}, qui
est situé dans le toit du mésencéphale { Tectum mesencephali}. Quant aux autres
fibres, soit elles décussent et font relais dans le complexe olivaire supérieur contro-
latéral ou la formation réticulée { Formatio reticularis} contro-latérale, soit elles ne
décussent pas et font relais dans le complexe olivaire supérieur ipsi-latéral ou la
formation réticulée ipsi-latérale. On notera que les noyaux olivaires sont situés dans

les olives bulbaires { Oliva} (I’ olive principal ou olive latérale, et I’ olive accessoire ou
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Schéma 32 — Repr ésentation schématique d’une vue dor sale d’un néopallium de chat (d’ aprés[167]).
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olive médiane [15] ; on trouve trois noyaux olivaires: le noyau olivaire { Nucleus
olivarius}, le noyau olivaire accessoire meédial {Nucleus olivarius accessorius
medialis} et le noyau olivaire accessoire latéral {Nucleus olivarius accessorius
lateralis} [150]), ellesmémes situées sur la face ventrale du «tronc cérébral »,
caudalement aux corps trapézoides et |atéralement aux pyramides { Pyramis}.

- Les fibres issues du noyau cochléaire ventral, quant a elles, soit ont un trajet
identique a celui des fibres partant du noyau cochléaire dorsal (excepté le fait qu’ elles
n'ont pas de relais dans la formation réticulée), soit rejoignent (aprés ou sans
décussation) les noyaux du corps trapézoide (dorsal {Nucleus dorsalis corporis
trapezoidei} et ventraux {Nuclei ventrales corporis trapezoidei} [150]) ou elles font
relais avant de gagner les noyaux olivaires. On notera que les noyaux du corps

trapézoide sont situés dans la portion ventro-latérale de la calotte du pont.

Les fibres ayant pour origine les noyaux olivaires, par la suite, soit décussent au sein
de la moélle alongée pour rejoindre le lemnisgue latéral contro-latéral puis les noyaux du
collicule caudal, soit ne décussent pas et gagnent le lemnisque latéral ipsi-latéral.

De plus, entre les deux lemnisques latéraux, des décussations existent au sein de la
commissure du lemnisque latéral, en regard du noyau dorsal de chacun de ces lemnisgues. En
effet, le lemnisque latéral comporte deux noyaux {Nuclei lemnisci lateralis}: un ventral et

I"autre dorsal, qui constituent aussi d autres relais dans les voies sensorielles de |” audition.
Enfin, les fibres issues des noyaux du collicule caudal rejoignent, aprés ou sans
décussation par la commissure des collicules caudaux, les différentes divisions du corps

géniculé médial, par I'intermédiaire du bras du collicule caudal {Brachium colliculi

caudalis}.

Rapport- gratuit.com @
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b) Les voies sensorielles auditives descendantes

Elles débutent dans le cortex et se projettent sur les corps géniculés médiaux et les collicules
caudaux, puis sur les cellules sensorielles externes, principalement, de I’ organe spira, viales
noyaux olivaires (schémas 30 et 34), en empruntant le faisceau olivo-cochléaire. La fonction
des ces voies descendantes n'est pas bien connue, elles seraient inhibitrices des voies
ascendantes et permettraient d’améiorer la discrimination des sons. De plus, elles seraient
sous le controle des aires corticales insulaire et temporale [17, 152]

Cependant, les voies auditives descendantes, en plus de leur composante sensorielle, ont une

composante réflexe qui va étre envisagée par la suite.

1.5.2. Lesvoies acoustiques réflexes [17]

On distingue deux types d’ accommodations auditives (ou réflexes acoustiques) : celle visant a
une protection des structures auditives périphériques, via le réflexe ossiculaire et I’ équilibrage
des pressions de chaque c6té de la membrane tympanique ; et celle concourant a la protection
des structures auditives centrales.

a) Accommodation auditive et protection périphérique (schéma 33)

A partir d' informations cochléaires, e noyau cochléaire dorsal, le noyau olivaire, laformation
réticulée et le collicule caudal reglent la contraction des muscles tenseur du tympan et
stapédien par les noyaux moteurs facial et trigéminal.

Ainsi, la contraction de ces deux muscles, appelée réflexe ossiculaire, améliore la réception
des sons de fréquence et d'intensité élevees: celle du muscle tenseur du tympan améiore la
réception des sons d’intensité moyenne et de fréquence éevée, tandis que la contraction du
muscle stapédien améliore la réception des sons de fréquence basse et d' intensité élevée. Ce réflexe est
alafoisipsi-latéral et contro-latéral. De plus, la contraction simultanée de ces deux muscles permet
d atténuer la transmission du son a travers I’ oreille moyenne. Aingi, chez le Chien, le réflexe
ipsi-latéral a été mis en évidence pour des stimuli sonores d’intensités comprises entre 70 et
90 dB SPL (cf paragraphe 1l de la Premiére partie pour la définition des différentes unités
décibels) contre 70 a 100 dB HL pour le réflexe contro-latéral. Chez le Chat, les réflexes
ossiculaires ont été observés pour des sons d'intensités de 72 dB SPL et 70 dB HL

respectivement [189].
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L’ équilibre des pressions de chague cété de la membrane tympanique est, quant a lui,
probablement plus réglé par la sensibilité de la caisse du tympan et de I’ ostium de la trompe

auditive (vide supra) que par les messages auditifs.

b) Accommodation auditive et protection centrale (schéma 34) :

Il existe aussi, en plus du réflexe ossiculaire, une protection centrale au niveau de la synapse
sensori-dendritique du nerf cochléaire, et au niveau des différents centres des voies auditives,
contre les messages sonores qui ont un caractere trop envahissant, et parfois nocif.

En effet, au niveau des cellules sensorielles de |’ organe spiral, les fibres efférentes assurent
une inhibition de la synapse sensori-dendritique. Ces fibres forment le faisceau olivo-
cochléaire (ce faisceau contient 20% de fibres ipsi-latérales contre 80% controlatéral es).

Le systeme inhibiteur central, quant a lui, part des noyaux du lemnisgue latéral, du collicule
caudal et du corps géniculé meédial : ces fibres descendantes se projettent sur les noyaux
cochléaires et réalisent un circuit de rétro-action modulant le passage des informations
sensorielles dans les centres primaires.

Enfin, la formation réticulée permet une régulation du fonctionnement des centres sous-
jacents (olives, corps trapézoides), et, par ses projections diffuses thalamo-striées, participe a
I’ attention auditive et régle les mouvements céphalogyres, qui permettent I’ orientation des

oreilles externes (cf schéma 33).

Ainsi, apres avoir vu I’anatomie de I'oreille chez les Carnivores domestiques, nous alons

nous intéresser a son dével oppement normal.
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|1. Développement normal del’ oreille chez les Carnivores domestiques

Le développement de I’ oreille fait intervenir les trois feuillets germinatifs [158, 161, 209] :

— |’ ectoderme { Ectoderma} est al’ origine del’ oreille interne et de I’ oreille externe ;

— |’endoderme { Endoderma} participe alaformation del’ oreille moyenne;

— le mésoderme { Mesoderma} participe, quant a lui, a la formation des trois parties

del’oreille.

Ainsi, allons-nous successivement envisager le développement normal des oreilles externe,

moyenne et interne chez les Carnivores domestiques.

2.1. Développement normal del’ oreille externe

2.1.1. Développement normal de I’ auricule

L'auricule se développe a partir de six éminences formées par une prolifération
mésodermique aux extrémités dorsales des deux premiers arcs branchiaux { Arcus pharyngeus
primus, secundus} . Ces renflements ou tubercules auriculaires sont au nombre de trois paires,
situées de part et d'autre du premier sillon pharyngien { Sulcus pharyngeus primus}, et vont

fusionner pour former le pavillon auriculaire (cf schéma 35) [121, 209].

2.1.2. Développement normal du méat acoustique externe

Le méat acoustique externe provient de la partie dorsale du premier sillon pharyngien (cf
schéma 35) qui s enfonce en profondeur sous forme d'un canal en entonnoir, jusqu’ au contact
du revétement endodermique de la cavité tympanique (schéma 36) [121, 209]. Par la suite, le
contact se perd de facon transitoire, mais les cellules épithéliales du fond du conduit se
mettent a proliférer et forment une plaque épithéliale ectodermique pleine qui varejoindre la
cavité tympanique. Puis cette plague ectodermique se résorbe, et la paroi épithéliale du fond

du conduit participe alaformation de la membrane tympanique définitive [121].
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2.2. Développement normal del’ or eille moyenne (schémas 36 et 37) [121, 134, 209]

2.2.1. Développement normal de la membrane tympanigue

La membrane tympanique est constituée de trois revétements (schéma 37) :

— le revétement ectodermique du fond du méat acoustique externe ;

— le revétement endodermique de la cavité tympanique définitive ;

— un revétement mésodermique intermédiaire correspondant a une couche de tissu

conjonctif lache.

En effet, le tympan résulte d' une part de |I’accolement du méat acoustique externe avec la

cavité tympanique, et d’ autre part de la résorption du mésoderme qui entoure les osselets.

2.2.2. Développement normal de la cavité tympanigue et de latrompe auditive

La cavité tympanique est d'origine endodermique, et provient de la premiere poche
pharyngienne { Saccus pharyngeus primus} (schéma 36). Celle-ci se développe rapidement en
direction latérale et vient transitoirement au contact du fond du premier sillon pharyngien
(vide supra). La partie distale de cette poche ou recessus tubo-tympanique {Recessus
tubotympanicus} va s élargir pour donner naissance a la cavité tympanique primitive, tandis
gue la partie proximale reste étroite et forme la trompe auditive. Par la suite, la cavité
tympanique primitive se développe en direction dorsale pour former la cavité tympanique
définitive (au sein de la bulle tympanique). Sa paroi est recouverte d’ un épithélium d’ origine
endodermique.

Enfin, & la naissance, la cavité tympanique se remplit d’air par |’intermédiaire de la trompe
auditive.
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Schéma 37 — Repr ésentations schématiques de I’ or eille moyenne montrant :
a gauche, lesmaquettes cartilagineuses des osselets auditifs noyés dans un tissu conjonctif lache,
et adroite, lemarteau au contact du tympan et I’ étrier au contact de la fenétre vestibulaire
(d’aprés[121]).
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2.2.3. Développement normal des ossal ets auditifs

Les osselets auditifs proviennent des arcs pharyngiens | et Il { Arcus pharyngeus primus,
secundus} (schémas 36 et 37). Le marteau et I’enclume dérivent de I’ extrémité dorsale du
premier arc (le reste formant le cartilage mandibulaire). L’ étrier, quant a lui, provient de
I’extrémité dorsale du deuxieme arc pharyngien (I’extrémité ventrale concourrant a la
formation de I’os hyoide, le reste formant dans le sens ventro-dorsal le ligament stylo-
hyoidien et I’ apophyse styloide).

Au début du développement, les osselets (tout comme les muscles stapédien et tenseur du
tympan [122]) restent noyés dans la condensation mésodermique située entre la vésicule
otique et la cavité tympanique primitive. Puis ce tissu mésodermique se résorbe et
I’ endoderme tapissant la cavité tympanique primitive vient alors recouvrir les parois de cette
nouvelle cavité, enveloppant également les osselets. Ainsi se forme un revétement muqueux a
la surface des osselets qui les relie entre-eux et a la paroi de la cavité. Les ligaments

suspenseurs des ossel ets se dével oppent ensuite au sein de ces « MEsos ».

2.3. Développement normal del’ oreille inter ne (schémas 38 et 39)

2.3.1. Les dérivés des vésicules otigues

Les vesicules otiques {Vesiculae oticae} sont a I'origine de I'essentiel des structures
composant les oreilles internes. Ces vésicules dérivent des placodes otiques {Placodae
oticae} qui se présentent sous la forme d épaississements de |’ectoderme superficiel de
chague co6té du rhombencéphale {Rhomencephalon}. En effet, ces épaississements
S invaginent rapidement pour former les vésicules otiques [121, 209].

Ces derniéres contiennent un liquide qui se retrouve dans tous leurs dérivés (qui constituent
les labyrinthes membraneux) : il sagit de I’endolymphe, fournie par des vaisseaux
particuliers adjacents al’ épithélium.

De la face inféro-interne de la vésicule se détachent les cellules ganglionnaires qui vont se
grouper en deux amas: I'un s'accole a la partie vestibulaire du labyrinthe (il s'agit du
ganglion vestibulaire { Ganglion vestibulare}), et I’autre au conduit cochléaire. Ce dernier
amas de cellules ganglionnaires formera le ganglion spiral. Ains les dendrites de ces cellules
seront en contact avec les ééments sensoriels de I’ oreille interne, et leur axone conduira les

influx versle systeme nerveux central [121, 209].
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d’un embryon humain a diver s stades de développement, dela gauche versladroite:
a24jours, a27jours, a4 semaines et demie, et a7 semaines (d'aprés[121]).



Ultérieurement, chague vésicule se divise en une partie dorsale et une autre ventrale (schéma

39), recouvertes d’ un épithélium al’ origine du labyrinthe membraneux.

— La partie dorsale va former |'utricule, les conduits semi-circulaires (qui se
développent a I’ extrémité distale de I'utricule) et le conduit endolymphatique (qui est une
évagination de la face interne de la vésicule otique) [121, 209]. Celui-ci est entouré d’une
condensation mésodermique appelée capsule otique, a I’ origine du labyrinthe osseux, situé

dans la partie pétreuse de I’ os temporal [122].

— Lapartie ventrale donne naissance au saccule et au conduit cochléaire. En effet, la
partie sacculaire de la vésicule otique, en se différenciant, émet par son pdle inférieur une
évagination tubulaire. Ce diverticule correspond au conduit cochléaire, et il pénétre dans le
meésoderme avoisinant en s enroulant en spirale (trois tours un quart chez le Chien contre trois
tours chez le Chat). Ce conduit ne demeure en connexion avec le reste du saccule que par un

conduit étroit : le conduit reuniens [121].

2.3.2. Laformation des rampes vestibulaire et tympanigue

Le mésoderme qui entoure le conduit cochléaire se différencie en cartilage. Cette coque
cartilagineuse se creuse de deux espaces périlymphatiques: les rampes vestibulaire et
tympanique, contenant un liquide: la périlymphe (schéma 40) [121]. Au début, ces deux
rampes sont indépendantes car la résorption mésodermique n'est pas compléte; puis le
mésoderme donnera, d' une part, le ligament spiral cochléaire et, d’' autre part, la lame spirale
osseuse (cf schéma 40). Ces deux rampes ne se réuniront par la suite qu'a I'apex de la

cochlée, grace a un petit orifice qui se creuse dans lalame spirale osseuse : | hélicotréma.

2.3.3. Laformation des fenétres vestibulaire et tympanique

Durant le développement, la partie du labyrinthe osseux en regard de I’ étrier reste tres mince
et présente un orifice : la fenétre vestibulaire, au dessous de laquelle un autre orifice dans le
labyrinthe osseux va constituer la fenétre cochléaire, ces deux orifices étant fermeés par le
labyrinthe membraneux [122, 209].
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Schéma 39 — Devenir de la vésicule otique au cour s du développement embryonnaire
(d’apreés[121]).
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2.3.4. Laformation du conduit cochléaire et de |’ organe spiral [209]

— Au cours du développement, la face ventral du conduit cochléaire s épaissit : les
proliférations cellulaires intéressent surtout les portions externes et internes, séparées par une
petite dépression : le tunnel spiral interne.

La membrane tectoriadle dérive de la portion interne ou limbe de la lame spirale osseuse,
tandis que |’ organe spiral provient de la portion externe.

Certaines cellules épithéliales de I’organe spiral donnent les cellules sensorielles ciliées
internes et externes. Les cellules épithéiales intermédiaires donnent les différentes catégories
de cellules de soutien. Notons que la différenciation sensorielle semble requérir la présence
des dendrites de I’ organe spiral.

Puis des fontes cellulaires se produisent : une premiere creuse le tunnel spiral interne qui, dées
lors, sépare nettement I’ organe spira du limbe de la membrane spirale. Une seconde donne le
tunnel interne qui isole les cellules sensorielles internes et externes.

— La membrane vestibulaire, quant a elle, dérive de la face dorsae du conduit

cochléaire : ellereste unistratifiée et s'amincit beaucoup au cours du développement [209].

— La face externe du conduit cochléaire présente un épithélium plus épais et de
nombreux vaisseaux : la strie vasculaire, contenant de nombreux méanocytes, dérivés
migrateurs des crétes neurales { Crista neuralis} [29, 201, 209].

— Enfin, lalame basilaire dérive du mésoderme plagqué a la face ventrale de I’ organe
spiral, sinsérant ainsi sur le ligament spiral cochléaire et la lame spirale osseuse. Elle sera
doublée par la lame mésodermique bordant la rampe tympanique, le tout formant la

membrane spirale [209].

Ains, I’anatomie et le développement de I'oreille des Carnivores domestiques ayant été

envisageés, nous allons nous intéresser ala physiologie de |’ audition chez ces animaux.
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[11. Eléments de physiologie de |’ audition chez les Car nivor es domestiques

L’ audition résulte de I’ excitation, par des ondes sonores, de I’ organe spiral de la cochlée. Cet
organe spiral vatransformer un message mécanique en un courant bioélectrique (ou potentiels
d action) transmis par I’intermédiaire du nerf cochléaire et des voies auditives centrales aux
centres supérieurs d'intégration, ou auralieu |’ élaboration de la sensation auditive [8, 47, 75].
Ainsi ce processus physiologique de I’ audition reconnait trois phases :

— tout d'abord, la conduction de I’onde sonore a travers les trois oreilles: externe,

moyenne et interne ;

— latransduction mécano-bioél ectrique au niveau des cellules sensorielles de I’ organe

spiral delacochlée;

— la transmission nerveuse (sous forme de potentiels d action) de I’ oreille interne

jusgu’ au cortex cérébral.

Cependant, avant de présenter successivement ces trois phases, rappelons que I’ onde sonore,
ou stimulus acoustique, est une vibration moléculaire essentiellement aérienne, dont I’ énergie
peut étre captée par I’ oreille. En effet, il s'agit de vibrations longitudinales de molécules de
I’ environnement extérieur (C est-a-dire I’air pour les Carnivores domestiques), caractérisées
par des phases alternées de condensation et de raréfaction (¢’ est-a-dire d’ augmentation et de
diminution de pression).

L’ onde sonore est définie par trois parameétres physiques : sa fréquence, son amplitude et sa
forme[41, 70Q].

— Lafréquence définit la hauteur du son (ou tonie) qui permet de différencier un son
grave (de faible fréquence) d' un son aigu (de fréquence élevée) : elle se mesure en hertz (Hz)
[41, 70].

— L’amplitude, quant a elle, est corrélée a I’ intensité du son (ou sonie), et se mesure

en décibels (dB) [41, 70]. Il existe cependant différents termes permettant de décrire

I"intensité de |a stimulation sonore en dB.
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Schéma 41 — Amplitudes et fréguences detroisondes sonores: A, B et C (d'apres[Cunningham])

Raole des muscles tenseur du tympan et stapédien :

a) Le muscle tenseur du tympan agit dans le sens de la fléche @ et enfonce
I'étrier dans la fenétre vestibulare |

bl Le muscle stapédien tire en arritre dans le sens de la fleche &, I'étrier

sott alors de la fenétre vestibulaire & sa partie antérieure.

Schéma 42 — Repr ésentation schématique du r8le des muscles des osselets auditifs (d’ apres[176]).
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En effet, il existe le dB SPL désignant le décibel « Sound Pressure Level » qui est une mesure
physique absolue de I’ intensité sonore, mesure qui est égale & 2 x 10™ dyn/cm? [188], soit 2 x
10° N/m? (soit 2 x 10 Pa).

Il existe aussi le dB HL ou dB nHL définissant le décibel « Hearing Level » ou « normal
Hearing Level » [188], qui est une notation logarithmique correspondant a la plus petite
variation d’intensité sonore perceptible par I’ oreille d’un étre humain jeune et en bonne santé
[70]. Ainsi le niveau 0 dB HL correspond au seuil d audibilité chez I'Homme [70] et varie
selon la fréquence du stimulus sonore [188].

Il est intéressant de noter que, par convention, le niveau 0 dB HL correspond a une amplitude
de variation de pression égale &2 x 10 Pa, notée po. En effet, I’ intensité sonore, exprimée en
dB HL, aussi désignée comme étant le niveau de pression acoustique L, correspondant a une
pression p, est défini par I’expression: L = 20 log (p/po) : s p=po aorsL = 0dB HL. Par
conséguent, toute augmentation de 20 dB HL de I'intensité sonore correspond a une
multiplication par 10 de I’amplitude de I’ onde sonore [70], puisque s L(pl) = 20 log (p1/po)
et p2=10x pl, aorsL(p2) = L(pl) + 20.

Notons que la valeur absolue 0 dB HL, bien que dépendante de la fréquence de stimulation,
correspond approximativement & 10 — 15 dB SPL aux fréquences des sons utilisés dans le
langage [188] (par exemple, lalangue francaise utilise des sons de 500 a4.000 Hz [70]).

Le schéma 41 représente ces deux parametres: I’onde A correspond a un son pur, |I’onde
sonore B a une amplitude supérieure a celle de A et est donc plus intense, tandis que I’ onde C,

de méme amplitude que A, a une fréquence supérieure a celle de A et est donc plus aigué.

— Enfin, la forme de la vibration sonore correspond au timbre du son (spécifique de

I"instrument ou de lavoix qui I’ émet) [41, 70].

Ainsi, la gamme de fréquences perceptibles par I’oreille d’un individu va déterminer les
capacités auditives de celui-ci : tandis que I'homme "entend" des sons de fréguences
comprises entre 64 et 23.000 Hertz, le chien peut percevoir des sons de fréquences beaucoup
plus élevées puisque sa gamme de sons audibles débute a des fréquences voisines de 67 Hz
(seuil inférieur quasi-identique a celui de I'homme) et Sachéve a des fréguences de 45.000 Hz
environ (on peut ici signaler qu’ on parle d’ ultrasons pour des fréquences supérieures a 20.000
Hz). Le Chat, quant alui, a un intervalle de fréquences de sons audibles encore plus large que
ceux vus précédemment ; en effet, il sétend de 45 Hz jusqu'a 64.000 Hz [201].
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Enfin, la fonction auditive est présente lorsgue les conduits auditifs sont ouverts au milieu
environnant : al’age de 12 a 14 jours chez le Chien, contre cing jours chez le Chat. L’ audition
atteint un niveau adulte &I’ &ge de vingt jours chez le Chien, contre trente jours chez le Chat
[74, 76].

3.1. La conduction del’onde sonore

Le son est tout d’abord capté par le pavillon auriculaire qui, du fait de sa musculature (cf
Premiére partie 1.2.2.8), est mobile et peut s orienter dans la direction de la source sonore.
L’onde sonore, conduite jusgu’au tympan par le méat acoustique externe, fait vibrer la
membrane tympanique et la chaine ossiculaire, dont I’impédance (ou force d empéchement,
vide infra) peut étre modifiée momentanément par le jeu de ses muscles. Enfin, la vibration de
la chaine ossiculaire est transmise ala cochlée, atraverslafenétre vestibulaire.

Dans la transmission de I’ onde sonore, nous allons voir successivement les roles du tympan,
des osselets auditifs, des fenétres (vestibulaire et cochléaire), des liquides labyrinthiques et du
conduit cochléaire[176].

3.1.1. Réle du tympan [176]

La membrane tympanique, via sa pars tensa (cf 1.3.1.), vibre sous I'effet des ondes
acoustiques et transmet ce mouvement ala chaine des ossel ets (schéma 42).

3.1.2. Réle des osselets auditifs [176]

Ces trois structures osseuses, mises en mouvement par le jeu du tympan, assurent une
transmission globale et massive des vibrations.

Le systeme tympano-ossiculaire a également un réle de multiplication de la pression des
ondes sonores puisque le rapport de surface du tympan et de | étrier est de I’ ordre de vingt :
I” accroissement de pression est lui-aussi voisin de vingt fois.

Cependant, grace au réflexe ossiculaire évoqué a la fin du paragraphe 1.5.2.a de la Premiére
partie, le systeme musculaire de ces osselets assure une protection de I’ oreille interne contre
les vibrations sonores trop intenses (surtout les sons de fréquences graves, vide infra). En
effet, la contraction du muscle tenseur du tympan a une action opposée a celle du muscle

stapédien : la premiere permet d’ enfoncer labase de I’ étrier dans lafenétre vestibulaire, tandis
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gue la seconde fait sortir I’ érier de cette fenétre (schéma 42). Ainsi, la contraction simultanée
de ces deux muscles diminue la mobilité de la chaine ossiculaire, pouvant méme
I”’immobiliser totalement : le son ne peut alors plus impressionner la périlymphe, ce qui assure
aing la plus grande diminution possible des vibrations acoustiques.

3.1.3. Réle des fenétres vestibulaire et cochléaire [176]

Les vibrations acoustiques passent de I’ oreille moyenne al’ oreille interne par I'intermédiaire
de la base de I’ étrier, faisant saillie dans I’ oreille interne & travers la fenétre vestibulaire, et
mettent en mouvement la périlymphe, grace al’ action compensatrice de la fenétre cochléaire,
faisant, quant a elle, saillie dans I’ oreille moyenne (schéma 43).

Ainsi, la périlymphe étant incompressible, il ne pourrait y avoir transmission liquidienne lors
du mouvement de la base de I’ érier si la fenétre cochléaire, munie d’ une membrane éastique
(ou membrane tympanique secondaire), ne jouait le réle d'un manomeétre dynamique: elle
assure la décompression du systéme [209]. Cependant, cette action compensatrice n’est
possible que Sil y a une différence de pression ou de phase des vibrations acoustiques
attaquant I’une et |’ autre fenétre. Ainsi, le systeme tympano-ossiculaire capte les vibrations
pour les transmettre a la seule fenétre vestibulaire, protégeant, par contre, lafenétre cochléaire

de cdlles-ci.

3.1.4. Rdle des liquides labyrinthiques et du conduit cochléaire [11, 15, 97, 176]

— La pression adternative de la base de I’ étrier détermine a chaque cycle (ou hertz)
deux phénomenes distincts mais indissociables, qui sont liés par une relation de cause a effet :
il sS'agit d’une part du déplacement de la périlymphe, et d’ autre part, de la déformation de la
lame basilaire.

En effet, le déplacement en masse de la périlymphe, qui n’est possible que gréace a |’ action
compensatrice de la fenétre cochléaire, engendre une déformation de lalame basilaire. Du fait
des caractéristiques physiques et des possibilités de résonance de cette structure, la répétition
aternative de cette déformation provoque une onde de propagation le long de cette lame
basilaire. Cette onde chemine alors de la région des fenétres vers |” helicotrema, et repousse,

en avancant, les liquides devant elle.
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Pour chague cycle (ou hertz) du stimulus sonore, se reproduisent ces mémes phénomenes. Par
conséquent, nous n’avons pas une onde, mais plusieurs ondes de propagation successives
battant a la fréquence du stimulus et cheminant le long de la lame basilaire qui est rentrée
ainsi en résonance (théorie de la résonance, selon |” hypothése de Helmholtz, milieu du dix-

neuvieme siecle).

— Cependant, ces ondes ne parcourent pas la méme distance suivant la fréquence du
stimulus, ceci résultant des caractéristiques des milieux liquidiens qui entourent la lame
basilaire, mais aussi des caractéristiques propres a cette lame (théorie de I’onde propagée,
mise en évidence par von Békésy, premiére moitié du vingtieme siecle). En effet, la lame
basilaire est étroite a la base, et s élargit progressivement au fur et a mesure que I’on se
rapproche de |" helicotrema. De plus, elle est plus épaisse et plus rigide a la base qu’a I’ apex
(schéma 44).

Ainsi, du fait de I’ hétérogénéité structurelle de la lame basilaire, ces ondes s éteignent assez
brutalement lorsgu’ elles arrivent a un niveau d’ autant plus éoigné de la région des fenétres
gue le stimulus sonore est plus grave. Inversement, les ondes s arrétent a un niveau sur
I’ échelle cochléaire d’autant plus rapproché de la région des fenétres que le stimulus sonore
est plus aigu.

De ce fait, le son le plus grave engendre des ondes parcourant toute |’ échelle cochléaire
jusqu’a I’ helicotrema, ce qui provoque I’ excitation de toutes les fibres du nerf cochléaire;
tandis qu'un son trés aigu détermine une onde de propagation qui vient tres rapidement
mourir pres de son point de départ, dans le début de la premiére spire cochléaire, puisque la
fréquence élevée de I’onde sonore fait en sorte que la vibration sonore ne passe plus du
sommet de la rampe vestibulaire a celui de la rampe tympanique, |’ obstacle causé par le
volume liquidien étant trop important pour étre franchi au niveau de I’ helicotrema : aors, la
vibration passe d'une rampe a I'autre gréce aux vibrations de la lame basilaire. Par
conséguent, seules les fibres nerveuses de cette région sont excitées.

Ainsi, pour chague hauteur tonale ou fréguence (nous admettrons la synonymie de ces deux
termes, méme s le premier n'est lié qu'a I’ expérience sensorielle, le second ne décrivant
gu’ une propriété physique des sons [181]), il y a un point de lalame basilaire ou I'amplitude
de la vibration est maximale : ce point ou est atteint le maximum vibratoire porte le nom de
champ sensoriel. Tout ceci contribue donc a une analyse spatiale des fréquences ou tonotopie

(autrement dit, il y a une organisation tonotopique de lalame basilaire).
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Schéma 45 — Repr ésentations schématiques de la propagation del’onde sonorele long de la lame basilaire
(d’aprés[97]).
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Cette limite vibratoire de lalame basilaire est toujours la méme pour un stimulus de fréquence
donné, car, comme nous I’ avons vu, elle dépend des caractéristiques physiques de résonance
delalame basilaire.

Le schéma 45 illustre la théorie de I’ onde propagée.

— Toutefois, cette théorie de la résonance n’ explique pas le recouvrement assez large
des champs sensoriels correspondant a chague hauteur tonale. En effet, comment expliquer
que d'une part, I'oreille possede des capacités trés fines de discrimination de sons de
fréguences voisines, et que d autre part, il existe un accord treés sélectif des réponses des fibres
du nerf cochléaire sur certaines fréquences caractéristiques ?

Tout ceci peut alors s expliquer par I’ existence de processus actifs d’amplification cochléaire,

qui seraient liés aux cellules sensorielles externes de |’ organe spiral : vide infra.

— Cependant, de la méme maniéere qu’il y a une discrimination de la fréguence des
sons, I’ oreille reconnait des sons d’intensités différentes. En effet, pour des sons d’intensités
falbles ou moyennes, le maximum vibratoire est situé immédiatement avant la limite
vibratoire de la lame basilaire (schéma 46 : A). Par contre, pour des intensités plus fortes, le
maximum vibratoire peut s éoigner de cette limite vibratoire et se rapprocher de larégion des

fenétres (schéma 46 : B).

Néanmoins, quelque soit le support anatomique (oreilles externe, moyenne ou interne) de
cette conduction de I’onde sonore, elle est toujours régie par les mémes lois physiques,

reposant sur |I’impédance .

3.1.5. L’impédance [176]

La vibration acoustique est arrétée ou amoindrie dans son cheminement par une impédance ou
force d’ empéchement que lui opposent les milieux qu’elle traverse. Cette impédance est
fonction d' un certain nombre de facteurs: le frottement (r) a travers les diverses structures
anatomiques de I’ oreille, la masse (M) et larigidité (s) de ces structures, et la fréquence de la
vibration acoustique (f).

Ains I'impédance (i) correspond en formule mathématique a1’ équation suivante :

i :\j rz+ (m.f + g/f )2
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Schéma 46 — Repr ésentations schématiques de la propagation de deux ondes sonoresle long de lalame basilaire,
ayant la mémetonie, mais|’onde B ayant une sonie supérieureacelledel’onde A
(d'aprés[176]).

LEGENDE :
0 : Fenestra vestibuli
r : Fenestra cochleae
m.b : Lamina basilaris
h : Helicotrema
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Par consequent, I'impédance (ou empéchement au passage des vibrations) est d autant plus
grande:

- que les frottements sont plus grands, quelque soit la fréquence de la vibration
acoustique. Ce facteur r est presgque toujours augmenté, quelle que soit la Iésion de
transmission en cause.

- que lamasse est plus importante, et ceci, d autant plus que le son est aigu puisque le
facteur m est multiplié par la fréquence de la vibration f (ce phénomene peut se
rencontrer lors d’ otite aigué ou de bouchon de cérumen lors d’ otite cérumineuse).

- quelarigidité est plus importante, et ceci, d’ autant plus que le son est grave (en effet,
le facteur s est divise par la fréguence de la vibration f). C'est pour cela que nous
avons précisé précédemment que le réflexe ossiculaire, favorisant la rigidité de la
chaine ossiculaire, empéchait la transmission des fréquences graves, contrairement a
celle des fréquences aigués.

Enfin, les vibrations acoustiques, tout en restant du domaine purement mecanique, arrivent
jusqu’aux cellules sensorielles. Celles-ci sont excitées lors de I’ onde de propagation, le long
de lalame basilaire par déplacement de leur surface par rapport a la membrane tectoriale sur
laquelle prennent contact leurscils.

L’organe spiral fonctionne a la maniére d’'un traducteur d’énergie mécanique en énergie
nerveuse. Son réle est de transformer en influx spécifiques les différentes caractéristiques du

son : il s'agit de latransduction mécano-bioélectrique [15, 176].

3.2. Latransduction mécano-bioélectrique[11, 15, 98, 157]

Cette transduction repose sur les deux types de cellules sensorielles ciliées de I'organe
spirale : internes et externes.

Avant d’étudier spécifiquement ces deux types cellulaires, rappelons tout d’ abord que, par
rapport a la périlymphe, |’endolymphe est riche en potassium (K+) et pauvre en sodium
(Nat) ; et que, de plus, il existe une différence permanente de potentiel entre I’ endolymphe du
conduit cochléaire et la périlymphe des rampes vestibulaire et tympanique (de I’ ordre de 80

mV, le pble positif étant du céteé de I’ endolymphe).
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1- Dépolarization des cellules sensorielles de I'organe spiral
Membrana tectoria

Epitheliocytus sensorius pilosus
internusiexternus

2- Cellules sensorielles de I'organe spiral au repos

Schéma 47 — Représentation schématique des mouvements de la lame basilaire et de ses conséquences sur
lesinteractions entrela membranetectoriale et lescils des cellules sensorielles de I’ or gane spiral

(d’apres[97]).
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3.2.1. Les cdllules sensorielles internes de I’ organe spiral

Elles constituent les principaux mécano-récepteurs de |’ organe spiral : elles sont capables de
transformer |’ énergie mécanique, transportée par la vibration locale de la lame basilaire, en
signaux biologiques qui seront acheminés par les voies afférentes vers les étages supérieurs
du systeme nerveux central . ces cellules assurent donc une transduction mécano-
bioélectrique.

Leur potentiel de repos est de I’ ordre de — 30 a— 45 mV. Les cils de ces cellules vont subir
une déflexion lors d’ une stimulation sonore. Cette déflexion est produite par I’ oscillation de la
lame basilaire par rapport a la membrane tectoriale, avec laquelle les cils vont rentrer en
contact (schéma 47). Elles vont alors se dépolariser (si le faisceau de cils subit une rotation
dans la direction du cil le plus long) ou s hyperpolariser (si la rotation s effectue dans la
direction opposée). Néanmoins, aux fréquences rencontrées dans la plupart des sons, on
assiste a une dépolarisation des cellules sensorielles.

En effet, lorsque les cils sont déplacés dans la direction excitatrice (schéma 48: 1),
I’ étirement des structures filamenteuses apicales provoque |’ ouverture de canaux ioniques,
situés vraisemblablement a |’ apex de ces cils (schéma 48 : 2). |l s'agit de canaux cationiques
peu spécifiques, mais étant donné la grande concentration de K+ dans |’endolymphe, la
dépolarisation des cellules sensorielles est due a un flux entrant de K+. Cette dépolarisation
est a I’origine de la libération d un neurotransmetteur, probablement le glutamate (schéma
48: 3), dans I'espace synaptique: il Sensuit la formation de messages bioéectriques ou
potentiels d action au niveau des fibres nerveuses afférentes auditives: ainsi se termine la
transduction mécano-bioél ectrique.

Par la suite, au niveau de la cellules sensorielle interne, il y a mise en jeu de canaux calciques
et potassiques, situés au niveau de la membrane baso-latérale de la cellule: les canaux
calciques voltage-dépendants s ouvrent, et ce flux entrant de calcium (schéma 48 : 4) entraine
par la suite I’ ouverture des canaux potassiques, permettant la sortie du K+ (schéma 48 : 5) et
la repolarisation de la cellule. Enfin, le calcium intracellulaire est éliminé (soit par stockage

dans les mitochondries soit par des pompes membranaires).

3.2.2. Les callules sensorielles externes de |’ organe spird

Ces cellules assurent une transduction meécano-bioéectro-mécanique qui va permettre

notamment |’ occurrence d un processus actif d’amplification cochléaire.
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___Membrana tectoria
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Fibre nerveuse afférente Fibre nerveuse efférente

Schéma 48 — Représentation schématique de la dépolarisation d’une cellule sensorielle del’ organe spiral,

et de ses conséguences (d'apres[15]).
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Pour la premiere transduction (mécano-bioélectrique), les mécanismes sont les mémes que
ceux décrits précédemment (schémas 46 et 47). Notons cependant que le potentiel de repos de
ces cellules est de I’ordre de — 70 mV, et que la déflexion des cils est auss produite par
I’ oscillation de lalame basilaire par rapport ala membrane tectoriale, dans laquelle les cils de
ces cellules sont enchéssés, contrairement aux cellules sensorielles internes. Aing, les cils
subissent des forces de cisaillement proportionnelles a I’amplitude de I’ oscillation de la lame
basilaire dans le plan vertical.

D’autre part, la transduction bioélectro-mécanique est de deux types: elle s appuie soit sur
des contractions rapides des cellules sensorielles externes (de I’ ordre de 0,1 a 0.01 ms), soit

sur des modifications lentes de lalongueur de ces cellules (raccourcissement ou allongement).

— Les contractions rapides seraient responsables des phénomenes d amplification
localisée de la vibration cochléaire (évoguée plus haut), capable d accroitre la sélectivité
d'une région étroite et spécifigue de la lame basilaire a une bande de fréquences
caractéristiques. Les mécanismes responsables de ces contractions rapides ne sont pas bien
connus, ne reposant ni sur I’ATP (Adénosine Tri Phosphate) ni sur le calcium, mais sous

contrdle des changements de potentiel de membrane de la cellule sensorielle externe.

— Les modifications lentes de longueur de ces cellules sont probablement impliquées
dans les mécanismes de contrdle efférent de la cochlée, impliqués dans e contréle du gain du
systeme auditif, dans la fine détection de signaux en présence de bruit ou encore dans la
protection de la cochlée contre des surstimulations.

En effet, la stimulation des fibres efférentes entraine une contraction lente des cellules
sensorielles externes qui gagnent en rigidité, ce qui va inhiber les réponses sensorielles des
fibres cochléaires afférentes en réduisant les mouvements de la lame basilaire : le systéme
nerveux efférent se révéle étre inhibiteur du systeme afférent.

Explicitons quelque peu ce mécanisme physiologique d'inhibition : la stimulation éectrique
des noyaux olivaires puis des noyaux cochléaires va entrainer la libération d’ acétylcholine au
niveau de la jonction synaptique avec les cellules sensorielles externes (schéma 49 : 1). Ce
neuro-transmetteur va agir sur des récepteurs nicotiniques de la membrane post-synaptique et
entrainer I’ entrée de calcium dans la cellule sensorielle externe (schéma 49 : 2). Cet influx de
calcium va a son tour permettre d ouvrir les canaux potassiques, et le flux sortant de K+
(schéma 49 : 3) va entrainer une hyperpolarisation de la cellule. Cette hyperpolarisation,

quant a elle, va provoquer une contraction lente des cellules sensorielles externes (schéma 49 :
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Schéma 49 — Repr ésentation schématique du mécanisme de contraction lente
des cellules sensorielles externes de I’ or gane spiral
(d'apres[15]).
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4), qui vont gagner en rigidité et entrainer une réduction de la mobilité de la lame basilaire :
par conséquent, il y a une réduction des réponses des cellules sensorielles internes et donc des
fibres afférentes du nerf cochléaire.

[l faut noter que les noyaux olivaires sont eux-mémes sous le contréle de neurones situés plus
haut dans |’ axe nerveux : dans le collicule caudal, dans le corps géniculé médial, ou méme

dans le cortex cérébral (cf Premiere partie 1.5.2.).

Ainsi, une fois I’énergie mécanique de I’onde sonore traduite en signaux bio-électriques,

ceux-ci vont étre transmis au cortex cérébral, atravers les voies sensorielles auditives.

3.3. Latransmission nerveuse et la représentation des qualités du son

Cette transmission nerveuse va permettre une représentation des qualités de la stimulation

sonore, dont principalement, lafréquence, I'intensité et la direction [11, 15].

3.3.1. Transmission nerveuse et représentation de la fréquence de la stimulation

sonore

Cette représentation s appuie sur un codage spatial (théorie de laplace [181]) et sur un codage
temporel (théorie de lavolée [181]) des fréquences de la stimulation sonore [15].

— La théorie de la place suggere que la perception de la hauteur tonale dépend de
I’endroit ou I’onde sonore provoque le déplacement maximal de la lame basilaire, ceci
définissant |’organisation tonotopique de la lame basilaire (vide supra). Par la suite,
I’ organisation des fibres nerveuses se fait elle-aussi de maniére topique a tous les endroits de
relais des voies sensorielles auditives, dans lesquelsil y a une projection des aires cochléaires
en fonction de leurs localisations entre la base et |” apex de la cochlée (schéma 31) [15, 176].
Ainsi, cette tonotopie se retrouve dans le noyau cochléaire ventral (nous avons vu dans le
paragraphe 1.5.1.a de la Premiere partie que le noyau cochléaire dorsal n’est pas sensoriel
[17]). En effet, les fibres du nerf cochléaire pénétrent plus ou moins profondément dans ce
noyau selon leur provenance: les fibres issues de I'apex de la cochlée (sensibles aux
fréquences graves) se terminent dans les couches superficielles du noyau (régions nucléaires

ventro-latérales [106]), tandis que les fibres en provenance de la base cochléaire (sensibles
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aux fréquences aigués) se terminent plutét dans les couches profondes (régions nucléaires
dorso-médiales[106]) [15].

De méme, cette organisation tonotopique se retrouve dans les structures sous-corticales:
collicules caudaux et corps géniculés médiaux [15, 24] . |l faut noter que, chez les Carnivores
domestiques, ces structures sous-corticales jouent un role essentiel dans le traitement des
caractéristiques éémentaires du stimulus sonore, et notamment dans la discrimination des
hauteurs tonales. En effet, aprés destruction du cortex auditif chez ces animaux, les réflexes
conditionnés basés sur la discrimination des fréguences sont perdus; cependant, ils peuvent
les réacquérir rapidement, ce qui suggere que le cortex auditif chez les Carnivores
domestiques n’est pas indispensable pour une telle discrimination [15]. Dans le méme ordre
d'idée, des études datant du milieu du XX'®™ siécle [106], ont montré que, chez le Chat, le
cortex auditif n'est pas essentiel a la discrimination de la fréquence, de I’intensité ou de la
durée des sons.

Enfin, le cortex auditif primaire contient une ou plusieurs cartes tonotopiques assez étendues,
dans lesquelles les unités sont finement gjustées a des bandes de fréquence spécifique,
formant ainsi une représentation complete et relativement réguliere de la cochlée [15, 106].
Chez le Chat, I’aire corticale auditive secondaire est caractérisée par la présence de plusieurs
cartes tonotopiques présentant des géomeétries et des facteurs d agrandissement différents,
tandis que la zone dorsale du cortex auditif primaire (ou « frange » supra-sylvienne) serait

impliquée dans I’ analyse spectral de sons complexes[15].

— Lathéorie de lavolée insiste sur les relations entre la fréguence des stimuli sonores
et la configuration ou la distribution temporelle des décharges nerveuses ; en d’ autres termes,
plus la fréguence augmente, plus les décharges sont nombreuses, avec émission dun

ensemble de potentiels d’ action par plusieurs fibres nerveuses (d’ oul le terme de volée) [106].

— Ces deux théories sont en fait complémentaires, et la meilleure explication
contemporaine de la perception de la hauteur tonale est la théorie duplex qui admet que la
fréquence d'un son peut étre codée dans les voies auditives, en termes d’ une part, de
distribution de I’excitation parmi les cellules, cest-a-dire en codage de place ou de
représentation tonotopique ; et d’ autre part, d’ organisation temporelle (volée) des décharges
des cellules alant du nerf cochléaire jusqu’ au cortex auditif [106], tout ceci sans oublier que
les processus actifs d’amplification cochléaire, liés a I'activité des cellules sensorielles

externes de I’ organe spiral, interviennent dans cette discrimination tonale des sons.
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3.3.2. Transmission nerveuse et représentation de I'intensité de la stimulation

sonore

Les modifications d'intensité se traduisent par une différence dans le recrutement des
neurones et par une modification de leur fréquence de décharge : pour une fréquence donnée,
il y a dautant plus de cellules nerveuses mises en jeu que la stimulation est intense (cf
paragraphe 3.1.4. de la Premiére partie et schéma 46).
Le noyau cochléaire ventral semble particuliérement sensible al’intensité de la stimulation
[15].

3.3.3. Transmission nerveuse et représentation de la direction de la stimulation

sonore

Dans ce cas, deux facteurs sont a prendre en compte : tout d’abord, la différence entre les
intensités respectives de la stimulation sonore au niveau de chaque oreille, et le décalage
temporel de la perception du son par chague oreille, di a I’inégalité des distances parcourues
par |I’onde sonore [15, 106].

Les neurones de I'olive médiane (ou accessoire), au sein du complexe olivaire supérieur,
recevant des afférences des noyaux cochléaires contro- et ipsi-latéraux, semblent jouer un réle
important dans la représentation de la direction de la stimulation sonore a partir du décalage
temporel. Par contre, les neurones de I'olive latérale (ou principale) seraient davantage
concernés par des différences interaurales d’ intensité sonore.

Les aires corticales pourraient également intervenir dans la localisation spatiale d'une cible
auditive. Aing, chez le Chat, des lésions bien localisées au niveau d une seule bande de
fréquence du cortex auditif primaire entrainent des déficits dans la localisation d'une cible de
cette fréquence dans le champ contro-latéral. Ce serait donc une organisation en colonnes (qui
sont orientées perpendiculairement a la surface auditive et de largeur variable) de |'aire
corticale auditive primaire, recevant des afférences des deux organes spiraux, qui serait
responsable de I’ analyse fine des différences binaurales d’intensité de I’ onde sonore [15, 106,
152].
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Ainsi, le développement et |’anatomo-physiologie du systeme auditif des Carnivores
domestiques ayant été présentés dans ce premier chapitre, nous alons nous intéresser a

I’ étude de la surdité chez ces animaux.
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DEUXIEME PARTIE:

| asurdité chez les Carnivores

domestiques
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|. Prévalence et classification dela surdité chez les Car nivor es domestiques

1.1. Prévalence dela surdité chez les Carnivores domestiques[201]

— La prévaence de la surdité (sous toutes ces formes) dans I’ espece canine serait
comprise entre 0,025 % et 0,875 % d'apres des études américaines et australiennes datant des
années 1970-1980, mais celles-ci ne prenaient en compte que les chiens atteints d'une surdité
bilatérale. En effet, avant la généralisation des méthodes électrodiagnostiques (tels les
Potentiels Evoqués Auditifs du Tronc Cérébral : P.E.A.T.C.), les surdités unilatérales n'étaient
pas diagnostiquées.

Ainsi, la prévalence réelle de la surdité (uni- ou bilatérale) chez le Chien serait pres de quatre

fois supérieure a ces chiffres (soit de I'ordre de 0,1 a 3 %).

— Chez le Chat, aucune publication n'avance de chiffres précis concernant la
prévalence de la surdité dans cette espéce. Les atteintes congénitales auraient dans I’ espece
féline la prévalence la plus basse par rapport aux autres animaux domestiques [197].

1.2. Classification des surdités chez les Car nivores domestiques

1.2.1. Critéres de classification des surdités

Pour classer les différents types de surdité, de nombreux termes de classification s offrent a
nous. En effet, il y aceux relatifs:

— au déterminisme de la surdité: génétique ou environnemental. Ainsi, on distingue

respectivement la surdité héréditaire (ou innée) de celle acquise [201].
— au moment de I'occurrence de la surdité. En effet, une surdité est soit congénitale [56]
soit « abiotrophique» (ou tardive [76]). On admettra que le terme d « abiotrophique »

qualifie toute anomalie qui apparait aprés la naissance [49].

— alasevérité (ou au degre [127]) de lasurdité : partielle ou totale [ 76].

111



— alasymétrie delasurdité : elle peut étre unilatérale ou bilatérale [127].

— a |'étage anatomo-fonctionnel atteint. On distingue la surdité de transmission (ou de
conduction) due a une lésion de I’oreille externe ou moyenne (en incluant les fenétres
vestibulaire et cochléaire [176]), de celle dite de perception (ou de réception ou neuro-
sensorielle ou « sensorineuronale ») liée a une lésion de I'oreille interne ou des voies
sensorielles de I'audition. Ainsi les surdités de perception se divisent en surdités[76, 141,
176, 201] :

- endocochléaire lors d’ atteinte de la cochlée ;

- rétrocochl éaire périphérique lors d atteinte de la portion proximale du nerf cochléaire
jusqu’ a son entrée dans le tronc cérébral ;

- rétrocochléaire centrale lors d' atteinte soit de la portion centrale du nerf cochléaire,

soit des voies nerveuses centrales de | audition.
Cependant, il existe des surdités mixtes (tres fréquentes chez I’homme), ¢’ est-a-dire alafois
de transmission et de perception (par exemple, lors de Iésions de I'oreille moyenne a
« évolution labyrinthique ») [141, 176].
Notons gqu’il existe aussi deux autres termes de classification de I’ origine anatomique de la
surdité. En effet, une surdité peut-étre soit d origine périphérique lors d’ atteintes de I’ oreille
externe, moyenne ou interne (elle comprend alors les surdités de transmission et les surdités
de perception endocochléaire) ; soit d origine centrale lors de lésions rétrocochléaires [141,
201].

1.2.2. Les surdités centrales et périphériques chez les Carnivores domestiques

a) Les surdités centrales chez les Carnivores domestiques

Chez les Carnivores domestiques, les surdités centrales sont rares. En effet, d’une part une
surdité unilatérale totale d'origine centrale parait improbable car les voies nerveuses de
I”audition recoivent, apres les noyaux cochléaires ventraux, des informations provenant a la
fois des deux oreilles (cf paragraphe 1.5.1.a de la Premiére partie). D’ autre part, une surdité
bilatérale d'origine centrale ne peut étre provoquée gque par une lésion d'une portion
suffisamment importante du tronc cérébral, ou par une Iésion bilatérale du cortex auditif, mais
alors d'autres signes cliniques sont associés a la surdité (la surdité passant alors inapercue

dans le tableau clinique) [201].
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b) Les surdités périphériques chez les Carnivores domestiques

Elles représentent |’ essentiel des surdités qui se rencontrent chez les Carnivores domestiques
[201].

On retrouve en effet comme type de surdités périphériques, principalement :

— la surdité héréditaire congénitale de perception : elle est trés souvent liée a un
déterminisme génétique reposant sur des genes de pigmentation qui sont a l'origine du blanc

dans larobe des animaux (cf paragraphes 2.3. et 2.4. de la Deuxieme partie) ;

— la surdité acquise abiotrophique de perception : ony retrouve les causes suivantes :
I'ototoxicité (cf paragraphe 3.1.1.a de la Deuxieme partie) et la presbyacousie (cf paragraphe
3.3. de la Deuxiéme partie) essentiellement, puis les traumatismes sonores liés au bruit (cf
paragraphe 3.4. de la Deuxieme partie), les otites internes ou les méningites (cf paragraphe
3.5.2. et 3.5.3. de la Deuxieme partie), les traumas céphaliques (cf paragraphe 3.4.1. de la
Deuxieme partie) ...

— la surdité acquise abiotrophique de transmission : elle fait suite a des otites
chroniques externes et/ou moyennes, ou a des exces de production de cérumen dans le méat

acoustique externe (cf paragraphe 3.5.1. de la Deuxiéme partie).

Il existe aussi, plus rarement, des surdités acquises congénitales de perception ou de
transmission lors de malformations (agénésie, fusion des osselets), dinfections intra-utérines
(méningites), de problémes de toxicité liée a des médicaments ou a des produits chimiques,
d'anoxie, de problémes dus a une anesthésie, ou alors idiopathiques (cf paragraphe 2.2. de la
Deuxieme partie).

Par ailleurs, alors que chez I'nomme, il existe des surdités héréditaires abiotrophiques de
perception ou de transmission, ce type de surdité n'a jamais été démontré chez les Carnivores
domestiques [201]. Néanmoins, chez le Cavalier King Charles, il existe une surdité de
perception, abiotrophique puisqu’elle apparait vers I’ &ge de deux ans, dont le déterminisme
est suppose héréditaire [40].
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1.2.3. La surdité comme composante d' un syndrome

[l faut noter qu’il n’a pas été établi si la surdité, chez les Carnivores domestiques, associée a
une robe de couleur blanche et a la présence d'yeux a I'iris bleu, pouvait constituer un
syndrome. Pourtant, la surdité rencontrée chez le chat blanc et le Dalmatien trés souvent
S apparente au syndrome de Waardenburg (cf paragraphe 2.3. de la Deuxiéme partie). En
effet, chez I'Homme, ce syndrome s accompagne d’ une surdité, de la présence d’'yeux al’iris
bleu, d’ une raie blanche dans les cheveux, d’ une barbe grisonnante de fagon prématurée, et de

déformations mineures de laface [201].
Ainsi, alons-nous nous intéresser aux deux grands ensembles de surdité que I’ on rencontre

chez les Carnivores domestiques, a savoir les surdités congénitales (acquises et héréditaires)

et les surdités abiotrophiques acquises (qu’ elles soient de transmission ou de perception).
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|I. Etude des surdités congénitales chez les Carnivor es domestiques

Une surdité congénitale est par définition présente a la naissance (nous apporterons quelques
nuances a cette définition dans le paragraphe 2.3. de la Deuxiéme partie).

Il est généralement impossible de déterminer la cause d'une surdité congénitale, a savoir s
elle est héréditaire ou acquise. Néanmoins, dans des races bien particuliéres dans lesquelles la
prévaence de la surdité congénitale est éevée (vide infra), une origine héréditaire peut étre
soupconnée et étudiée atravers les pedigrees. Mais, ceci impligue une collaboration pleine et
compléete avec les éleveurs, ce qui N’ est pas toujours simple a obtenir. En effet, la présence de
problémes de surdité en élevage est néfaste en terme de réputation (et donc en terme
économique) et, par conséquent, certains éleveurs préferent passer sous silence les probléemes
de surdité qui touchent leur élevage [201].

Ainsi, alons nous présenter tout d’ abord la prévalence de ces surdités congénitales, puis de
maniére assez breve (par mangue de donnés hibliographiques suffisantes) les surdités
congénitales acquises, suivies des surdités congénitales héréditaires, et enfin la

physiopathol ogie de ces surdités congénitales.

2.1. Prévalence de la surdité congénitale chez les Car nivor es domestiques

Nous allons successivement nous intéresser a |’ espéce canine puis a |’ espece féline qui serait
I’ espece la moins touchée par ce type de surdité par rapport aux autres animaux domestiques.
A titre de comparaison pour la suite, la prévaence de la surdité congénitale chez I’'Homme est
de 0,13 % (soit un nouveau-né sur 750), dont la moitié des cas serait d origine héréditaire

[197].

2.1.1. Prévalence de la surdité congénitale chez le Chien

a) Les races canines concernées par la surdité congénitale

Dans un peu plus de 70 races canines, ainsi que chez des bétards, des cas de surdité

congénitale ont été rapportés [197, 201].
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GROUPE 1 GROUPE 2 GROUPE 3 GROUPE 4 GROUPE 5 GROUPE 6 GROUPE 7 GROUPE 8 GRouPE9 | GrRoOuUPE 10
Berger American Teckel Cocker
d’' Amérique Boxer Staffordshire i Akitalnu Beagle Pointer - Bichon frisé Barzoi
. : arlequin anglais
du Nord Terrier
. Bouledogue Chiende . i
Bouvier anglais Boston Terrier Garennes des Catahoula * Setter anglais L abrador Bichon Petit evrier
australien . Retriever havanais italien
(ou Bulldog) Baléares
Berger Chien des Chien courant Retriever dela
9 . Bull Terrier Chow Chow norvegien Nouvelle Bichon maltais Whippet
alemand Canaries*
(ou Dunker) Ecosse
Berger Dobermann . Esquimau . Springer Bouledogue
australien Pinscher Fox Terrier d Amérique * Dalmatien Spaniel francais
Irish Soft
. Dogo Coated Siberian . . . .
Bobtail Argentino Wheaten Husky Foxhound anglais Sussex Spaniel | Caniche nain
Terrier
Border-Collie Dogue Jack R.USSEI Foxhound américain Caniche Toy
allemand Terrier
Manchester
Montagne des Terrier . . Cavalier King
Colley Pyrénées (ou Terrier- Rhodesian Ridgeback Charles
Ratier)
: . Scottish Chien chinois
Kuvasz Pinscher nain . ~ on
Terrier acréie
Puli Rotweiler | calvham Chihuahua
Terrier
Shetland Saint Bernard Shrop;fu re Epagneul
Terrier papillon
Welsh Corgi Terrier du Epagneul
Cadigan | M| yorkshire tibétain
_ Petit chien
* : races en cours de reconnaissance lion
Terrier tibétain
West
Highland
Tableau 1 — Principales races canines dans lesquelles des cas de surdité congénitale White Terrier
ont étérapportées avec en graslesraces présentant les plus hautes prévalencesvis- (ou Whestie)

a-visde cetype de surdité, et en italique, lesraces danslesquellesune surdité a

composante héréditaire a é&é signalée

(d'aprés[29, 50, 81, 115, 201]).

116




Ces races, pour la plupart, sont présentées dans le tableau 1, regroupées selon la classification
delaF.C.I. (Fédération Cynologique Internationale) [81], avec en gras les races présentant les
plus hautes prévalences vis-a-vis de ce type de surdité [201] et en italique, les races dans
lesquelles une surdité & composante héréditaire a été signalée [29, 50].

Ains la surdité congénitale a été observée ou rapportée dans au moins 61 races aux Etats-
Unis. Cependant, ces données ne permettent pas de différencier s ces cas de surdité
congénitale étaient héréditaires ou acquis[201].

Les races chez lesquelles on trouve les prévalences les plus élevées sont le Berger australien,
le Bouvier australien, le Bull terrier, le Damatien, le Setter anglais [88, 201], le Catahoula, le
Cocker anglais et le West Highland White Terrier [201]. Notons qu’ en Australie, dans les
races Fox Terrier, Caniche et Bull Terrier, des cas de surdités congénitales ont été rapportés
[104].

Dans certaines races, des données plus précises sont disponibles gréce au travail de certains
clubs de race ou associations qui ont généralise les tests d'audition. C'est le cas aux Etats-Unis
du « Dalmatian Club of America», du « Bull Terrier Club of America» et du « English Setter
Association of America». En Europe, de tels efforts commencent a étre consentis dans
différents clubs de races [201].

b) La prévalence de la surdité congénitale dans certaines races canines

aux Etats-Unis

— Chez le Damatien, on estime que la prévalence de la surdité congénitale
unilatérale est comprise entre 21 % [95] et 21,6 % [199, 201] contre 7 % [95] et 8,1 % [199,
201] pour celle bilatérale, soit un total de 28 & 29,7 %, certains auteurs avancant une plus forte
prévalence chez les femelles [61, 63, 95, 208], d'autres ne trouvant pas de différence
significative entre les sexes [62, 199, 201]. D’autres auteurs américains annoncent une
prévalence de la surdité congénitale uni- ou bilatérale dans cette race égale & 26% [61].

Donc en résumé, aux Etats-Unis, la prévalence de la surdité congénitale dans cette race serait
comprise entre 26 et 30%, dont 21 & 22 % pour les atteintes unilatérales et 7 a 8 % pour celles
bilatérales.

— Chez le Bull terrier, le Setter anglais, le Cocker anglais et le Bouvier australien,

ces chiffres peuvent étre divises par 2 ou 3 [201].
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Pourcentage de surdité :
Race Echantillon Pourcerg}age de X
surdite unilatérale Bilatérale
Damatien 5.009 30 % 22 % 8%
Bull Terrier 573 11 % 10 % 1%
. blanc 299 19,1 % 17,1 % 2%
. coloré 272 2.2 % 2.2% 0%
Setter anglais 530 14,3 % 12 % 2,3%
Cocker anglais 1.118 6,8 % 58 % 1%
794 o o o
. en partie coloré* 7.4% 6.3% 1.1%
. de couleur unie* 34 29% 29% 0%
Bouvier australien 238 12,6 % 10,5% 21%

(* : données non actualisées)

Tableau 2 - Prévalence dela surdité congénitale chez certainesraces de chiens,
données américaines (d’apres[29, 201]).
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— Les « Dunkers » (ou Chiens courants norvégiens) blancs seraient atteints, quant a
eux, de surdité congénitale (uni- ou bilatérale) ala hauteur de 75 % (sans que I’ on connaisse

la prévalence chez les Dunkers colorés) [201].

— Enfin, 54,6 % des Teckels arlequins seraient sourds (2/3 unilatéralement et 1/3
bilatéralement) [201].

Le tableau 2 présente les différentes prévalences rapportées chez les races étant frequemment

atteintes de surdité congénitale, a partir de données américaines.
c) Laprévalence de la surdité congénitale chez le Dalmatien en Europe

Des données européennes existent aussi sur la prévalence de la surdité congénitale chez le

Damatien, qui se révélent étre bien inférieures aux données américaines.

— Ainsi, au Royaume-Uni, la prévalence de la surdité congénitale dans cette race

varie selon les auteurs de 18 a 22 %, comme le montre |e tableau 3.

— En Belgique, dans cette race, la prévalence de la surdité congénitale unilatérale est
égale a 16,5 % contre 2,5 % pour celle de la surdité congénitale bilatérale. Ainsi, la
prévalence de la surdité congénitale est égale a 19 %. Ces chiffres sont trés proches de ceux
rapportés au Royaume-Uni. Notons qu’aucune différence significative n’a été relevée entre
males et femelles [174].

— Une étude suisse avance une prévalence de la surdité congeénitale chez le Dalmatien
égale a 16,5 % dont 9,4 % pour les atteintes unilatérales et 7,1 % pour les atteintes bilatérales.
Aucune différence significative n’a été, la aussi, trouvee entre les deux sexes[153].

— Par contre, en Norvege, ou un gros effort a éé consenti pour écarter de la
reproduction les Dalmatiens aux yeux bleus, la prévalence de la surdité bilatérale dans cette
race est de |’ ordre de 3,6 % tandis que la prévalence de la surdité unilatérale serait comprise

entre 7 et 8 % (ceci ne constitue qu’ une estimation, aucun P.E.A.T.C. n’ayant été effectué

Rapport- gratuitcom @
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Prévalence de la surdité congénitale au Royaume-Uni

chez le Dalmatien

Unilatérale Bilatérae Totale

[220, 222] 13,1 % 53% 18,4 %
[210] 13,7 % 4,9 % 18,6 %
[76] 15,3 % 6,6 % 219%

Tableau 3 — Prévalence dela surdité congénitale au Royaume-Uni chez le Dalmatien, selon différentsauteurs.
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dans cette étude), soit une prévaence de la surdité congénitale uni- ou bilatérale de I’ ordre de

11 a 12 %, sans différence significative entre males et femelles|a non plus[83].

2.1.2. Prévalence de la surdité congénitale chez |e Chat

— Dans cette espece, chez qui cette prévalence serait la plus faible parmi les
animaux domestiques [197], aucune éude n’ a été faite sur la prévalence de la surdité dans des
races spécifiques de Chats [142, 201].

— Cependant, on dénote la présence de surdité congénitale dans des races porteuses
du géne dominant de pigmentation de la robe en blanc « W » (W pour «White»), en
particulier chez les Chats aux yeux bleus [201].

Des études des années 1960-1970 sur des Chats blancs, de races différentes, ont montré que
50% étaient sourds (dont 38 % d'atteintes bilatérales et 12% unilatérales) et que lorsgu'un
Chat était issu de deux parents blancs, la prévalence de la surdité (uni- ou bilatérale) chez lui
dlait de 52 a 96 % [201]. Cependant, la prévalence de la surdité chez les Chats blancs serait
en fait bien moindre : de 1 [197] a 8% [23] selon les auteurs.

Il semblerait que la prévalence de la surdité chez les Chats blancs de pure race soit inférieure
a celle des Chats blancs croisés, mais aucune donnée sur ce sujet n’ est disponible [201].
D'autres études se sont intéressées a la couleur de I'iris des yeux chez les Chats blancs. Le
tableau 4 en présente les résultats. Ainsi ces résultats montrent gu’un Chat blanc ayant les 2
yeux bleus a environ deux fois plus de chance d’ étre atteint de surdité congénitale qu’ un Chat
blanc n’ayant qu’un seul cdl bleu, et trois a cing fois plus de chance d’ étre né sourd qu’un
Chat blanc n’ayant pas les yeux bleus (I'iris est alors orange). De méme, un Chat blanc
nayant qu'un seul cal bleu a environ deux fois plus de chance d étre atteint de surdité
congénitale gqu’ un Chat blanc n’ayant pas les yeux bleus [201].

Aussi, en conclusion, la prévalence de la surdité chez les Chats blancs serait selon certains
auteurs de 5 a 10 % pour les Chats ayant les yeux verts ou orange (cas le plus courant), de 10
a 20 % pour ceux étant « odd-eyed », C'est-a-dire, ayant un odl bleu et un adl cuivre (cas

moins fréguent), et de 20 &40 % chez les Chats ayant les deux yeux bleus (cas rare) [23].
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(uni- ou bilatérale)

Prévaence de la surdité congénitale chez le Chat blanc

Iris bleus ? Lesdeux iris Un seul iris Aucun des deux iris
sont bleus est bleu n'est bleu
Etude de 1971 65% 39% 22%
Etude de 1973 85% 40% 17%

Tableau 4 - Prévalence dela surdité congénitale chez le Chat blanc
en fonction dela couleur iridienne desyeux (d’apres[201]).
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2.2. Lessurdités congénitales acquises

Ce type de surdité est rare chez les Carnivores domestiques, certains auteurs le considérant
comme négligeable, alors que, chez I'Homme, la moitié des surdités congénitales sont
acquises [197]. Les surdités congénitales acquises résultent d’ évenements se déroulant
pendant les périodes prénatale et périnatale, tels que des malformations, des infections in
utero ou périnatales, une anoxie post partum, des traumatismes obstétricaux, et bien d autres

encore.

2.2.1. Les malformations congénitales al’ origine de surdité

a) Les malformations congénitales touchant |’ oreille externe et I’ oreille
moyenne, al’ origine de surdité périphérique

— Un cas d'atrésie congénitale du méat acoustique externe a été rapporté chez le
Chien (un Boston Terrier) [84]. Cependant les données en médecine vétérinaire concernant les
malformations intéressant I’ oreille externe induisant une surdité de transmission sont trés
rares. Chez I'Homme par contre, ce type de malformations est bien décrit, comme par
exemple, I’ aplasie auriculaire associée a une imperforation du méat acoustique externe [51],

ou le collapsus du méat acoustique externe lié a un défaut cartilagineux [201].

— En médecine de I'Homme, les maformations de I'oreille moyenne sont
nombreuses et variées: de I'aplasie de la membrane tympanique a |'absence de chaine
ossiculaire, al’ origine de surdités de transmission plus ou moins profondes [51]. En médecine
vétérinaire, aucune donnée n’est disponible sur ce sujet. Il faut noter que selon certains
auteurs, une absence de membrane tympanique congénitale n'est pas obligatoirement
synonyme de surdité totale [201].

[l faut noter qu’en médecine de I’'Homme toujours, les malformations des osselets auditifs
(frappant en général |’un des trois osselets), allant de I’ aplasie a I’ hypertrophie, sont les plus
insidieuses car souvent elles ne sont associées a aucune anomalie morphologique, |’ unique

signe clinique éant I’ existence d’ une surdité de transmission [162].
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b) Les malformations congeénitales concernant le systeme nerveux

central, al’ origine de surdité centrale

L’hydrocéphalie est une malformation relativement fréquente chez les Carnivores
domestiques et elle peut étre a I’ origine de troubles de I'audition [33]. Cette malformation
correspond a une accumulation pathologique du liquide cérébro-spinal dans les ventricules
cérébraux et/ou dans I’ espace sous-arachnoidien, entrainant une compression du cerveau, et se
traduisant par conséguent par un syndrome d’ hypertension intracrénienne, dont les premiers
signes apparaissent vers I’age de six a huit semaines [77, 146, 167]. Lorsgu'elle
s accompagne d’ une atteinte auditive, celle-ci se caractérise par une difficulté a localiser la
source sonore, liée a une involution des centres supérieurs de I’audition (cf Premiere partie
1.5.1.8) [33, 195].

2.2.2. Lesinfectionsin utero ou périnatales al’ origine de surdité congénitale

Il est trés difficile de trouver des informations relatives aux infections virales (otites,
méningites) in utero ou périnatales en médecine vétérinaire.

Citons un cas de troubles vestibulaires périphériques dans deux portées de Dobermann
Pinscher, issues de la méme mere. Certains chiots étaient atteints de surdité, et ces troubles
ont été attribués a une labyrinthite lymphocytaire d’ origine infectieuse, probablement virale
[67].

Chez I'Homme, comme causes possibles d embryopathie auditive, sont retenues toute
affection de la mére pendant la gestation, qu’ €lle soit infectieuse (et quelque soit son origine
microbienne : bactérienne, virale, parasitaire, ...), mais auss métabolique ou humorale,
vasculaire ou endocrinienne. Certains auteurs insistent notamment sur le rble de la
toxoplasmose, du diabéte, des néphropathies gravidiques [51], affections que I’on retrouve

auss en médecine vétérinaire.

2.2.3. L'anoxie post partum et les traumatismes obstétricaux a I’ origine de
surdité congénitale [51, 197, 201]

— |l est bien établi en médecine de I’'Homme que I’ anoxie post partum est a |’ origine de

lésions auditives telles que des extravasations sanguines disseminées au niveau de I’ oreille
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interne, comme au niveau des centres nerveux, ces lésions conduisant a une surdité de

perception.

— Par ailleurs, un traumatisme obstétrical, quel que soit sa nature, peut étre responsable de

surdité par hémorragie de |’ oreille interne, hémorragie méningée ou cérébro-meningeée.

2.2.4. Autres causes de surdités congénital es acquises

— Une exposition transplacentaire a des substances ototoxiques comme par exemple
un traitement antibiotique de la mére a base d’aminosides (telle la gentamicine) peut étre a
I’origine d'une surdité congénitale de perception [201] (nous évoquerons ces substances

ototoxiques au paragraphe 3.1.1.).

— Des troubles hépatiques pourraient provoquer une dégénérescence spongieuse du

systeme nerveux central pouvant étre al’ origine, entre autre, d’une surdité centrale [159].

— Citons enfin le cholestéatome congénital, dga observé chez le Chien, qui
correspond a un kyste épidermique localisé ou diffus, situé dans I’oreille moyenne, dont

I” étiologie est encore inconnue [42].

2.3. Lessurdités congénitales héréditaires

Une surdité est qualifiée d’ héréditaire lorsque son déterminisme est génétique. Les surdités
congeénitales héréditaires, chez les Carnivores domestiques, ne se développent qu’ aprés les
premieres semaines de vie durant lesguelles tout est normal. Ainsi, chez le Dalmatien, aucun
chiot n'est sourd avant la troisiéme — quatriéeme semaine de vie [201]. Aussi, méme s le
défaut d’audition n’est pas présent directement a la naissance, nous continuerons a qualifier
cette surdité de congénitale, comme dans lalittérature.

Comme la surdité héréditaire a un déterminisme génétique, elle peut étre sous le controle soit
d'un seul géne qui peut étre autosomal (dominant ou récessif) ou lié au chromosome X ou
mitochondrial, soit de plusieurs génes. Cependant, aucun cas de surdité héréditaire rattachée a
un gene lié au chromosome X ou mitochondrial n'a jamais était rapporté chez les Carnivores

domestiques.
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Il faut noter que dans beaucoup de cas e mécanisme de transmission des surdités héréditaires
est inconnu, et qu’il est bien souvent présumé, aux vues de la prévalence élevée de la surdité
congénitale dans telle ou telle race (ou espéce). De plus, souvent la pénétrance (C' est-a-dire la
fréguence, au niveau d'une famille ou d'une population, des porteurs du géene muté qui
expriment le phénotype anormal) est incompléete, ce qui pose un probleme dinterprétation sur
le mode de transmission de la surdité.

Enfin, a quelques exceptions pres, la surdité héréditaire est généralement associée a un type
de pigmentation (en particulier, la présence de blanc de maniére importante dans la robe)
[201].

Ainsi, allons-nous nous intéresser successivement au déterminisme génétique de ce type de

surdité dans les espéces canines et félines.

2.3.1. Déterminisme génétique des surdités congénital es héréditaires chez le Chien

Ce déterminisme soit s appuie sur des géenes de pigmentation de la robe, dont le réle dans
I’ occurrence de la surdité semble clair bien que les modalités de ce déterminisme reste encore
al’heure actuelle assez obscure, soit dépend d’ un géne autosomal récessif.

a) Les genes de pigmentation de la robe impligués dans e déterminisme

de surdités congénitales héréditaires chez le Chien

Deux loci de pigmentation de la robe sont souvent mis en cause dans |’ espéce canine.

Il existe, d’une part, un locus affectant I’intensité de la pigmentation ou locus « M » avec le
géne M autosomal dominant, responsable de bigarrures. On retrouve ce gene dans les races
telles que le Colley [201], le Shetland [201], le Teckel [201], le Dogue allemand (en
particulier arlequin) [29, 201], le Foxhound américain [201], le Bobtail [201], le Welsh Corgi
Cardigan [29], et le Chien courant norvégien (ou « Dunker ») [201].

D’autre part, il existe un locus de panachure blanche ou locus « S» avec les aléles &
responsable de panachure envahissante, et s" responsable de panachure irréguliére, chacun
étant autosomal récessif. L’ alléle s se retrouve chez le Cocker anglais et le Pointer [29], alors
que I’aléle s” est présent chez le Dalmatien [29, 201], le Setter anglais [29, 201], le Bull
terrier [29, 201], le Samoyede [201], le Greyhound [201], le Montagne des Pyrénées [201], le
Sealyham terrier [201], le Beagle [201], e Boxer blanc [29] et |e Bulldog [201].
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Cependant, parmi ces races possédant ces types de genes, seuls le Samoyede et e Greyhound
ne sont pas concernés par des problémes de surdité congénitale, d'apres ce qui est rapporté (cf
tableau 1) [48, 50, 201].

— Lasurdité congénitale héréditaire induite par le gene « M » (« Merle »)

Elle a été rapportée notamment chez le Colley, le Shetland, le Teckel et le Dogue allemand
[50].

Ce gene comporte deux aléles: M et M+. |ls ont tous deux une dominance incompléte. M est
responsable d’une robe blanche ou bigarrée, tandis que M+ laisse agir les autres genes de
pigmentation de larobe.

Les hétérozygotes M.M+ ont une robe bigarrée, avec parfois les yeux vairons (C est-a-dire,
hétérochromes), et peuvent étre sourds, avec une prévalence dont l'importance est
proportionnelle a celle de la part de blanc dans la robe.

Les homozygotes M.M, quant a eux, ont généralement une robe a dominante blanche, des
yeux dont I’iris est bleue, et sont tres souvent sourds et/ou aveugles, ainsi que stériles.
Cependant, comme ce critére de robe (les bigarrures) est souvent recherché dans les espéces
citées ci-dessus, la pression de sélection sur I’alele M reste positive.

Ains lorsgue deux chiens hétérozygotes M.M+ sont croises, au minimum 25% de la portée
sont homozygotes M.M. avec les conséguences que nous avons vues. Pour cette raison, les
éleveurs ayant |'habitude de ces types de races savent qu'il ne faut pas croiser deux individus a
larobe bigarrée ou « merle ».

Dans ce cas-ci, la surdité n'est transmise ni sur un mode dominant ni sur un mode récessif,
mais elle est liée a un gene dominant qui désorganise la pigmentation et qui secondairement
induit une surdité [201].

— La surdité congénitale héréditaire induite par le gene «S» (« Self » pour

uniforme)

Dans un premier temps, nous allons présenter ce gene S, puis dans un deuxiéme temps, nous

évoquerons le role de ce gene danstrois races (Damatien, Cocker anglais et Bull Terrier).

- Le gene« S» comporte quatre aléles, qui déerminent la panachure

blanche de la robe (C est-a-dire, la part et la distribution du blanc dans la robe), et tous ces
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alléles entretiennent entre-eux des relations de dominance incompléte. De plus, ils subissent
I” action de genes modificateurs, et ce de maniére tres importante [48].

Deux alléles sont impliqués dans la surdité : s° [50, 201] chez le Cocker anglais et |e Pointer
[29] ; et s" [201], vus précédemment, chez le Dalmatien, le Bull Terrier et le Sealyham
Terrier [50].

Sur le rble des ces dléles, les avis convergent sur le fait gu'ils soient impliqués dans le
déterminisme de la surdité mais divergent sur les modalités de ce déterminisme: pour
certains, il est improbable que ces alléles soient responsables seuls de la surdité [50], tandis
que pour d autres ces aléles sont les facteurs génétiques responsables de |’ occurrence d’un

syndrome associant la couleur blanche de larobe, les yeux bleus et la surdité [29].

- Prenons |’ exemple du Dalmatien, race dans laquelle tous | es individus sont
homozygotes s". s” [201]. Dans cette race, la surdité ne présente pas un caractére génétique
dominant puisque les produits de deux Dalmatiens homozygotes ayant une audition normale
peuvent étre sourds. De plus, elle ne présente pas non plus un caractere simple récessif
puisque deux Dalmatiens homozygotes sourds ne donnent pas obligatoirement des chiots
sourds. Il faut de plus noter qu’ aucune étude n’a montré que ni les males ni les femelles ne
présentaient un risque plus élevé I’un par rapport a I’ autre de transmettre la surdité a leurs
descendants [63].

Cependant, cette surdité est certainement héréditaire [62, 153, 201, 210, 220, 221, 222],
puisgu’il a été montré que les produits du croisement d'un Dalmatien ayant une audition
normale et d'un atteint d'une surdité unilatérale ont 2 fois plus de chance d'étre sourds que des
chiots issus de parents n'ayant pas de probléme d'audition (ceci met dés a présent en lumiere
gue les chiens présentant une surdité unilatérale représentent un risgue aussi important que
ceux atteints bilatéralement dans la transmission de la surdité & leurs descendants, d’ autant
plus que la mise en évidence d’ une atteinte auditive est généralement difficile, les chiens
atteints de surdité unilatérale apparaissant comme entendant normalement s des examens
complémentairestelsles P.E.A.T.C. ne sont pas réalisés, cf Troisieme partie) [201].

De plus, il est plus que vraisemblable que cette surdité héréditaire soit liée a la présence du
géne s" dans cette race [29, 201]. En effet, la couleur de base de la robe des Dalmatiens est
déterminée notamment par le locus B (pour « Black »). Celle-ci est soit noire (sous controle
de I'alléle B, dominant) soit marron-foie (sous contréle de I'aléle b, récessif). Le géne s,
quant alui, entraine le recouvrement de la robe de base par du blanc, alors que le géne T (pour

« Ticking ») détermine la « sortie » de taches en moucheture dans cette robe blanche (notons
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gue ce géne nN’a jamais été associé a la surdité dans cette race [153]). Or certains Dalmatiens
présentent des taches qui se confondent, formant une tache en nappe ; ce qui signifie que le
géne s" n'a pas compl&tement permis le recouvrement de la robe de base, et donc qu'il n'a été
que faiblement exprimé. Ces chiens présentent alors un taux de surdité plus faible par rapport
aux individus n'ayant pas cette particularité de robe [29, 201]. Cependant, il est important de
noter que dans cette race, le standard ne comporte pas de tache en nappe dans la robe, les
taches ne devant pas se confondre [81].

A l'inverse, les Dalmatiens aux yeux bleus, chez qui la pigmentation iridienne normalement
marron n'est pas exprimée (ce défaut de pigmentation se retrouvant aussi fréquemment au
niveau du tapis clair), présentent un taux de surdité élevé : en effet, des études ont montré que
chez les Dalmatiens aux yeux bleus, ¢’ est-a-dire présentant un défaut de pigmentation del’iris
(uni- ou bilatéral), la prévalence de la surdité était supérieure par rapport aux individus ayant
leurs iris normalement pigmentés [95, 62]. Il faut noter que ce critére n'est reconnu dans le
standard de la race qu'aux Etats-Unis, a la différence du Canada, du Mexique et de I'Europe
[201], zones dans lesquelles la prévalence de la surdité congénitale chez le Dalmatien est
nettement inférieure a celle existant aux Etats-Unis. Le meilleur exemple en est la Norvege ou
les efforts consentis pour réduire la prévalence des Dalmatiens aux yeux bleus ont permis de
réduire la prévalence de la surdité dans cette race (vide supra).

Par conséguent, sachant que le gene de panachure est impliqué dans le déterminisme de la
surdité, les modalités envisageables de ce déerminisme sont soit un déterminisme
polygénique, soit I'existence potentielle de deux genes autosomaux récessifs différents
induisant la surdité soit un syndrome avec une pénétrance incompléete d’ un gene multifactoriel
[83, 201].

A propos de la seconde hypothése, il pourrait s agir de deux genes récessifs soit qui, chacun
indépendamment I’un de l'autre, pourraient provoquer la surdité, soit qui seraient tous deux
nécessaires al'occurrence de la surdité [201].

Quant alatroisieme hypothése, certains auteurs pensent que le gene S (tout comme le géne M
dans les autres races) s impose comme « le» facteur génétique responsable de |’ occurrence
d un syndrome associant couleur blanche de la robe, yeux bleus et surdité, dans lequel tous
les symptdémes ne S expriment pas toujours pleinement, I’expression de ce gene S différant
elle-méme en fonction du « contexte » génétique de I'individu, a la maniére du syndrome de
Waardenburg (vide infra) [29]. D’autres auteurs, dans le méme ordre d'idée, parlent d' un
« locus majeur ayant un effet général », dont I’ expression est subordonnée a |’ environnement
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génomique propre a chague individu [62]. En effet, la surdité résulterait alors d’un défaut

d un gene de régulation de I’ expression du gene S, appartenant a I’ homeobox [201].

- Dans les races pouvant présenter le phénotype « blanc » (par rapport au
phénotype « sans blanc »), comme le Cocker anglais et le Bull Terrier, la prévalence de la
surdité est clairement augmentée lorsgue I’ on a affaire a un phénotype « blanc » (deux a trois
fois plus chez le Cocker anglais, et huit a neuf fois plus pour le Bull Terrier, cf tableau 2)
[201].

— Lasurdité congénitale héréditaire et e syndrome de Waardenburg

La surdité héréditaire associée a certaines pigmentations de robe n'est pas une forme
spécifique a |’ espéce caning, on larencontre aussi chez la Souris, le Vison, le Porc, le Cheval,
les Ruminants, le Chat (vide infra) et I'Homme. En effet, la présence d’yeux bleus, résultant
d’ une absence de pigmentation de I’iris, est fréguemment rencontrée lors de surdité associée a
certaines pigmentations de robe, sans que pour autant, a elle seule, elle soit une marque
phénotypique de surdité ou de la présence du géne responsable de la surdité [201].

Ainsi, chez I’homme, le syndrome de Waardenburg correspond a une surdité associée a une
raie blanche dans les cheveux et la barbe, a des yeux bleus ou de couleurs différentes (méme
chez les populations noires ou asiatiques), a une absence de pigment rétinien, et a des
déformations mineures de la face au niveau du nez et des yeux. Il sagit d'une maadie
génétigue autosomale dominante avec une pénétrance incompléte, ce qui signifie que les
individus qui héritent de cette maladie ne présentent pas tous I’ensemble des signes vus
précédemment, et peuvent ne pas étre sourds ; ce qui explique qu’ une pénétrance incomplete
peut rendre tres difficile la détermination du mode de transmission des maladies génétiques.
D’apreés certains auteurs, a I’heure actuelle, il n'y a pas de données mettant en cause une
pénétrance incompléte chez le Chien [201]. D’ autres auteurs, S appuyant sur le syndrome de
Waardenburg, parlent de surdité associée a |’hétérochromie dans les races Damatien et
Bobtail [29, 50]. En effet, ils avancent que chez e Dalmatien, plus le nombre et |a répartition
visibles (que ce soit dans la robe, dans I'iris, ...) de mélanocytes sont limités, en d autres
termes, plus la robe est blanche et plus les yeux sont bleus, plus le risgue que les mélanocytes
soient absents dans les tissus non visibles, comme la strie vasculaire, augmente. Or |’ absence
de mélanocytes dans la strie vasculaire semble corréler al’ existence d une surdité (cf 2.4. de

la Troisiéme partie) [29].
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b) Les surdités congénitales héréditaires déterminées par un gene

autosomal récessif chez le Chien

L’ existence d’'une surdité congénitale héréditaire a aussi été rapporté chez le Dobermann
[201, 215, 216, 217], race qui ne présente pas les génes M ou s", le Border Callie [50], le
Foxhound américain [50], le Caniche [50], le Rottweiler [50, 201], et le Scottish Terrier [50].
Cette surdité héréditaire reposerait simplement sur un déterminisme génétique autosomal

récessif [50, 201], notamment chez |le Dobermann [215].

Ainsi, en conclusion, bien que la plupart des surdités congénitales chez le chien soient
considérées comme héréditaires, chez de nombreuses races, les modalités de ce déterminisme
génétique, al’ heure actuelle, ne sont pas encore bien élucidées. Néanmoins, dans cette espéce,
il est généralement admis, sans justification, que le déterminisme prédominant est autosomal
dominant [127].

Certains auteurs pensent que I'utilisation dans le futur de marqueurs génétiques pourra
apporter une grande contribution a I’ éclaircissement du déterminisme génétique de la surdité
[153].

2.3.2. Déterminisme génétique des surdités congénitales héréditaires chez le
Chat

Dans cette espéce, les chats blancs ont la pigmentation de leurs robes déterminée par le gene
«W » (pour « White») [201]. Ce gene est situé au locus de tacheture ou locus S (pour
« Spotting ») [23].

[l est rapporté que les races porteuses de ce gene W ont une prévalence vis-a-vis de la surdité
beaucoup plus élevée que celle que I’ on rencontre dans les autres races [201]. Aing, le géne
W est présent chez les Chats blancs de type Foreign ou appartenant aux races suivantes:
American Shorthair, American Wirehair (ou Américain a poils durs), Angora turc, British
Shorthair, Cornish Rex, Devon Rex, Européen, Exotic Shorthair, Manx, Oriental, Persan,
Scottish Fold [163, 201].

Ce géne est autosomal et dominant avec une pénétrance compléte, sans étre pour autant
impliqué dans I’albinisme. Cependant, ce gene a une pénétrance incompléte lorsqu’il
détermine la dégénérescence de I’ oreille interne, et la couleur bleue de I'iris de I’ adl [45, 60,
201].

131



Contrairement aux Chiens porteurs du gene M, les Chats blancs homozygotes W.W n’ ont pas
de probleme de vision ni de reproduction, mais ils ont plus de chance d’'avoir I’iris de leurs
yeux bleus et détre atteints de surdité, uni- ou bilatérale, dont la prévalence est
proportionnelle au nombre d’'yeux de couleur bleue (vide supra) [201]. En effet, en ce qui
concerne la surdité, la pénétrance apparait supérieure chez les homozygotes par rapport aux
hétérozygotes [45]. Il faut noter que chez les Chats a poils longs, la prévalence d’ étre atteints
de surdité bilatérale est supérieure a celle que I’ on trouve chez les Chats a poils courts. Ceci
n'est vrai que pour des atteintes bilatérales, la prévalence de la surdité unilatérale éant la
méme gue les Chats aient des poils longs ou courts [45].

D’autre part, les Chats porteurs du géne W ne sont pas toujours uniformément blancs, ils
peuvent présenter des taches de couleur sur latéte, dont certaines disparaissent avec I’ &ge. Or
il a été montré que la prévalence de la surdité chez les Chats blancs sans tache était 1,8 fois
plus grande que celle chez les Chats blanc avec une tache [10].

De plus, il a été avancé que les Chats blancs de pure race étaient moins souvent atteints de
surdité que les Chats blancs croisés, sans qu’ aucune étude ne le confirme [201]. Pour certains,
ceci S expliquerait par I’existence du gene « cs », autosomal récessif, dans le génome de ces
Chats de pure race. En effet, ce géne induit une dilution de la pigmentation de larobe chez les
Chats de type Colourpoint (Siamois, Persan colourpoint aussi appelé « Himalayan » aux
Etats-Unis, Oriental ou Sacré de Birmanie) qui ont les yeux bleus sans étre sourds pour autant
[23, 45, 201]. Ainsi, ces Chats ont des yeux d un bleu profond (type Siamois) que certains
auteurs qualifient de « bleu oriental » et opposent au bleu pae (type Persan), qu’ils nomment

« bleu occidental » : ¢’ est ce dernier type de bleu qui est associé alasurdité [23].

2.3.3. Désordres congtitutionnels héréditaires du squelette et  surdité

congénitale associée [103]

Voici trois syndromes bien identifiés en médecine de I’'Homme ayant pour origine des
désordres constitutionnels héréditaires du squelette, associant troubles locomoteurs et
nerveux, dont la surdité: cette surdité peut alors étre considérée comme congénitale

héréditaire.

— L’«osteogenesis imperfecta congenita» est une entité pathologique a caractére
héréditaire chez I’Homme, qui résulte d' une atération du métabolisme du collagéne. Le signe

majeur de ce syndrome est une fragilité osseuse qui a pour conséquence chez le patient des
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fractures a répétition. Une surdité est parfois présente. Cette affection a déja été décrite chez
le Chien.

— L'«anomalie Klippel-Feil » est une autre affection bien identifiée en médecine de
I"Homme qui consiste en un défaut de segmentation vertébrale. Ceci résulte, chez les patients
atteints, en des hémivertébres ou en des vertébres soudées les unes aux autres. C'est
particulierement le cas des vertébres cervicales. La-aussi, une surdité peut étre associée. Cela

a été décrit chez un Chat Siamois de 10 mois.

— Le «syndrome Hurler-Scheie» est auss un syndrome rapporté comme pouvant
générer une surdité. 1l s agit d' une MucoPolySaccharidose de type | (MPS 1), due a un défaut
de L-iduronidase, se manifestant, chez les personnes atteintes, par une petite stature, des
articulations ankylosées, des valvulopathies et une surdité. Cette affection a déja été decrite
chez les Carnivores domestiques, dont le déterminisme S est révélé étre autosomal récessif.
Chez le Chat, cette MPS | a été pour la premiére fois mise en évidence chez I’ American
Shorthair. Chez le Chien, c'est chez le Plott Hound que cette affection héréditaire a été

identifiée.

2.4. Laphysiopathologie des surdités congénitales

Ce type de surdité, dans la grande majorité des cas, se définit comme une surdité de
perception (ou surdité neurosensorielle). Le mécanisme pathologique induisant une surdité
congénitale n’a été décrit que chez le Chat blanc et dans quel ques races canines : on distingue,
d'un point de vue histologique, deux types de dégénérescence affectant le labyrinthe
membraneux de |’oreille interne: la dégénérescence cochléo-sacculaire terminale (aussi
appelée « dysgénésie de Scheibe ») et I'atrophie primitive de I’organe spiral, sans atteinte
primitive de la strie vasculaire ni du conduit cochléaire. Nous alons successivement les
décrire avant d envisager |I’hypothése erronée qui avait été faite sur la possibilité d’'une
origine centrale des surdités congeénital es.

Dans la suite de ce paragraphe, les termes désignant une espece ou une race d’ animal suivi
d une astérisque (*) feront référence, respectivement, a des espéces ou races dans lesguelles
une surdité & composante héréditaire a été signal ée.
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Drictus cochlearis Stria vascularis 1

Membrana vestibularis

Membrana tectoria

Sulcus spiralis interniis

Qrganuim spirale

Ganglion spirale cochleae

La strie vasculaire est atrophiée

‘ Le conduit cochléaire est collabé

La membrane tectoriale s'est enroulée et
s'est rétractée dans le tunnel spiral interne

L'organe spiral est dégénéré

Photographies 1 et 2 — Coupes histologiques transver sales de cochlée chez un Chien normal (photo 1)

et chez un Bichon maltais 4gé de quatre mois, atteint de surdité bilatérale (photo 2)
(d’apres[38]).
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2.4.1. La dégénérescence cochléo-sacculaire terminale

Dans ce cas-ci, la surdité résulte initiadlement de I'atrophie de la strie vasculaire, suivie du
collapsus du conduit cochléaire, de la dégénérescence de |’ organe spiral, et du collapsus du
saccule.

Secondairement, on peut observer une dégénérescence du ganglion spiral. De plus, ces pertes
de cellules sensorielles de I’ organe spiral et de cellules du ganglion spiral sont irréversibles
chez les Mammiferes.

Cetypedelésions, illustré par laphoto 2, a été observé chez les Chats blancs* [45, 90, 182] et
dans certaines races canines: le Berger australien* [94], le Bichon maltais [38, 201], le
Bobtail* [38, 201], le Border-Collie* [38, 201], le Bouledogue anglais [94], le Bull Terrier*
[38, 201], le Chien courant norvégien [38, 201], le Colley* [38, 201], le Dalmatien* [18, 44,
94], le Dogue alemand* [94], le Foxhound anglais [94], le Montagne des Pyrénées (notons
gue dans cette race des cas de surdité de perception bilatérale ont été rapportés chez des chiots
présentant une chondrodysplasie [13]) [38, 201], le Setter anglais [94], et le Teckel* [38,
201].

Beaucoup d auteurs s accordent pour dire que cette «dysgénésie de Scheibe» est un
processus dégenératif de I’ oreille interne caractéristique d’ une surdité congénitale héréditaire
[201].

Des études histologiques chez des Damatiens atteints de surdité ont montré que ce
phénomene dégénératif commence trés précocement : un jour aprés la naissance; et est
achevé vers la troisieme ou quatrieme semaine de vie [76, 201] (des observations similaires
ont été rapportées chez des Chats blancs sourds [45]). Par ailleurs, pour certains, cette
dégénérescence débuterait au milieu de I’enroulement de la cochlée, puis se propagerait a
I’ apex et alabase de celle-ci [201], comme cela a été démontré chez le Chat blanc atteint de
surdité [90] ; alors que pour d autres, ce serait justement les structures neuro-épithéliales
situées au milieu de I’ enroulement de la cochlée qui seraient préservées [18].

La cause exacte de la dégénérescence de la strie vasculaire n'est pas connue, cependant on
observe dans ce tissu une absence de mélanocytes chez de nombreux animaux sourds. Bien
gu’on ne sache pas quelle est la fonction des mélanocytes dans la strie vasculaire normale,
leur absence semble concorder avec les types de robe (blanches ou tachetés) et de couleur

d'yeux (bleus) associés alasurdité.
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Sivia vascularis

Membrana vestibularis ‘

L'organe spiral est totalement dégénéreé :
il a été remplacé par du tizsu adipeux

(d’apres[215]).

Photographie 3 - Coupe histologique transver sale de cochlée chez un Dober mann sourd agé de onze semaines
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I semblerait que ces mélanocytes soient essentiels d’ une part au maintien d’ une concentration
élevée en potassium dans le conduit cochléaire (cet ion étant primordial dans les mécanismes
de dépolarisation des cellules sensorielles de I’ organe spiral, cf paragraphe 3.2. de la Premiére
partie), et d'autre part a la survie de la strie vasculaire. De plus, comme la plupart des
mélanocytes sont des dérivés des crétes neurales (cf paragraphe 2.3.4. de la Premiere partie),
leur absence dans la strie vasculaire pourrait résulter soit d’ une mauvaise migration des crétes
neurales, soit d’ une mauvaise différenciation une fois la migration achevée [29, 201], et ceci
pourrait étre le fait de la présence dans le génome de ces Chiensde l’aléle S (et del’alldle W
dans le génome des Chats blancs), al’ origine de la réduction du nombre de méanocytes [29].

2.4.2. L’ atrophie primitive de |’ organe spiral

Ce type de dégénérescence de I’ oreille interne existe dans les races Dobermann®, Shropshire
Terrier et Rottweiler* [38, 44, 201]. Il Sagit de Iésions neuro-épithéliales caractérisees par
une atrophie de I’organe spiral, sans atteinte primitive de la strie vasculaire ni du conduit
cochléaire [38, 201], comme le montre la photo 3.

Certains auteurs attribuent ce type de Iésions a des surdités congénitales acquises, sans pour
autant pouvoir le démontrer [197].

Par ailleurs, chez un chiot Rottweller* atteint de surdité bilatérale, il a é&é montré que ces
lésions concernaient plus les cellules sensorielles internes de I’ organe spira que les cellules
externes, et plus le milieu et la base de la cochlée que I’ apex. De plus, une dégénérescence
sévére et rapide des cellules du ganglion spiral a été mis en évidence : elle ne serait donc pas
secondaire. Ceci constitue un fait tout a fait nouveau par rapport a tout ce qui a déa pu étre

observé, et ce, quelque soit I espece [37].

2.4.3. L' hypothése d’' une origine centrale des surdités congénitales : une erreur

d'interprétation

Chez des Dalmatiens sourds, une étude a montré que les cortex auditifs de ces Chiens avaient
une taille réduite (de prés de 40% par rapport a des Dalmatiens possédant une audition
normale) ; en particulier, la partie caudale du sillon ectosylvien n’ était pas développée [65],

comme le montre le schéma 50.

137



Sulcis suprasyiviis

<

3
Do, OL9
= 7t

( ,%}

- il

Sulcus ectosylviug ——

Le sillon suprasylvien
est déformé caudalement

oD
W

£y

e

|
La partie caudale du =illon ectosylvien n'est pas développée

Schéma 50 — Représentation schématique d’une vue latérale de néopallium de deux chiots Dalmatiens
I’un ayant une audition normale (1), et I’ autre étant atteint de surdité congénitale (2)
(d’aprés[65]).
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Ainsi, ceci laissait suggérer une origine plus centrale que périphérique de la surdité dans cette
race. Cependant, comme cette étude le mentionne, d’autres structures des voies nerveuses
auditives (les corps géniculés médiaux, les collicules caudaux, le pont, la moélle allongée et
les corps trapézoides) étaient aussi altérées chez ces Chiens [65].

Or, en ophtalmologie, il est admis qu’ un manque de stimulation de la vision en période post-
natale (en maintenant les paupieres de chiots nouveaux nés fermés chirurgicalement par
exemple) empéche le développement normal des structures nerveuses visuelles dans le
systeme nerveux central. Ainsi, ceci atteste qu'une stimulation sensorielle normale est
nécessaire pour permettre le développement complet des structures nerveuses associées [201].
Par consequent, cette étude supposant une atteinte centrale de |’audition chez le Dalmatien
sourd n’'a pas pris en compte ce mécanisme physiopathol ogique propre aux organes des sens.
De plus, ces changements au sein du systeme nerveux central chez les Chiens sourds auraient
servi de prétexte pour leur euthanasie puisqu’ils présentaient un cerveau «anormal »;
cependant, au niveau neurologique, la fonction cérébrale des Chiens sourds est normale,
exceptée lafonction auditive qui, elle, a été perdue [201].

Chez le Chat blanc, par ailleurs, il a éé montré que |’ organisation générale des voies
nerveuses afférentes était la méme que les Chats soient sourds ou non [91, 203], ce qui n'est

paslaauss en faveur d une origine centrale de la surdité chez ces animaux.
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Antibiotiques

Antibiotiques autres

Diurétiques

de Iafami_l le des que les aminosides Antiseptiques Agents antinéoplasiques Agentsdivers
aminosides
. Amikacine Bétalactamines Diurétiquesdel’anse |.Acétatede . ActinomycineC et D . Acide acétique
. Dactimicine . Ampicilline . Bumétanide m-crésyl . Carboplatine . Agents céruminolytiques et solvants
. Dibékacine . Ticarcilline . Furosémide . Chlorure de . Cisplatine (Diméthylformamide, Dioctyl sulfosuccinate
. Dihydro-streptomycine . Acide Benzalkonium (a) . Cyclophosphamide sodique, Péroxyde de Carbamide, Polyéthyléne
. Framycétine Glycopeptides éthacrynique . Chlorure de . Méchloréthamine glycol 400, Propyléne glycol, Triéthanolamine,
. Gentamicine . Vancomycine Benzéthonium (b) . Moutardes al’ azote Toluéne)
. Hygromycine B Autres: . Cétrimide (c) . Vinblastine . Bromure de potassium
. Kanamycine Macrolides . Mannitol . Chlorhexidine . Vincristine . Chloroquine
. Néomycine . Erythromycine . Ethanol . Closantel
. Nétilmicine . lodures et . Composés d' Arsenic
. Paromomycine Phénicolés iodophores . Danazol
. Ribostamycine . Chloramphénicol . Merthiolate . Dapsone
. Sisomicine . Détergents
. Spectinomycine Polyénes (a+b+c= . Digoxine
. Streptomycine . Amphotéricine B 3 ammoniums . Diméthylsulfoxude
. Tobramycine guaternaires) . Diphénylhydrazine
Polypeptides . Etain triéthylé et triméthylé
. Bacitracine . Griséofulvine
. Colistine . Insuline
(= polymixine E) . Magnésium (carence)
. Gramicidine . Mercure
. Polymixine B . Pentobarbital
. Ristocétine . Plomb
. Viomycine . Prednisolone
. Quinine
Quinolones . Quinidine
. lodochlorhydroxy . Salycilés
- quinolone . Selsd or
Tétracyclines
. Chlortétracycline
. Minocycline
. Tétracycline

Tableau 5 - Médicaments et produits potentiellement ototoxiques (79, 143, 201, 214).
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[Il1. Etude des surdités abiotrophiques acquises chez les Carnivores
domestiques

3.1. Les surdités abiotr ophiques acquises toxiques (chimiques et physiques)

3.1.1. Les surdités abiotrophigues acqui ses toxigues chimiques

a) L’ ototoxicité

— Un agent ototoxique est une substance capable d'induire des pertes auditives ou des
troubles de I’ équilibre par son action sur les structures auriculaires.
L’ ototoxicité concerne soit les structures de I’ oreille moyenne (par une atteinte inflammatoire
de celles-ci, conduisant a leur remaniement [80]) soit celle de I’ oreille interne, a savair, les
structures cochléaires et/ou les structures vestibulaires ; et ceci de maniére uni- ou bilatérale.

Nous alonsici particulierement nous attacher aux atteintes cochléaires.

— L’expression cliniqgue de I’ototoxicité peut étre aigué ou peut progresser

insidieusement, avec des signes passagers ou permanents qui peuvent s aggraver apres
I"utilisation d’un agent thérapeutique. De plus, I’ apparition et la manifestation de ces signes
cliniques peuvent étre dose-dépendantes ou idiosyncrasiques [135].
Bien qu'il soit d'usage de considérer I’espéce féline comme particulierement sensible a
I ototoxicité des aminosides [Communication personnelle], il semblerait, d’' apres lalittérature
[135], que, chez les Carnivores domestiques, il n'y aurait pas de réaction spécifique d’une
espéce vis-avis d'un agent ototoxique précis. Cependant, chez I"'Homme, des sensibilités
héréditaires a certains ototoxiques (comme les aminosides) ont été mises en évidence [172].

— L’ototoxicité peut intervenir suite a I'application de topiques dans le méat
acoustique externe (si une rupture de la membrane tympanique est associée), ou suite a une
thérapie utilisant des médicaments par voie orale ou parentérale [120, 135].

En médecine vétérinaire, la premiére cause d’ ototoxicité serait |’ application de topiques dans
le traitement des otites externes. En effet, 50 % des Chiens atteints d'une otite externe
chronique présentent une rupture du tympan et une otite moyenne [135] (contre 16 % lors

d otite externe aigué [143]). Les topiques peuvent alors passer en toute liberté dans la cavité
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tympanique, puis entrer dans I’ oreille interne a travers les fenétres cochléaire et vestibulaire
[135], ces fenétres devenant plus perméables aux macromolécules lors d otite moyenne [143].

Les médicaments administrés par voie orale ou parentérale peuvent gagner les structures de
I’oreille interne par voie hématogene, aprés avoir traversé la strie vasculaire qui aurait des
propriétés similaires a celles de la barriére hémato-méningée. Ainsi lataille de ces molécules
systémiques est primordiale pour déterminer si elles sont susceptibles de gagner les structures

del’oreille interne [135].

— Par ailleurs, il faut noter que chez I'Homme, un symptéme fréguemment rencontré
lors dototoxicité est la présence dacouphénes qui sont des sensations auditives
(bourdonnements, sifflements) se produisant en |'absence de toute vibration de I'air
environnant. Chez les Carnivores domestiques, seules des modifications comportemental es
(hyperactivité, aboiements ou miaulements intempestifs) pourront suggérer la présence de tels
symptomes [201].

— Quant aux meécanismes par lesquels les agents ototoxigques conduisent a une perte
d audition, ils sont divers et variés: ils peuvent avoir un effet direct sur les cellules
sensorielles de |’organe spiral, atteindre directement la strie vasculaire (ce qui conduit
secondairement a la perte de ces cellules sensorielles), ou modifier la composition ionique de
I”endolymphe (vide infra) [75]. Ainsi, la plupart de ces produits ototoxiques entrainent un
déficit auditif permanent, souvent devenu irréversible au moment de la détection de
I'intoxication. Cependant, dans quelques cas, s les animaux atteints sont traités a temps, la
surdité peut devenir réversible: c'est le cas par exemple lors d ototoxicité induite par la
gentamicine, le traitement repose alors sur I'administration de calcium et n’'est efficace que
S'il est précoce [201].

— Plus de 180 produits sont suspectés comme étant potentiellement ototoxiques, leur
réel pouvoir ototoxique étant parfois discuté [143]. Le tableau 5 présente une synthese des
produits potentiellement ototoxiques rencontrés dans la littérature [201].

Ains nous alons nous intéresser aux produits potentiellement ototoxiques les plus

couramment utilisés en médecine vétérinaire, et a leurs effets sur I’audition des Carnivores

domestiques.
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b) Les antibiotiques de lafamille des aminosides

Les produits les mieux mis en évidence (voire les plus fréguents) lors d’ ototoxicité sont les

aminosides, notamment la gentamicine.

— Les principes actifs appartenant a cette famille d antibiotiques sont auss
néphrotoxiques, et ils peuvent avoir des toxicités variables pour la cochlée, |'appareil
vestibulaire ou le systeme rénal [201]. La gentamicine et |la streptomycine ont une action
toxique tres grande sur le systeme vestibulaire tandis que I’amikacine, la kanamycine, la
néomycine et la tobramycine touchent préférentiellement la cochlée [135, 172]. A cette
derniere liste, il faut rajouter |I” hygromycine B (des cas de surdité ont été rapportés chez le
Chien suite a I’ingestion d aliments contenant cet antibiotique, sur une période de dix mois
[143, 214]) ainsi que la paromomycine (des cas de surdité ont été rapportés chez le Chat suite
al’administration par voie orale de cet antibiotique a la dose de 140 a 200 mg/kg 2 fois par
jour pendant 3 a 4 jours [79]). La nétilmicine semble étre la moins ototoxique [172, 201].

D’ autres aminosides sont considérés comme ototoxiques et sont figurés dans | e tableau 5.

— A I'heure actuelle, les mécanismes précis de 'ototoxicité sont encore incertains
[172, 201] : ils concernent en premier lieu les cellules sensorielles externes de I’ organe spiral,
situées a la base de la cochlée (ce qui est al’ origine d' une perte auditive primitive concernant
la gamme des sons aigus [135, 143]), puis celles en position plus apicale (la surdité gagne
alors la gamme des sons plus graves [135, 143]), suivies par la suite des cellules sensorielles
internes [201]. Puis, secondairement, les terminaisons nerveuses et les fibres nerveuses en
regard des cellules sensorielles qui ont disparu degenerent [135].
Les changements au niveau de la strie vasculaire sont concomitants ou précedent ceux des
cellules sensorielles externes. En effet, |’agent ototoxique est a I’origine d’un déséquilibre
ionique au sein de I’endolymphe qui résulte en un dysfonctionnement de la transduction
mécano-bioédlectrique du son, et de sa transmission nerveuse [172]. Pour expliquer ceci,
plusieurs hypothéses sont avancées. Tout d’ abord, les aminosides pourraient provoquer ces
troubles de |’ audition en réduisant les concentrations d’ Adénosine MonoPhosphate cyclique
(AMPc) et de Guanosine MonoPhosphate cycliqgue (GMPc) dans les cellules de | organe
spiral et de la strie vasculaire. En effet, les aminosides, en se concentrant dans I’ endolymphe,
se lieraient aux glycosaminoglycanes de la strie vasculaire, ce qui entrainerait une interruption

du métabolisme des « phospho-inositides » [201] (ou phosphatidylinositol [20, 172]). Ces
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molécules sont des lipides membranaires dont la forme activée ou phosphatidylinositol-4,5-
diphosphate [20] est le précurseur de seconds messagers intracellulaires [20, 172]. Enfin, tout
serait lié & une modification du métabolisme cellulaire du calcium dans les différentes cellules
cochléaires[172].

— Aingi, alors que la gentamicine et la néomycine sont les aminosides les plus utilises
en médecine vétérinaire, particulierement sous forme topique lors dinfections auriculaires
[135], ces antibiotiques sont les plus a méme de provoquer une ototoxicité au niveau de la
cochlée chez les Carnivores domestiques [201]. Pour certains auteurs, la voie d'administration
systémique du produit est plus efficace en terme d'ototoxicité que la voie locale, surtout si le
tympan est intact (vide supra) [201]. Pour d autres, les effets en terme d’ ototoxicité sont les
mémes que |I’aminoside soit administré en topique ou par voie systémique, ces effets étant

dose-dépendants [135].

— La prévalence de I’ ototoxicité liée aux aminosides est dure a évaluer, mais chez
I"Homme et chez les animauix de laboratoires, 25 % des sujets ayant recu un traitement a base
de ces antibiotiques pendant plus d' une a deux semaines développent des signes cliniques
d ototoxicité [172]. Par exemple, la gentamicine devient ototoxique pour des concentrations
plasmatiques supérieures a 2 pg/L pendant 10 J [201]. Ainsi, chez le Chat, des effets
ototoxiques ont été rapportés pour des administration de gentamicine en intramusculaire a la
dose de 40 mg/kg/J pendant deux semaines (la posologie normale éant 1 a 2 mg/kg trois fois
par jour en intramusculaire ou en sous-cutané, pendant cing jours) [172]. Chez le Chat
toujours, un topique contenant 3 % de gentamicine appliqué dans la cavité tympanique est
toxique pour les cellules sensorielles de la cochlée [135]. Cependant des travaux ont étudié les
effets en terme d ototoxicité d’'une application biquotidienne d'une solution de sulfate de
gentamicine pendant 21 jours dans |’ oreille externe de Chiens, dont la moitié avait un tympan
normal tandis que I’autre moitié avait subi une perforation chirurgicale du tympan (ou
myringotomie). Cette étude n’a rapporté aucun cas d ototoxicité que les Chiens aient eu le
tympan perforé ou non [200]. Certains auteurs en concluent que des traitements auriculaires
antibiotiques locaux, ponctuels, sont probablement sans risque, quelque soit |’ antibiotique
utilisé et que le tympan soit intact ou non [55, 185, 201].

Dans la littérature, il est difficile de trouver d autres données précises sur les posologies
nécessaires pour que ces antibiotiques deviennent ototoxiques chez les Carnivores
domestiques. Néanmoins, on peut citer la streptomycine qui serait ototoxique lors
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d administration chronique a une posologie de 44 mg/kg/J en intramusculaire (la posologie
normale étant de 15 a 25 mg/kg/J en intra-musculaire ou en sous-cutanée) [172].

La néomycine a 10 mg/kg/J en sous-cutané pendant 5 jours a induit une ototoxicité chez un
Chien (la posologie normale étant : 5 mg/kg 3 fois par jours a 25 mg/kg 4 fois par jour, par
voie orale, avec une ou deux administrations par voie parentérale possibles pendant la durée
du traitement) [172].

La kanamycine (a 400 mg/kg/J pendant 5 jours au lieu de 11 a 15 mg/kg/J, par voie
parentérale) et I’ amikacine (dont la posologie normale est de 5 a 7,5 mg/kg 2 fois par jour, en
intra-musculaire ou en sous-cutané) sont ototoxiques chez le Cochon d’Inde a des posologies
tres élevées et durant une période d exposition relativement longue (5 jours pour la

kanamycine et jusqu’ a 3 semaines pour I’amikacine) [172].

) Les antibiotiques autres que les aminosides

— Le chloramphénicol, sous forme de topiques, est ototoxique S'il est en contact avec
la fenétre cochléaire pendant 30 minutes (ceci a été mis en évidence chez le Cochon d’ Inde)

[143]. L’ ototoxicité de cet antibiotique par voie systémique n’' a pas été démontré [135].

— Les antibiotiques de la classe des polypeptides comme la polymixine B ou la
colistine (ou polymixine E) sont potentiellement ototoxiques qu’ils soient administrés par
voie systémique ou locale [135]. Cependant chez des Chiens ayant recu 2,5 mg/kg/J de
polymixine B en intraamusculaire (soit la posologie normale) pendant six semaines, aucun

signe d’ ototoxicité n’a été rapporté [172].
— L’ érythromycine (antibiotique de la famille des macrolides) est considérée comme
étant ototoxique par voie systémique, car chez I’'Homme des cas de surdité (réversible apres

I”arrét du traitement) accompagnée d’ acouphenes ont été rapportés [135, 172].

— D’ autres antibiotiques ont été rapportés comme étant potentiellement ototoxiques et

figurent dans le tableau 5.
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d) Lesdiurétiquesdel anse

Le furosémide, la bumétanide et |’ acide éhacrynigue sont considérés comme potentiellement
ototoxiques [135, 143, 172, 201].

En effet, ces diurétiques de I'anse provoquent des changements morphologiques de la strie
vasculaire de la cochlée. Cependant ces changements ne sont associés a aucune modification
histologique ni de I’ organe spiral, ni du ganglion spiral, ni des fibres nerveuses (afférentes ou
efférentes). Sans que cela soit prouvé, on pense que le mécanisme de cette ototoxicité repose
sur un déséquilibre éectrolytique aigu au sein de |’ endolymphe, empéchant la transduction
meécano-bioé ectrique au niveau des cellules sensorielles de I’organe spira [135, 143]. Ce
mécanisme serait semblable a celui produisant la diurése au niveau réna [135]. Cependant,
chez les Carnivores domestiques, aucun cas d’ ototoxicité lié au furosémide n’a été rapporté
[143, 172], contrairement &l’Homme ; bien que chez celui-ci, le furosémide soit le diurétique
rapporté comme étant le moins ototoxique [135].

Enfin, de nombreuses études ont démontré la synergie qui existe en terme d’ ototoxicité entre
les diurétiques de I’ anse et les aminosides, comme par exemple entre |’ acide éthacrynique et
la gentamicine [143, 172].

€) Les antiseptiques

Les antiseptiques rapportés comme étant potentiellement ototoxiques sont présentés dans le
tableau 5. Ils peuvent provoquer une perte partielle ou totale de lafonction auditive, lorsqu’ils
gagnent |’ oreille moyenne a la faveur d’ une perforation de la membrane tympanique [135,
172].

— L’action antibactérienne de la chlorhexidine et des ammoniums quaternaires, a
savoir la destruction de la membrane cytoplasmique et I’ altération de la fonction membranaire
chez les bactéries et les cellules eucaryotes, s exerce auss sur les cellules sensorielles de
I’organe spiral, qui dégénerent. De plus, peuvent étre associées a cette dégénérescence
cellulaire des phénoménes de fibrose et d ossification des structures labyrinthiques. Les
|ésions ainsi engendrées sont rapportées comme étant irréversibles [135, 143].

Cependant, une solution de chlorhexidine a 2 % [143] ou a 0,5 % [73] n'est considérée

comme ototoxique que si elle atteint I’ oreille interne. Par contre, les effets ototoxiques d’ une
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solution a 0.05 % sont bien plus subtils, seule une dilatation cedémateuse de quelques
terminai sons nerveuses a été rapportée [143].

D’autre part, en ce qui concerne les ammoniums quaternaires, |’ ototoxicité d une solution
aqueuse de chlorure de benzalkonium a 1 °/oo0 a été rapportée apres que celle-ci fut ingtillée
dans I’ oreille moyenne d’un Cochon d’Inde [73]. De plus, il a é&é montré que I’ application
d’ une solution associant du gluconate de chlorhexidine a 0,015 %, a de la cétrimide a 0,15 %
directement dans I’ oreille moyenne de Cochons d'Inde entrainait une surdité sévére dans les
24 heures qui suivaient [73].

Cependant, une étude a testé I’ ototoxicité d une solution d acétate de chlorhexidine a 0,2 %
appliquée dans I’ oreille externe de Chiens, dont la moitié avait un tympan normal tandis que
I"autre moitié avait subi une perforation chirurgicale du tympan (ou myringotomie). Cette
étude n’a rapporté aucun cas d’ ototoxicité, que les Chiens aient eu le tympan perforé ou non
[144]. Certains auteurs en concluent que des traitements auriculaires antiseptiques locaux sont

probablement sans risque, que le tympan soit intact ou non [185, 201].

— L’éthanol n'a pas d'effet spécifique sur les structures de I'oreille interne. Son
ototoxicité résulte de ses propriétés chimiques propres qui conduisent a une précipitation et a
une déshydratation du cytoplasme des cellules ainsi qu’ a une irritation des tissus avec lesquels
il est mis en contact. Ainsi, aprés son application, une réduction de I'activité mécano-
bioélectrique de I’ oreille interne est observée [143]. L’ action ototoxique des iodures ou des

iodophores suivrait ces mémes mécanismes [27, 143].

f) Les agents anti-néoplasiques

Letableau 5 présente ces différents agents potentiellement ototoxiques.

— L’ ototoxicité de la cisplatine se traduit par des dommages cellulaires au niveau de
la cochlée, qui sont semblables sur le plan morphologique a ceux causés par les aminosides
[135] (C est-a-dire une dégénérescence des cellules sensorielles de I’ organe spiral, de la strie
vasculaire, ainsi que du ganglion spiral [143]). L’inhibition de I’ adénylate cyclase dans le
tissu cochléaire serait a I’origine de cette ototoxicité [143]. La perte auditive affecte en
premier lieu la gamme des hautes fréquences (les aigus) puis progresse vers celle des basses

fréquences (les graves). Cette surdité acquise est alors généralement irréversible. Les doses
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pour lesquelles cette ototoxicité s observe varient d'un individu a un autre: les effets

semblent étre idiosyncrasiques [135].

— Les moutardes a |’ azote peuvent induire des altérations sur les cellules sensorielles
(internes et externes) de I'organe spiral, de la base jusqu’au milieu de la cochlée; ou un
simple rétrécissement de |’ organe spiral sans perte de cellules sensorielles.

— Cependant, a part le cas de la cysplatine vis-a-vis de laquelle des cas d’ ototoxicité
ont été rapportés chez le Chien [160, 172], aucun autre agent anti-néoplasique n’a été signalé

comme étant ototoxique chez les Carnivores domestiques [143].

g) Les agents céruminolytiques

Une étude américaine a démontré que certains agents céruminolytiques vendus dans le
commerce peuvent provoquer une inflammation et une perte partielle ou totale de la fonction
cochléaire, lorsqu’ils sont en contact avec les structures de I’ oreille moyenne (a la faveur
d une rupture de la membrane tympanique par exemple). Cependant, aucun éément ne
permet d'identifier précisément la substance ototoxique dans les préparations
céruminolytiques mises en cause, a savoir Sil Sagit des principes actifs (le
dioctylsulfosuccinate sodique, le péroxyde de carbamide, et le triéthanolamine) ou des
excipients (notamment le propyléne glycol — vide infra —, le chlorobutanol, la glycérine ou

I"isopropyl myristate) [136].

h) Divers agents chimiques

— Les sdlicylés (acide salicylique, acide acétylsalicylique) peuvent entrainer chez
I"THomme des pertes auditives réversibles (concernant généralement les hautes fréquences
[143]) et des acouphenes, probablement en provoquant une augmentation de la perméabilité
membranaire des cellules sensorielles externes de I’ organe spiral [143, 172]. On pense que ce
changement de perméabilité membranaire est a I'origine d'une réduction du gain de
I”amplification cochléaire. Ceci serait similaire au changement associé a des dommages

cochléaires résultant d’ un traumatisme sonore [172].
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— Le propylene glycol, qui peut étre utilise comme véhicule dans certaines
préparations auriculaires, peut provoquer des granulations et une ossification des bulles
tympaniques, et des modifications morphologiques de |’organe spiral [135]. Pour certains
auteurs, méme une solution auriculaire ne contenant gqu’1 % de propyléne glycol ne devrait

pas étre employée [143].

— La quinine, un agent anti-paludique dont le potentiel ototoxique est bien connu,
peut provoquer chez I’'Homme une surdité de perception concernant les hautes fréguences.
Chez le Cochon d’'Inde, une dégénérescence kystique de la strie vasculaire associée a une
perte de cellules sensorielles de I’ organe spiral et a une dégénérescence du nerf cochléaire a
été rapportée suite a une administration prolongée de cette molécule [143].

— Beaucoup dautres substances sont rapportées comme étant potentiellement
ototoxiques comme le plomb ou le mercure qui sont des toxiques pour le tissu nerveux de
maniére générale [143], I’ arsenic [143], I’ acide acétique [143], |le closantel utilisé hors AMM
chez un Chien qui regut six fois la dose recommandée (soit 30 mg/kg sur 3 jours au lieu de 2,5
a5 mg/kg sur une semaine, par voie sous-cutanée [131]), ... . Sans étre exhaustif, le tableau 5
présente certaines de ces différentes substances potentiellement ototoxiques.

Remarquons enfin qu’une carence en magnésium pourrait étre a I’origine d’une surdité de

perception acquise [172].

Ainsi, beaucoup d'incertitudes perdurent sur la prévalence réelle de I’ ototoxicité dans les
causes de surdité, que celle-ci soit congénitale ou abiotrophique (méme si ce n'est que ce
deuxieme angle de vue qui a été abordé précédemment) [135]. De plus, beaucoup d’ auteurs
pensent qu’'il existe des facteurs favorisants I’ ototoxicité : la longueur du traitement et une
posologie trop élevée, I'utilisation concomitante de plusieurs médicaments potentiellement
ototoxiques (par exemple un diurétique de I’anse et un aminoside, vide supra), la présence
d une insuffisance rénale ou d’infections concomitantes, I’ &ge et |’ aspect général du patient,
des |ésions cochléaires ou vestibulaires pré-existantes, une anesthésie [135, 172, 201].

Cependant, certains auteurs pensent qu’a l’instar de la médecine de I'Homme, I’ ototoxicité a
une tres faible prévalence en médecine des Carnivores domestiques et peut étre qualifiée de
rare; goutant que, s pour bon nombre de produits vétérinaires a usage auriculaire leur

utilisation est interdite lors de perforation du tympan, il sagit plus d'un principe de
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précaution que de faits s appuyant sur des données scientifiques réelles. Pour autant, ils en
concluent que méme si ces précautions sont tres souvent infondées, elles doivent étre
néanmoins respectées lorsgue I’on manipule des agents potentiellement ototoxiques en
médecine vétérinaire des Carnivores domestiques [143], se ralliant ainsi a la pensée générale
[135, 172, 201].

3.1.2. Les surdités abiotrophigues acquises toxigues physigues, suite a une

radiothérapie

La surdité est I’ une des sequelles tardives de la radiothérapie effectuée en vue du traitement
des tumeurs cérébrales, de |’ ordre de six mois a plusieurs années apres la fin de la thérapie.
Ces séquelles tardives, dont des dermatoses (alopécie, dépigmentation, ...), une atrophie des
muscles temporaux, des troubles oculaires (kératites, cataractes, ...), sont dues a une nécrose

du tissu nerveux, induite par les radiations [68].

3.2. Les surdités abiotrophiques acquises secondair es a des actes chirurgicaux (cf
paragraphe 2.1. de la Troisiéme partie)

— Une éude a montré que sur 13 Chiens ayant une audition normale, et ayant subi
une ablation totale du méat acoustique externe associée a une ostéotomie latérale de la bulle
tympanique ou TECA — LBO (pour « Total Ear Cana Ablation with Lateral Tympanic Bulla
Osteotomy »), 11 Chiens (soit plus de 84 %) se retrouvaient sourds, de maniére totale, ala
suite de I'intervention chirurgicale. En effet, ces Chiens ne présentaient aucune réponse suite
a I'enregistrement des potentiels évoqués auditifs du tronc cérébral (P.E.A.T.C.) apres
stimulation aérienne (cf paragraphe 1.2. de la Troisiéme partie). Seulement deux Chiens dans
cette étude présentaient des P.E.A.T.C. enregistrables apres stimulation aérienne. En effet,
chez ces deux animaux, la membrane tympanique et les osselets auditifs ont été conservés
durant la chirurgie, ceci ayant éé démontreé lors de leur autopsie. Néanmoins, |’un a vu son
seuil de stimulation (cf paragraphe 1.2. de la Troisiéme partie) augmenté de 66 % (passant de
24 dB HL avant I’ opération a40 dB HL apres |’ intervention) tandis que le seuil de stimulation
de I’ autre Chien a été multiplié par 2,5 (passant de 35 dB HL a85 dB HL) [128].

— Une autre éude a aussi souligné |’ effet negatif d’une TECA — LBO bilatérale sur

I"audition chez un Chien atteint d’ une otite externe chronique bilatérale. Avant I’ intervention,
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ces seuils de stimulation étaient les suivants: apres stimulation aérienne, 10 dB HL pour
I’oreille gauche, et 20 dB HL pour I’ oreille droite ; apres stimulation osseuse: 15 dB HL.
Apres I’intervention, le seuil de stimulation apres stimulation aérienne avait atteint 70 dB HL
pour les deux oreilles, tandis que le seuil de stimulation aprés stimulation osseuse était resté le

méme [169].

— Ainsi lorsqu’ une intervention de ce type est envisagée chez un animal, la surdité de

transmission uni- ou bilatérale suivant le type d opération, respectivement uni- ou bilatérale,
est une complication post-opératoire dont la probabilité d’ occurrence est suffisasmment élevée
pour étre prise en compte [128]. Selon d’ autres auteurs, une surdité de perception peut aussi
faire suite a une TECA — LBO s un curettage trop profond est effectué dans I’aire dorso-
médiale de la cavité tympanique conduisant a une atteinte des structures de I’ oreille interne
[119].
Par conséguent, dans les cas ou il faut concilier alafois un traitement chirurgical d une otite
moyenne et la préservation de la fonction auditive, une ostéotomie ventrale de la bulle
tympanique est préférable par rapport aune TECA — LBO puisque celle-la semble n’avoir que
beaucoup moins de répercussions en terme de perte d’ audition que celle-ci [128, 129].

3.3. Lessurdités abiotr ophiques acquises dégénératives : la presbyacousie

Il s'agit d'un déclin de la fonction auditive lié au vieillissement, associé a de nombreux types
de dysfonctionnement du systeme auditif, et qui ne peut pas étre rattaché a une origine
traumatique ou génétique, ou résulter de conditions pathol ogiques [ 75, 201]. La presbyacousie
s expliquerait par I’ activité permanente de |’ oreille [4], ne connaissant aucun repos, associée
aux effets cumulatifs que pourraient avoir des facteurs héréditaires, certaines maladies, le
bruit, les agents ototoxiques, et peut-étre des facteurs environnementaux et alimentaires [186].

— On distingue plusieurs types de presbyacousie, en fonction de I’ étage de | appareil
auditif touché par le processus dégenératif : il peut s agir des oreilles externe, moyenne ou
interne, ou des voies centrales de I’ audition [4, 186].

En effet, en ce qui concerne I’ oreille moyenne, la presbyacousie résultant de la sclérose des
osselets auditifs ou de la diminution de la flexibilité de I'articulation unissant le tympan au
manche du marteau se caractérise par une surdité de transmission chez les Carnivores

domestiques &gés [195]. En médecine de I’'Homme, des anomalies de I’ oreille externe liées a

151



la vieillesse sont rapportées comme par exemple I’ atrophie des téguments du méat acoustique
externe ou la présence fréguente de bouchons épidermiques [4].

Par contre, en ce qui concerne les structures de I’ oreille interne, chez I’'Homme, il existe
quatre types de presbyacousie, se traduisant alors par une surdité de perception [195, 201] :

- mécanique (ou « cochlear conductive presbycusis» en anglais), lorsque la
lame basilaire subit des changements affectant sa structure et ses propriétés
meécaniques [201].

- métabolique (ou « strial presbycusis » en anglais) , associée al’ atrophie de la
strie vasculaire [195] ;

- sensorielle, lorsque le processus dégenératif concerne I’ organe spiral et ses
cellules sensorielle [195] ;

- neurale, caractérisée par une dégénérescence primaire des é éments nerveux,
¢’ est-a-dire les cellules du ganglion spiral et les fibres du nerf cochléaire [195] ;

Il faut noter que chez un méme individu plusieurs types de presbyacousie peuvent étre
associés, on parle alors de presbyacousie mixte [195].

Enfin, en plus de ces formes périphériques de presbyacousie, il existe aussi le concept de
presbyacousie centrale, attribuée a la dégénérescence de synapses le long des voies centrales
del’audition [195].

Dans la littérature scientifique vétérinaire, certains auteurs avancent que la presbyacousie
serait le plus souvent sensorielle [75] ou neuro-sensorielle [201].

Cependant, une étude histopathologique a montré que les quatre types de presbyacousie
périphériques évoqués plus haut dans I’ espece humaine, se rencontraient également chez le
Chien, et ce, chez des mémes individus [195]. Cette étude en conclut alors que, dans cette
espéce, la presbyacousie était mixte, tout en soulignant que l'intensité des |ésions
histol ogiques observées n’ était pas corrél ée a celle de la perte auditive constatée.

Au niveau histologique, cette étude révele de plus que les pertes en cellules sensorielles de
I” organe spiral et en cellules nerveuses du ganglion spiral, qui ne sont pas forcément associées
chez un méme individu, intéressent préférentiellement |a base de la cochlée, tandis que les
changements concernant la strie vasculaire surviennent alafois alabase et al’ apex de celle-
ci. Les mécanismes conduisant a une telle répartition ne sont pas encore éucides.

Cette étude a aussi rapporté la présence de presbyacousie centrale chez le Chien puisqu’elle
décrit des changements dans les cellules des noyaux cochléaires (ventraux et dorsaux), dans
lesquelles ont été observées une perte des cellules nerveuses au profit d’ une augmentation de

la densité des cellules gliales, le tout associé a une accumulation d'un pigment: la
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lipofuscine. Cette atteinte centrale serait liée a la perte massive de cellules nerveuses du

ganglion spiral, dont les fibres nerveuses se projettent sur les noyaux cochléaires [195].

— Lapresbyacousie est un probleme fréquemment rencontré en gériatrie canine [201],
mais guasiment aucune donnée n'est disponible sur ce sujet. Seule I'éude précédemment
citée souligne que tous les Chiens de douze ans et plus inclus dans cette étude présentaient des
lésions de presbyacousie périphérique, les lésions concernant les noyaux cochléaires
apparaissant des |’ &ge de dix ans[195].

De plus, bien qu’il s agisse d’'un désordre progressif, la clinique de la presbyacousie est trés
souvent déroutante puisque les propriétaires d’ animaux atteints de presbyacousie rapportent
généralement une surdité soudaine. En effet, leur animal arrive a compenser de maniére
habile cette perte auditive progressive jusqu’a ce que celle-ci soit totale et la compensation
alorsimpossible [201].

Enfin, on peut remarquer que dans I’espéce humaine, lors de presbyacousie, les hommes
semblent ne plus percevoir préférentiellement les hautes fréquences, alors que ce sont plutot
les basses fréquences gque les femmes ne distingueraient plus. Cependant, on ne sait pas si

cette observation est transposable aux Carnivores domestiques [201].

3.4. Les surdités abiotrophiques acquises secondaires a des traumatismes
acoustiques.

On entend par « traumatismes acoustiques » toutes les |ésions de I’ appareil auditif produites
par un agent physique extérieur, c'est-a-dire, les traumatismes cranio-encéphaliques, les
traumatismes par projectiles (ou coups de feu de I’ oreille), les traumatismes sonores itératifs,
les déflagrations qui regroupent le « blast » auriculaire et le traumatisme sonore aigu, et le
barotraumatisme auriculaire [145]. Nous allons successivement nous intéresser a tous ces
types de traumatismes acoustiques exceptés le barotraumatisme auriculaire (les Carnivores
domestiques N’ étant pas concernés a priori par |’aviation ou les activités sous-marines), en
nous appuyant principalement sur des données de la médecine de I’ Homme, celles disponibles

en médecine vétérinaire étant rarissimes.
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3.4.1. Les traumati smes créanio-encéphaliques

Les traumatismes craniens peuvent s accompagner de fractures de la partie pétreuse de I’ os
temporal, qui renferme les structures cochléaires, ou de traumatismes du tronc cérébral, dans
lequel chemine les voies nerveuses de I'audition [75]. Cependant, dans ces deux cas, le
trouble de I’ audition ne constitue pas le signe dominant |e tableau clinique, et ne constitue pas
non plus le motif de consultation [76], I’ animal arrivant généralement en urgence.

En médecine de I'Homme, 15 a 30 % des cas de traumatismes créniens entrainent des
sequelles otologiques se traduisant par des atteintes auditives: acouphénes, surdités de
transmission dans 15 % des cas de surdité (liées a des |ésions ossiculaires, et/ou a des lésions
pariétales de I’ oreille moyenne, et/ou a une hémorragie dans la cavité tympanique), surdités
de perception dans 85 % des cas de surdité (suite a une fracture de la partie pétreuse de I’ os
temporal, méme microscopique, concernant la cochlée, ou a une commotion labyrinthique, ou

encore a une atteinte centrale) [72].

3.4.2. Les traumatismes par projectiles[170]

Il s'agit des cas ou le projectile (généralement issu d’ une arme a feu) atteint I’ oreille par un
chemin détourné (transcéphalique par exemple), et des coups de feu ayant déterminé des
fractures irradiés de la volte cranienne jusqu’a la partie pétreuse de I’ os temporal. On peut
auss y inclure les blasts auriculaires (vide infra) et les commotions labyrinthiques (vide
supra).

Aucune donnée a ce sujet n'est disponible en médecine vétérinaire. En médecine de
I’'Homme, la surdité de perception est une séquelle habituelle de ces traumatismes par

projectiles, généralement accompagnée d’ acouphénes [170].

3.4.3. Les traumatismes sonores itératifs

Ce type de traumatisme acoustique entraine des « surdités professionnelles » chez I’'Homme
[133]. En effet, I'exposition continue ou répétée a un son intense peut provoquer une surdité
permanente, les pertes auditives les plus conséquentes se faisant a des fréquences moyennes
de I’ ordre de 4000 Hz, puis pour des fréquences inférieures ou supérieures lors d exposition
continues [133, 201]. Ces pertes auditives sont dues & un désordre voire a une rupture des cils

des cellules sensorielles de I’organe spiral [133, 201]. Aucun cas de surdité chez des
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Carnivores domestiques exposes de fagcon continu a un environnement bruyant n’ est rapporté

danslalittérature.

3.4.4. Les déflagrations [145]

Les surdités par déflagration comprennent essentiellement le blast auriculaire et le

traumatisme sonore aigu, que nous allons successivement envisager.

a) Leblast auriculaire

Sous la dénomination de blast auriculaire (traduction la plus satisfaisante de I’anglais « blast
injury of the ear »), on désigne I’ensemble des Iésions auriculaires provoquées directement
par |’ effet d’ un souffle di & une explosion. Certains parlent de surdité par coup de pression.

— En effet, I’agent traumatisant est une onde de variation de pression, appelée onde
de choc, qui, en milieu aérien, est une succession de phases d’ hyper-pression (on a alors une
onde positive ou onde de choc) et d’hypo-pression (on a alors une onde négative ou onde
d aspiration ou de succion). Lafigure 2 représente I’ alternance de ces deux phases qui conduit
a la création d’'une onde vibratoire de pression, s atténuant progressivement jusgu’a son
extinction.

Cette onde de pression se propage initiadlement a une vitesse d’ environ 3.000 metres par
seconde, ce qui est nettement supérieur a la vitesse du son (330 a 340 metres par seconde

[70Q]), lachute de pression étant directement proportionnelle au carré de la distance.

— Les|ésions auriculaires provoguées par le blast intéressent I’ oreille moyenne (tout
est possible, depuis la vaste destruction du tympan et du contenu de la cavité tympanique
jusqu’a de minimes lésions infracliniques) ou I'orellle interne (atteintes des fenétres
labyrinthiques, de lalame basilaire, des cellules du ganglion spiral qui dégénerent, ...) ou les
deux. Ce serait |I’onde d’ hyper-pression qui serait surtout traumatisante pour le tympan et la
chaine ossiculaire, I’ onde d’ hypo-pression |ésant essentiellement les structures labyrinthiques.

Associée a ces |ésions, la présence d’ acouphénes est fréquente.
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Figure 2 — Représentation d'un blast auriculaire sur un diagramme
ayant le temps pour abscisse et la pression pour ordonnée
(d’'aprés[145]).
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— Toutes ces données sont tirées de la médecine de I"'Homme, aucune ne sont
disponibles en médecine vétérinaire. Cependant, le 21 septembre 2001, la population de
Toulouse a été victime d un terrible incident : I’ explosion de I’'usine A.Z.F.. Un communiqué
de presse de I'InVS (Institut de Veille Sanitaire) a montré que sur la période alant du 1%
octobre 2001 au 23 novembre 2001, environ 2.500 consultations concernant des troubles
auditifs imputables a cette catastrophe ont éé effectuées par les services d'oto-rhino-
laryngologie de Toulouse et de ses environs [99]. Aucune publication n’afait état d’ éventuels
troubles de I’ audition chez les Carnivores domestiques vivant dans les environs de la zone
industrielle ou est située I'usine A.Z.F. |l serait néanmoins surprenant qu’ aucun animal ayant
subi I'onde de choc due a cette explosion n'ait présenté de troubles de I’audition

[Communication personnelle].

b) L es traumatismes sonores aigus

L es traumatismes sonores aigus sont dus a des bruits d’intensité élevée (supérieure a 100 dB
[201]) dont I’ action nocive S exerce sur les structures cochléaires [145], entrainant notamment
un désordre voire une rupture des cils des cellules sensorielles de I’ organe spiral [201].
L'atteinte n'est que temporaire lors d exposition breve a une source sonore intense: le
recouvrement de la fonction auditive est alors progressif et peut s éendre sur un laps de
temps allant de quelques minutes a deux semaines chez I’ Homme [201], des acouphenes étant
fréquemment associées a cette hypoacousie [145].

D’ aprés certains auteurs, les chiens de chasse, de la méme maniere que leurs maitres, peuvent
présenter des pertes auditives liés aux traumatismes acoustiques causes par le bruit des armes

afeu [201], mais aucune publication n’ a été faite sur ce sujet.

De plus, il faut remarquer que pour toutes ces surdités par déflagration , chez I'Homme, le
déficit auditif porte aussi sur les fréquences moyennes de I’ ordre de 4000 Hz.

3.5. Les surdités abiotr ophiques acquises inflammatoires
Nous allons successivement envisager les atteintes inflammatoires qui peuvent conduire a une

surdité (totale, mais auss partielle) des oreilles externe, moyenne et interne, et celles du

systeme nerveux central (notamment du tronc cérébral).
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Photographie 4 — Hyperplasie cutanée au niveau de |’ antélix
aboutissant a une sténose du méat acoustique externe
chez un L hassa-Apso atopique (d’ aprés [138]).

Photographie 5 — Surdité de transmission induite par une otite externe
ayant lesmémes car actéristiques que celle présentée sur la photo 4,
d’origine allergique, chez un Labrador.

(d’apres[40]).
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3.5.1. Les surdités abiotrophigues acquises secondaires a des otites externes

et/ou moyennes

Pour certains auteurs, une otite externe et/ou moyenne est une cause fréquente de surdité
acquise chez les Carnivores domestiques [75]. Cependant cette surdité de transmission ne
serait la plupart du temps que partielle, les cas de surdité totale étant exceptionnels (environ 2
% des cas d' otites externes ou moyennes [185]). Ces cas sont généralement suspectés d’ étre

en réalité liés & une surdité de perception (d’ origine congénitale par exemple) [55].

a) Les surdités abiotrophiques acquises secondaires a des otites externes

Une otite externe, sous sa forme avancée ou sévére, entraine une surdité de transmission
partielle par I’obstruction (par exemple, par des polypes inflammatoires, fréquents chez le
Chat [184], ou par des exsudats obstruant préférentiellement la partie verticale du méat
acoustique externe, car plus riche en annexes que la partie horizontale [55], cf paragraphe
1.2.3.b de la Premiere partie) voire la sténose du méat acoustique externe, comme le montrent
les photos 4 et 5 ; aors qu’ une otite externe « moyenne » (¢’ est-a-dire avec une inflammation
moyenne) semble ne pas provoquer de pertes auditives.

Cependant, une étude a montré qu’un Chien, méme atteint d’une otite externe chronique
bilatérale associée a une hyperplasie sévere du méat acoustique externe, peut présenter une
audition tout afait normale [194].

Les otites externes reconnaissent deux sortes de causes: les causes primaires qui peuvent
provoqguer directement une otite, et les causes secondaires qui ne peuvent étre impliquées dans
une otite que si elles sont associées a des facteurs prédisposants (comme une humidité
résiduelle, une mauvaise conformation de I’ oreille, une production excessive de cérumen, une

mal adie systémique débilitante, ...). Ces causes sont exposées dans les tableaux 6 et 7.

b) Les surdités abiotrophiques acquises secondaires a des otites

moyennes

— Une otite moyenne résulte soit d une extension d’ une infection pharyngienne a
partir de la partie nasale du pharynx via le tube auditif ou a la faveur de fissures palatines
congeénitales [82], soit d’ une infection par voie hématogene, soit d’ une extension d’ une otite

externe sévere ou chronique atravers la membrane tympanique.
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Causes primaires d' otite externe

PARASITES
e Acariens (Otodectes, Demodex, Sarcoptes, Notoedres, aoltats)
e |nsectes (Stomoxys, puces)
e Champignons (Dermatophytes, Sporothrix)

DERMATOSES ALLERGIQUES
e Atopie
o Allergieaimentaire
e Allergie de contact
e Allergie médicamenteuse

TROUBLESDE LA KERATINISATION
e  Séborrhée idiopathique primaire
e Hypothyroidie
e Déséquilibre des hormones sexuelles

CORPS ETRANGERS

DESORDRES GLANDULAIRES (hyperplasie ou hypoplasie des glandes sébacées ou cérumineuses)

MALADIESAUTO-IMMUNES
e  Lupus érythémateux
e Pemphigusfoliacé
e  Pemphigus érythémateux

MALADIESVIRALES (Maladie de Carré)

AUTRES

Dermatite solaire

Gelures

Otites a frigore

Vasculopathie, vasculite
Cellulitejuvénile

Granulome éosinophilique
Folliculite éosinophilique stérile

Tableau 6 - Causes primaires d’ otites exter nes chez les Car nivor es domestiques (d’ apreés [185]).

Causes secondaires d' otite externe
BACTERIES
e Gram + (Staphylococcus intermedius)
e Gram — (Proteus, Pseudomonas, Escherichia, Klebsiella)
AGENTS FONGIQUES (Malassezia, Candida, ...)
REACTIONS AUX TOPIQUES

Tableau 7 - Causes secondair es d’ otites exter nes chez les Car nivor es domestiques (d’ apr es [185]).
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— Ce dernier cas semble étre le plus fréquent, tandis que les deux premiers
apparaissent anecdotiques [132]. En effet, on rapporte que 16 % des Chiens présentant une
otite externe sévére sont atteints d une otite moyenne, contre 52 a 82 % pour les Chiens
présentant une otite externe chronique, dont seulement 30 % présenteraient des lésions du
tympan [185]. Alors une otite moyenne peut entrainer une surdité de transmission (en plus des
effets de I’ otite externe associée, vus précédemment) par I’ épaississement ou la rupture de la
membrane tympanique, par I’ankylose des osselets auditifs, par la perte d éasticité des

fenétres vestibulaire ou cochléaire [55].

— En ce qui concerne les perforations du tympan, il faut noter que I’ hypoacousie ainsi
engendrée est proportionnelle a I’ aire de la perte de substance et dépend de la position de la
lésion, comme cela a éé démontré chez I'Homme. Ainsi, la perforation de la pars flaccida a
peu d' effet (cf 1 sur le schéma51), de méme celle de lapartie ventrale de la pars tensa (située
sous le coude de la membrane tympanique: cf 2 sur le schéma 51) ; celle de la partie
antérieure est plus nocive (cf 3 sur le schéma 51), mais c'est |la localisation postérieure qui
entraine les pertes les plus grandes (cf 4 sur le schéma 51), ainsi que les perforations en
« haricot » autour de la strie malléaire (cf 5 sur le schéma 51) ou la disparition totale de la
membrane tympanique. En effet, ces lésions empéchent le tympan de fonctionner, les
vibrations |’ attaquant aussi bien sur sa face interne, par I’intermédiaire de I’ orifice Iésionnel,
que sur sa face externe: il en résulte une exclusion fonctionnelle plus ou moins grande du
systeme ossiculaire qui voit diminuer I'amplitude des ses mouvements: cette surdité peut

correspondre jusqu’ a 40 dB de perte [176].

— Il faut noter que, comme chez I"'Homme, chez le Chien, une otite moyenne
chronique peut conduire a la formation d’'un cholestéatome qui est un kyste épidermique
localisé ou diffus qui entraine une lyse progressive des structures aentour, en particulier
osseuses [42, 125]. Il s'agit aors d’ une forme acquise de cholestéatome (par opposition a la
forme congénitale décrite au paragraphe 2.2.1.a de la Deuxiéme parti€). Dans la littérature,
seulement huit cas de cholestéatome ont été décrits chez le Chien [42].

— De plus, lors d’ otite moyenne d’ autres signes peuvent étre associés, liés al’ atteinte

de structures nerveuses traversant |’ oreille moyenne.
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Schéma 51 — Repr ésentation schématique des différents sites de perforation possibles
pouvant atteindre la membranetympanique, ici, del’oreille gauche (d'aprés[176, 183)]) :
1—Perforation dela parsflaccida ;
2 —Perforation dela partieventrale dela parstensa;
3—Perforation dela partie antérieure dela membrane tympanique;;
4 —Perforation dela partie postérieur e dela membrane tympanique;
5—Vaste perforation en « haricot » ou destruction totale.

Rapport- gratuit.com i}

LE NUMERDO | MONDIAL DU MEMOIRES
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En effet, il peut y avoir une atteinte du nerf facial se traduisant par une paralysie faciale, ou
une atteinte de I’innervation sympathique du globe oculaire dont le résultat est un syndrome
de Claude-Bernard Horner (ptose palpébrale, énophtalmie, myosis, procidence de la troisiéme
paupiére) [75, 184].

On notera enfin que toute otite chronique peut conduire au développement d une tumeur

bénigne ou maligne (vide infra) [126].

3.5.2. Les surdités abiotrophigues acquises secondaires a des otites internes

— Les otites internes sont généralement provoquées par une infection bactérienne qui
S est propagée depuis I’ oreille moyenne. Elle se traduit par une surdité endocochléaire (¢ est-
a-dire une surdité de perception périphérique, cf paragraphe 1.2.1. de la Deuxieme partie)
partielle ou totale, habituellement associée a une atteinte vestibulaire périphérique (inclinaison
de la téte, nystagmus horizontal ou rotatoire, ataxie asymétrique, paralysie faciale, syndrome
de Claude-Bernard Horner) [ 75, 184].

— Par ailleurs, des « mycoses » disséminées peuvent aussi étre al’ origine de surdité.

- Chez un Chien, un cas d’infection disséminée a Prototheca zopfii, une algue
microscopique eucaryote non chlorophyllienne [22, 185], ayant conduit a une surdité
endocochléaire, associée a une amaurose, a €té rapporté [36]. Il s'agit du seul cas
traitant du réle possible de cette algue dans I’occurrence d’ une surdité chez les
Carnivores domestiques, algue parfois impliguée comme agent de mammites bovines
[78] ou de dermatoses (rares) chez les Carnivores domestiques [185].

- Chez le Chien, une autre mycose disséminée a été identifiée comme étant a
I’ origine d’ une surdité endocochl éaire (associée a des troubles vestibulaires) : il s agit
d’'une paecilomycose disséminée a Paecilomyces spp [21], un agent fongique

microscopique [52, 185], identifiée chez un Brague hongrois (ou Vizda) [137].

3.5.3. Les surdités abiotrophiques acquises secondaires a des affections

inflammatoires du systéme nerveux central

— Au niveau du systeme nerveux central (et notamment du tronc cérébral), une affection

inflammatoire infectieuse (virale, bactérienne, parasitaire : fongique ou protozoale [30]) ou
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Principales causes des atteintes inflammatoires
infectieuses du systéme nerveux central

Principales causes des atteintes inflammatoires non
infectieuses du systéme nerveux central

Viroses

Maladie de Carré

Rage

Adénovirose

Parainfluenzavirose

FelLV

FIv

P.l.F. (Péritonite infectieuse féline)
Herpésvirose

Parvovirose

M éningo-encéphal o-myélite granulomateuse
Méningo-artérite cortico-sensible

M éningo-encéphal o-myélites spécifiques

d’ espéces (encéphalite du Carlin, encéphalite

nécrosante du Y orkshire, ...)

M éningo-encéphal o-myélites éosinophiliques
idiopathiques

M éningo-encéphal o-myélites post-
meédi camenteuses (Ibuproféne, Azathioprime,
Pénicilline, Sulfonamide)

M éningo-encéphal o-myélites paranéoplasiques

M éningo-encéphal o-myélite ou polioencéphal o-
myélite non suppurative du Chat

Infections bactériennes :
e aStreptococcus

e aSaphylococcus

e aPasteurella
[ )

Rickettsioses:
- Ehrlichiose
- Borréliose
Mycoses :

o Blastomyces dermatitidis

e Cocciduioidesimmitis

¢  Cryptococcus neoformans
e Histoplasma capsulatum
Protozooses :

e Toxoplasmose
o Neéosporose

Prothotécose

Tableau 8 — Principales causes d’ atteintes inflammatoir es
du systeme nerveux central chez les Carnivor es domestiques
(d’aprés[30, 71)).
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non infectieuse (& médiation immune, meédicamenteuse, paranéoplasique ou idiopathique)
peut S accompagner d’ une surdité de perception centrale (de type rétrocochléaire centrale, cf
paragraphe 1.2.1. de la Deuxiéme partie) [33, 71, 75]. Le tableau 8, sans étre exhaustif,
regroupe les causes les plus communes d’ atteintes inflammatoires du systéme nerveux central
chez les Carnivores domestiques. Cependant, il faut noter qu’ une méningo-encéphalite est une

complication rarissime d’ une otite moyenne ou interne bactérienne [185]

— Toutefois, cette surdité sera dans tous les cas associée a d’ autres signes nerveux (état
mental anormal, déficits proprioceptifs, déficits des nerfs craniens, hémiparésie ou
tétraparésie) [75, 76]. De plus, lors d’ une affection du systéme nerveux central, I’animal peut
avoir une audition normale mais peut présenter des difficultés a localiser 1a source sonore (cf
3.3.3. delaPremiere partie) [33].

— Une étude récente a décrit le cas d’ une Chienne croisée de 6 ans présentant une atteinte
auditive hilatérale, associée a d'autres troubles neurologiques sévéres (état de conscience
atéré, déficit des réflexes photo-moteurs), dont la vodte cranienne était si épaissie qu’elle
comprimait les hémispheres cérébraux et le cervelet. Cette affection ressemble a une entité
pathologique décrite chez I’'Homme sous le terme de « syndrome de Paget » qui est une
maladie osseuse hypertrophique d origine métabolique caractérisée par un remodelage
excessif des structures osseuses, dont la prévalence augmente avec |’ &ge. Le déficit auditif est
du ades lésions de I’ oreille moyenne (surdité de transmission) et/ou ala compression du nerf
cochléaire (surdité de perception centrale). Le virus de la maladie de Carré semble étre une

cause possible de cette affection, méme si pour I’instant rien a été prouve [223].

— Dans le cas de I’ herpésvirose canine, certains auteurs rapportent que des chiots exposés
au CHV (ou « Canine HerpesVirus») apres |I’ége de deux ou trois semaines, comme les
Chiens adultes, ont généralement une infection asymptomatique, a moins que des troubles
neurologiques centraux, incluant la surdité (et I’amaurose), dus a des atteintes cérébrales, ne
fassent leur apparition [28].
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3.6. Les surdités abiotr ophiques acquises néoplasiques

3.6.1. Les surdités abiotrophigues acquises secondaires & des tumeurs

auriculaires

— Selon de nombreux auteurs, les tumeurs auriculaires sont plus courantes chez le
Chat que chez le Chien puisqu’ elles représentent plus d’ un quart des tumeurs cutanées félines
[114, 138]. Cependant, pour d autres, la prévalence des tumeurs auriculaires représente 1 a 2
% de I’ ensembl e des tumeurs félines, contre 2 a 6 % des tumeurs canines [126].
Les structures auriculaires les plus couramment atteintes par un processus néoplasique sont le
tégument (et tout particulierement les glandes cérumineuses) du méat acoustique externe,
ains que les cavités des oreilles moyenne et interne. En général, les tumeurs de |’ oreille

externe sont plus fréguentes que celles des oreilles moyenne et interne [114].

— Chez le Chien, les tumeurs auriculaires les plus communes pouvant conduire a une
surdité de transmission sont les adénomes (et les adénocarcinomes, méme s'ils sont moins
fréquents que ces derniers) des glandes cérumineuses, les carcinomes épidermoides (ou
carcinomes des cellules squameuses) et les papillomes du méat acoustique externe [76, 114].
Selon les auteurs, deux races semblent prédisposées : les Cockers anglais et les Boxers, et les
vieux Chiens en général [126].

Néanmoins, citons les différents types de tumeurs auriculaires bénignes que I'on peut
rencontrer dans |I’espece canine: les polypes, les papillomes, les adénomes des glandes
sébacées, les tumeurs des cellules basales, les adénomes des glandes cérumineuses, les
histiocytomes, les plamocytomes, les méanomes bénins et les fibromes. Quant aux tumeurs
malignes, |I’on rencontre chez le Chien des adénocarcinomes des glandes cérumineuses, des
carcinomes d’origine indéterminée, des carcinomes épidermoides, des tumeurs a cellules
rondes, des sarcomes, des mélanomes malins et des hémangiosarcomes [126]. Les carcinomes
épidermoides semblent dans cette espéce avoir un comportement biologique plus agressif que

les carcinomes des glandes cérumineuses. Toutefois, peu de ces tumeurs métastasent [126].
— Chez le Chat, les tumeurs auriculaires pouvant conduire a une surdité de

transmission les plus fréquentes sont : les polypes inflammatoires de I’ oreille moyenne (ces

polypes proviennent de la partie nasale du pharynx et gagnent la cavité tympanique voire le
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meéat acoustique externe apres avoir rompu la membrane tympanique), les adénocarcinomes
(bien plus fréquents que chez le Chien, représentant 1 a 2 % des tumeurs félines), et les
carcinomes épidermoides du méat acoustique externe [76, 114]. Une prédisposition a été
rapportée chez I’ American Shorthair [126].

Néanmoins, les différents types de tumeurs auiculaires bénignes que I’ on peut rencontrer dans
I’ espece féline sont : les polypes, les papillomes, les adénomes des glandes cérumineuses.
Notons que les polypes inflammatoires ont été rapportés comme les tumeurs auriculaires
félines les plus communes.

Quant aux tumeurs malignes, I’on trouve chez le Chat des adénocarcinomes des glandes
cérumineuses, des carcinomes d'origine indéterminée, des carcinomes épidermoides de
I’ oreille externe ou moyenne, et des adénocarcinomes des glandes sébacées.

Dans cette espece, les tumeurs des glandes cérumineuses semblent étre plus souvent malignes
(adénocarcinomes) que bénignes (adénome). De plus, alors que certains auteurs avancent que
les adénocarcinomes des glandes cérumineuses sont les tumeurs auriculaires malignes les plus
fréquentes chez le Chat, d’ autres rapportent que les carcinomes épidermoides ont dans cette
espéce une prévalence équivalente a celle des adénocarcinomes des glandes cérumineuses.
De méme, alors que certains auteurs présentent les métastases aux noauds lymphatiques et aux
poumons comme une sequelle fréquente des tumeurs auriculaires félines, d autres n'en

rapportent que dans moins de 10 % des cas[114].

— Il faut remarquer que les histiocytomes de I'auricule chez le Chien et les
carcinomes épidermoides de I’ auricule chez le Chat sont aussi des tumeurs auriculaires qui se
rencontrent souvent [114], mais elles ne sont pas al’ origine d’ une surdité de transmission.

Par ailleurs, les tumeurs auriculaires dans leur ensemble sont plus souvent malignes chez le
Chat (plus de 50 % des tumeurs) que chez le Chien [114].

— Enfin, ces tumeurs sont généralement associées a des otites externes et/ou

moyennes [114], dont les effets peuvent se surgjouter pour provoquer une surdité de

transmission.
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3.6.2. Les surdités abiotrophiques acquises secondaires a des tumeurs du

systéeme nerveux central

Une tumeur de I’angle ponto-cérébelleux comme un méningiome (tumeur intra-crénienne la
plus fréquente chez le Chien [25]), un papillome ou un carcinome des plexus choroides, ou
une tumeur du tronc cérébral (par exemple, un gliome, un lymphome ou un épendymome)
peuvent en théorie entrainer une surdité de perception de type rétrocochléaire centrale. Mais
alors, comme nous I’ avons vu pour les affections inflammatoires du systeme nerveux central,
d autres signes nerveux dominent le tableau clinique: état anormal, atteinte des fonctions
motrices et/ou proprioceptives, atteinte des autres nerfs craniens rhomencéphaliques (¢’ est-a-
dire les nerfs trijumeau ou V, abducteur { Nervus abducens} ou VI, intermédio-facia ou VII,
glosso-pharyngien {Nervus glossopharyngeus} ou 1X, vague ou X, accessoire {Nervus
accessorius} ou X, hypoglosse { Nervus hypoglossus} ou XI1) [35, 76, 148].

De plus, dans |’ espéce canine, les néoplasies intra-craniennes ont une prévalence tres faible de
I”ordre de 14,5 pour 100.000, la population concernée étant essentiellement des Chiens agés,
dont I’ &ge moyen est d’ environ 9 ans[92].

Cependant, il faut noter qu’en médecine de I'Homme, 90 % des néoformations de I’angle
ponto-cérébelleux correspondent a une tumeur bénigne du nerf vestibulo-cochléaire,
développée a partir de la gaine de myéline, généradement appelée «neurinome de
I’ acoustique ». Cette tumeur, jamais décrite en médecine vétérinaire, se traduit généralement
par une surdité unilatérale asymptomatique (les individus généralement n’en prennent
conscience que fortuitement), pouvant s accompagner par la suite de vertiges, d’ acoupheénes,

puis d autres signes nerveux liés al’ atteinte des structures de |’ angle ponto-cérébelleux [35].

3.7. Les surdités abiotrophiques acquises secondaires a une hydropisie

labyrinthique

Ce type de surdité abiotrophique acquise, lié a une hypertension de |’endolymphe ou
hydropisie labyrinthique (pouvant parfois étre associé a une surdité d’ origine vasculaire, vide
infra) rencontré en médecine de I’Homme sous |’ appellation « Maladie de Méniere», n'a
jamais été décrit en médecine vétérinaire.

Cette hydropisie labyrinthique se caractérise sur le plan clinique par des crises aigués
congtituées de trois symptdmes : une surdité, des vertiges (accompagnés de nausées et de

vomissements) et des acouphenes, entrainant a la long terme une hypoacousie permanente de
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plus en plus marquée. Cette maladie est due a une hypertension endolymphatique dont
I’ étiologie est complexe (des troubles vasculaires de I’ oreille interne peuvent parfois étre
incriminés, vide infra), accompagnée de troubles de la nutrition des cellules sensorielles de
I’oreille interne [176].

3.8. Lessurdités abiotrophiques acquises d’ origine vasculaire

La surdité d origine vasculaire est liée a une perturbation de la vascularisation artérielle de
I’oreille interne (cf paragraphe delaPremiére partie 1.4.4.), quelqu’ en soit la cause (arthrose
cervicale et compression de |’ artére vertébrale, sequelles d’un traumatisme cervical, embolie,
thrombose ou hémorragie de I’ artere vertébrale ou de I’ artere labyrinthique, athérosclérose,
...). En effet, cette perturbation entraine a distance des troubles de la nutrition de la cochlée
[32, 176].

Notons cependant que, méme si chez les Carnivores domestiques ce type de surdité n’ajamais
été décrit, toutes les causes possibles pré-citées peuvent les concerner, méme I’ athérosclérose
qui, bien que rare, a été décrite chez des animaux hyperchol estérol émiques et hypothyroidiens
(vide infra) [93], ainsi que chez des animaux atteints d’ hyperadrénocorticisme (ou « Maladie
de Cushing ») [39].

3.9. Les surdités abiotrophiques acquises secondaires a une dysendocrinie:
I”hypothyroidie [117]

— Une étude [101] a été réalisée sur 29 Chiens hypothyroidiens: parmi eux, neuf
ayant des troubles vestibulaires et sept ne présentant pas de troubles vestibulaires (16/29 soit
55 % au total) présentent des P.E.A.T.C. anormaux (amplitudes diminuées et latences
augmentées). Cette étude souligne le fait gqu'une atteinte auditive objectivée par
I’électrodiagnostic peut survenir avant que ne se déclare les autres manifestations plus
classiques de cette dysendocrinie: léthargie, gain de poids, aopécie, poils secs,
hyperpigmentation, intolérance au froid, anoestrus, bradycardie et faiblesse d’une maniére
générale [126].

— D’un point de vue physiopathologique, ce déficit auditif associé a cette
dysendocrinie peut étre relié a la dégénérescence neuronale et a la neuropathie périphérique

que peut induire | hypothyroidie (des études ayant démontré ce type d’ atteinte au niveau du
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nerf sciatique de rats hypothyroidiens). En effet, le défaut en thyroxine ou T4 (et donc en sa
forme active T3) est al’origine d'un défaut de synthése d’ Adénosine TriPhosphate ou ATP
(par diminution du métabolisme aérobique) et par conséquent d' un défaut d’activité de la
pompe Na'/K* ATP-ase membranaire qui serait responsable de I’altération du transport
axonal pompe-dépendant. Ceci serait I’ éément déterminant de cette neuropathie périphérique
[19, 101].
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TROISIEME PARTIE :

Diagnostic et depistage de la surdite
chez les Carnivores domestiques -

Gestion d'un Carnivore domestique

sourd
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|. Diagnostic de la surdité chez les Carnivores domestiques

1.1. Examen clinique

La surdité est un motif de consultation souvent difficile a appréhender en clientele courante.
Lors de surdité bilatérale totale, le diagnostic est aussi évident pour le clinicien qu'il I’ est pour
le propriétaire. Le déficit devient beaucoup plus difficile a détecter chez I’ animal jeune ou lors
de surdité partielle ou unilatérale chez I’ adulte [76].

Ainsi, un examen clinique rigoureux doit étre effectué sur de tels animaux, comportant une
anamnese, un examen de I'animal a distance puis rapproché, ce dernier comprenant trois
temps essentiels (vide infra).

1.1.1. Anamnése et examen de I’animal a distance

a) Anamnése

L’ anamnése chez un Carnivore domestique suspecté d’ étre atteint de surdité (quelle que soit

saforme: partielle ou totale, unilatérale ou bilatérale) comporte plusieurs aspects.

— Tout d'abord, il faut Sintéresser a la race a laguelle I'animal appartient

(exclusivement pour les Chiots).

— Ensuite, deux cas se présentent : soit |I’animal est présenté a la consultation pour un
probléme d’ audition, soit c’est le clinicien qui, au cours de la consultation, va étre amené a

soupgonner une surdité.

- Dans le premier cas, il faut se renseigner, de fagon exhaustive, sur les
changements de comportement de |’ animal qui ont amené le propriétaire a suspecter ce
probleme. Par exemple, des propriétaires particulierement attentifs peuvent
soupgonner une atteinte unilatérale ou partielle de I'audition chez leur animal de
compagnie en observant de subtils changements dans le comportement de ce dernier ;
bien que, dans la plupart des cas, ces types d’ atteinte ne soient pas remarqués par les

propriétaires [127].
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Lorsde surdité bilatérale, le propriétaire peut rapporter [12, 33, 40, 96] :

e (ueson animal ne répond pas a des sons méme intenses ;

o quil est difficilearéveiller lorsgu’il est endormi.

Cependant, chez les jeunes Carnivores domestiques, au sein d’ une méme portée, bien

souvent rien ne permet de différencier un chiot ou un chaton sourd d'un autre

entendant normalement, I’ effet du groupe étant prépondérant [201]. Alors, ce n’est

gu'alafaveur de I’accession d'un tel jeune animal sourd par un nouveau propriétaire

que lasurdité est relevée [40].

Par contre, lors de surdité unilatérale ou partielle, le propriétaire peut signaler :

e (ueson Chien est difficile aentrainer [40] ;

e que son animal éprouve des difficultés a localiser la source d'un stimulus sonore
[40] ;

e qu'il est parfois plongé dans un sommeil tres profond (¢ est-a-dire, dans les cas ou

Ianimal est endormi, sa bonne oreille collée contre le sol) [201].

- Deuxiémement, le clinicien peut étre amené a suspecter une atteinte auditive
lorsque, au cours de la consultation, I’ animal est présenté comme [12, 33, 40, 96] :

e n'arrétant pas d’ émettre des vocalises (aboiements ou miaulements) assez aigués ;

e (difficile a éduquer notamment sur le rappel ;

e éant agressif ;

e présentant des troubles neurologiques ou comportementaux de type compulsifs
(comme se lécher constamment, gober des mouches, courir aprés des ombres ou
des lumiéres, tourner en rond en tentant d’ attraper sa queue, ...) essentiellement
chez le Dalmatien, le Border-Collie, le Berger australien et le Jack Russel Terrier
[43].

— Par la suite, il faut s'informer sur I’ &ge auquel, dans le premier cas, la surdité ou,
dans le second cas, ces comportements particuliers ont été pour la premiére fois notés chez
I”animal, pour déterminer s'il s agit plutét d’ une atteinte congénitale ou abiotrophique.

— Puis, il faut se renseigner s des signes cliniques, en premier lieu, d atteinte

auriculaire étaient associés a ces problemes tel que :

- I"animal se secouant et/ou penchant la téte fréquemment ;
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- I’animal se grattant I’ oreille;
- une inflammation de I’ auricule et du méat acoustique externe (pouvant étre
associée a de la douleur), ou une suppuration de celui-ci ;

- la présence d’ une production excessive de cérumen, ou d’ un corps étranger.
Ensuite, al’aide de questions précises, il faut demander au propriétaire s'il a observeé sur son
animal des signes, mémes épisodiques, suggérant un trouble vestibulaire (téte penchée d’'un
coté, nystagmus horizontal ou rotatoire, ataxie asymétrique, paralysie faciale, syndrome de
Claude-Bernard Horner, kérato-conjonctivite seche) ou d’ autres troubles neurologiques (état
mental anormal, hémiparésie ou tétraparésie)
Tout ceci permet de rechercher des éléments nous orientant sur I’ origine anatomique possible
de la surdité (de transmission ou de perception) [127]. En effet, la cochlée et |e vestibule sont
des structures tres proches d' un point de vue anatomique (cf Premiere partie), tout comme le
nerf cochléo-vestibulaire et le nerf facial ; ce qui implique par conséquent qu’'une méme

|ésion puisse concerner plusieurs de ces structures [117].

— |l faut enfin se renseigner sur |’ existence d’ épisodes antérieurs de traumas cranio-
encéphaliques, de maladies infectieuses, d administration de médicaments ou d agents
potentiellement ototoxiques (cf tableau 5).

b) Examen de I’animal a distance

— L’examen de I'animal a distance permet de s'intéresser au comportement général
de I'animal, et a la pigmentation de sa robe et de ses yeux, surtout s'il sagit d'un jeune
animal, chez lequel une surdité congénitale héréditaire doit étre envisagée.

— L’ évaluation comportementale d’ un animal sourd est trés subjective et sa sensibilité
tout comme sa spécificité sont faibles[127].
En effet, seule une surdité totale bilatérale peut étre assez facilement identifiée. Par exemple,
une fois I’'animal acclimaté a la salle de consultation, il suffit a plusieurs reprises de claquer
des mains hors du champ de vision de celui-ci : le test est positif si I'anima ne présente
aucune réaction [40, 127].
Cependant, dans ce type d’ évaluation, les biais sont énormes [40, 127]. En effet, un animal

lorsgu’il est atteint de surdité n’est pas forcément complétement sourd, cette surdité comme
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nous I’avons vu pouvant étre partielle et/ou unilatérale. De plus, un animal sourd est trés
attentif aux stimuli visuels, olfactifs et tactiles, donc la proportion de faux négatifs de cette
évaluation comportemental e est élevée.

Remarquons que ce type de comportement peut expliquer comment |les propriétaires de chiots
ou de chatons atteints de surdité peuvent laisser s écouler un temps assez long avant de
soupconner ce handicap [12].

De méme, la proportion de faux positifs est élevée car |’audiologiste sait quand le stimulus
sonore est présent et attend alors une réponse comportementale de I'animal qui, lui, peut
rester indifférent seulement parce qu'il s'ennuie et qu’il n’est donc plus réactif [40].

Enfin, une évaluation comportementale d’ un animal sourd ne peut donner aucune information
sur le degré d atteinte de chague oreille ou sur I’ étage anatomo-fonctionnel qui est concerné,
ces deux éléments étant capitaux pour envisager un pronostic et un traitement (cf paragraphe
[l de laTroisiéme partie) [40].

— Lorsque I’on aaffaire aun chiot ou aun jeune Chien, larace alaguelleil appartient
doit étre prise en compte en vérifiant si elle apparait dans le tableau 1. Rappelons que ce
tableau présente les races canines dans lesquelles des cas de surdités congénitales ont été
rapportées (cf 2.2.), tout en sachant qu'une composante héréditaire a été signalée chez le
Colley, le Shetland, le Teckel, le Dogue allemand, le Dalmatien, le Bull Terrier, le Sealyham
Terrier, le Border Collie, le Foxhound américain, le Caniche, le Scottish Terrier, le Bobtail
[50], le Cocker anglais [29], le Pointer [29, 201], le Dobermann [201, 215, 216, 217], le
Rottweller [50, 201]; et suspectée chez le Cavalier King Charles vers |’ &ge de deux ans [40].

— Enfin, chez le jeune Chien et le jeune Chat, la pigmentation de la robe avec
notamment la proportion de blanc dans celle-ci, ainsi que le fait que I’animal ait un cdl ou les
deux yeux bleus, doivent aussi étre pris en compte dans le diagnostic de suspicion d’'une
surdité congénitale héréditaire (cf paragraphe 2.3. de la Deuxiéme partie).

Rappelons cependant que chez les Chats de races Siamois, Birmans ou Colourpoint, le fait
d avoir les yeux bleus (ce bleu est de type « oriental », cf paragraphe 2.3.2. de la Deuxiéme

partie) n’a pas de corrélation positive avec la surdité.
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1.1.2. Examen rapproché deI’animal [127]

L’ examen rapproché doit comprendre trois temps, que nous allons successivement présenter :

a) Examen otoscopique

Il permet d’inspecter I'oreille externe et le tympan. En effet, aprés avoir pris ces reperes
anatomiques par rapport a I'auricule (cf paragraphe 1.2.2.b de la Premiére partie), le méat
acoustique externe puis la membrane tympanique doivent étre successivement et
minutieusement examinés a |’ otoscope (les photos 6 a 8 présentent ces deux structures
lorsgu’ elles sont « normales »).

Toute présence ou absence d’ accumulation de cérumen, de corps étranger, d inflammation,
d hyperplasie ou de néoformation doivent étre notées. Puis I'intégrité du tympan doit étre

vérifiée.

b) Pal pation — Pal pation-pression - Mobilisation

En effet, pour pouvoir mettre en évidence une éventuelle atteinte de |’ oreille moyenne, on doit
réaliser une papation puis une papation-pression de la zone en regard de la cavité
tympanique (sous |’ auricule et en arriére de la mandibule), de fagon a mettre en évidence une
douleur éventuelle.

Puis, il faut mobiliser I’articulation temporo-mandibulaire [166], en ouvrant la gueule de
I"animal : la-aussi il faut rechercher une réaction douloureuse (les bulles tympaniques étant
alors comprimées). De plus, la gueule étant ouverte, I’on en profite pour inspecter la cavité
buccale en recherchant la présence éventuelle de polypes ou de signes d’inflammation [33].

¢) Examen neurol ogique

Il doit étre complet, cherchant a mettre en évidence d’ éventuels déficits au niveau des nerfs
craniens ou du tronc cérébral, pour veérifier que I’ atteinte auditive ne soit pas liée a une

atteinte plus diffuse du systeme nerveux central.

Cet examen rapproché pourrait se compléter par une palpation de larégion cervicae, en ayant

al’ esprit que des troubles vasculaires peuvent entrainer des atteintes auditives (cf paragraphe
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Photographie 6 — M éat acoustique externe normal chez un Spitz:
laparoi est luisante, rosée et contient de fins vaisseaux sanguins
(d’apres[138]).

Parol
médlale

Photographies 7 (a gauche, |égendée) et 8 (a droite, sans |égende) — Tympan normal (oreille droite)
chez un Cavalier King Charles: une petite accumulation de cérumen et de poils est située ventralement
(M : Manche du marteau)

(d’aprés[138]).
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3.8. de la Deuxieme partie), méme s aucune publication n'en fait éat en médecine

vétérinaire.

Toutefois, I’examen clinique ne permet un diagnostic que dans les cas de surdité bilatérale
totale (les propriétaires ayant dga effectué le diagnostic bien avant le clinicien) ; dans les
autres cas de figure, il ne permettra au mieux qu’ un diagnostic de suspicion.

Ainsi, le recours a des examens complémentaires est alors indispensable avec en chef de file
une méthode d' éectrodiagnostic : |’ enregistrement des Potentiels Evoqués Auditifs du Tronc
Cérébra (ou P.EA.T.C)).

1.2. L’enregistrement des Potentiels Evoqués Auditifs du Tronc Cérébral ou

P.E.A.T.C. : I'examen complémentaire indispensable

La mesure des Potentiels Evoqués Auditifs du Tronc Cérébral ou P.E.A.T.C. (ou « Brainstem
Auditory-Evoqued Response » [118] ou « Auditory Brainstem Response» [154, 211] en
anglais, correspondant respectivement aux abréviations B.A.E.R. et A.B.R.) est une méthode
d’ éectrodiagnostic.

Les P.E.A.T.C. correspondent a I’ enregistrement, par des électrodes de surface, de I’ activité
électrique induite par une stimulation acoustique de la cochlée, du nerf cochléaire et des
premiers relais des voies nerveuses au sein du tronc cérébral [74].

Ces P.E.A.T.C. ne sont affectés ni par des troubles vestibulaires ni par des surdités d origine
corticale [46].

Cette mesure des P.E.A.T.C. est une méthode quantitative permettant de déterminer :

— |" étage anatomo-fonctionnel atteint (surdité de transmission ou de perception) ;

— ledegré (ou la sévérité) del’ atteinte auditive (surdité partielle ou totale) ;

— lasymétrie de cette atteinte (uni- ou bilatérale).

Ainsi nous allons envisager tout d abord le principe, le matériel et laréalisation de la mesure

des P.E.A.T.C., puis leur identification, leur analyse et |la détermination de leur seuil de
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stimulation. Ensuite nous présenterons leur utilisation dans un but diagnostic, et enfin leurs

principaux inconvénients.

1.2.1. Principe, matériel et rédisation de I’ examen

a) Principe desP.E.A.T.C.

— La mesure des P.E.A.T.C. est une méthode audiométrique objective. En effet, des
stimulations sonores monaurales (C'est-a-dire, ne concernant qu’'une des deux oreilles)
permettent d’ évoquer dans les dix millisecondes une succession de potentiels électriques dont
les cing premiers correspondent au cheminement des influx auditifs au niveau du tronc
cérébral. Cesinflux nerveux correspondent aux P.E.A.T.C. [31].

Cependant, a cette activité éectrique induite par la stimulation acoustique se surgoute
I’activité électrique cérébrale de fond (ou « bruit de fond ») correspondant a des activités
électroencéphal ographiques et électromyographiques.

Ainsi le principe de base de I’ enregistrement des P.E.A.T.C. consiste & éliminer ce « bruit de

fond », et ceci est assuré par le moyenneur de I’ appareil d' éectrodiagnostic (vide infra) [75].

— Cet examen éectrophysiologique peut se réaliser des I’ &ge de trois semaines chez
le chiot, néanmoins, il se pratique couramment a partir de I’ &ge de cing a six semaines (ainsi,
en cas de surdité congeénitale héréditaire, le processus de dégenérescence cochléaire est
achevé) [76].

b) Matériel d’ électrodiagnostic permettant de mesurer les P.E.A.T.C.

Ce matériel permettant de mesurer les P.E.A.T.C. aun codt assez élevé [76], par exemple, un
appareil Medelec ND codte 27.400 euros.

Cet appareil d’électrodiagnostic, quelqu’il soit, comprend un oscilloscope ou un écran vidéo
[188] relié a un moyenneur couplé a un stimulateur. Le stimulateur est relié soit a un écouteur
(on parle alors de stimulation aérienne) soit a une sonde vibrante (on parle aors de
stimulation osseuse), tandis que le moyenneur est relié & un amplificateur, lui-méme relié a
trois électrodes [75].

Le schéma 52 présente un diagramme de ces différents éléments, en vue d’ un enregistrement

de P.E.A.T.C. suite a une stimulation aérienne.
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I’enregistrement de P.E.A.T.C. lorsde stimulation osseuse
(d’apres[198]).

Photo 9 — Sonde de stimulation vibrante (d’aprés[54]).
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Ains nous alons présenter les différentes composantes de cet appareil d électrodiagnostic

ainsi que leurs réglages, préalables atoute mesure desP .E.A.T.C..

— Le stimulateur

- Dans le cas de la stimulation aérienne, il s'agit d’un petit haut-parleur qui
délivre un stimulus acoustique ou clic (C'est-a-dire un bruit sec [118]) monaural,
pendant une durée voisine de 100 us [75], d’ une fréguence comprise entre 2.000 et
4.000 Hz [40, 75] : a cette fréquence, ce sont essentiellement les cellules sensorielles
de I’ organe spira situées alabase de la cochlée qui sont stimulées|[75].

Ce stimulateur est relié au méat acoustique externe via un écouteur. |l est préférable
d’ utiliser des écouteurs internes, comme des bouchons d’ oreille en mousse spécifiques
pour le Chien ou le Chat (différents des bouchons d'oreille utilisés chez I'Homme,
trop larges et trop courts), plutbt que des écouteurs externes, comme les casques

d’ écoute [ 74, 75], bien qu’ en pratique I’ utilisation de casques sembl e tres répandue.

- D’autre part, une stimulation osseuse peut étre réalisée a I’ aide d’ une sonde

de stimulation vibrante (cf photo 9) placée contre le créne de I’animal : le processus
mastoide de la partie auriculaire de I’ os temporal (cf paragraphe 1.1.2.a de la Premiere
partie) apparait comme étant le meilleur lieu de placement du stimulateur [75, 198],
comme le montre le schéma 53.
Cette stimulation osseuse a pour effet de stimuler directement la cochlée sans faire
intervenir les orellles externe et moyenne. Ainsi, nous verrons qu’'associee a la
stimulation aérienne, la stimulation osseuse permet de différencier une surdité de
transmission par rapport a une surdité de perception (cf paragraphe 1.2.3. de la
Troisiéme partie) [75].

- Ce stimulateur comporte cing parameétres de réglages :

e lintensité de stimulation : ¢’ est probablement le paramétre le plus important car il a

des effets majeurs sur la latence des pics et |I'amplitude des ondes constituant les
P.E.A.T.C.. Aingl, lamesure des P.E.A.T.C. sefait en deux temps : en premier lieu, on
utilise de fortes intensités de stimulation (autour de 90 dB HL généralement), ce qui

permet |” identification des différentes ondes (ou pics) formant lesP.E.A.T.C., et
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I"analyse de leurs caractéristiques (latences et amplitudes). Dans un deuxieme temps,
le seuil de stimulation est déterminé (vide infra) [75].

Lorsque I'intensité de stimulation diminue, les latences des pics, notées Lat.,
augmente (environ 0,09 a 0,014 ms/dB HL), alors que les latences entre pics restent
stables (sauf I’ Intervalle de Latence entre les Pics | et I, noté I.P.L. I-I1, qui diminue,
d’environ 0,002 mg/dB HL) [75].

la polarité du stimulus: elle définit trois modes selon lesquels la stimulation

acoustique peut étre délivrée. Il Sagit du mode «raréfaction» (il provoque le
rapprochement initial de la membrane tympanique de |’ écouteur), du mode
« condensation » (il provoque I'éoignement initial de la membrane tympanique de
I”écouteur), et le mode «aternatif » combinant simultanément les deux modes
précédents.

Ces différents modes influent sur les paramétres des P.E.A.T.C. : lors de stimulation
aérienne, en mode « condensation », les latences (ou Lat.) et les intervalles entre pics
(ou I.P.L.) augmentent quelque soient les pics; c'est le contraire en mode
« raréfaction », comme le montre le schéma 54.

Par contre, lors de stimulation osseuse les Lat. sont plus courtes en mode condensation
gu’ en mode raréfaction (cf schéma 55).

Il est important de noter que, pour I’ obtention des P.E.A.T.C. par stimulation osseuse,
c’est le mode condensation qui donne la meilleure différenciation des pics, comme le

montre le schéma 55.

la fréguence de stimulation: deux ééments sont alors a prendre en considération.

D’une part, plus la fréquence de stimulation est élevée, plus I’amplitude des pics est
faible, ce qui compligue I'analyse des P.E.A.T.C. (les distorsions sensibles sur la
morphologie des ondes apparaissent pour des fréquences supérieures a 20 clics par
seconde).

D’autre part, plus cette fréguence est faible, plus le temps nécessaire a
I’ enregistrement est long.

Ainsi, lafréguence de stimulation optimale est voisine de 10 clics par seconde.
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(d’apres[140]).
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e |e nombre de stimulation : il est déterminé par le nombre de réponses nécessaires pour

obtenir un «bruit de fond» négligeable (pour cette raison, le stimulateur et le

moyenneur sont couplés) : vide infra.

e le «masking»: il Sagit d appliquer, lors de stimulation aérienne, un bruit blanc a

I’ oreille non stimulée, a une intensité de 40 dB au dessus [75] ou de 30 dB au dessous
de I'intensité de la stimulation [189]. En effet, ce bruit blanc permet d’ éviter que la
stimulation n’ atteigne I’ oreille controlatérale (gréce ala conduction par les os du crane
et I’air) et n" évoque une activité éectrique controlatérale. Ce « masking » est tres utile

lors de surdité unilatérae (vide infra).

— Lesélectrodes

Ce sont des électrodes sous-cutanées, reliées al’ amplificateur, et au nombre de trois[75] :

- une éectrode active (ou positive) notée +

- une éectrode de référence ou négative (notée -)

- Uune masse.
Avant tout enregistrement de P.E.A.T.C., il faut vérifier que les impédances des éectrodes
positive et négative soient toutes deux inférieures a 10 kilo-ohms, et que leur différence ne
dépasse pas 3 kilo-ohms [188].
Il n"existe pas de consensus sur le placement exact de ces trois électrodes: plusieurs
possibilités se retrouvent dans la littérature vétérinaire.
Ains, d aprés[74], I’ électrode active se place sur le vertex (ou point culminant de la vodte du
crane) de I’animal, I’ électrode de référence au niveau de la partie caudo-dorsale de I’ arcade
zygomatique sur le cOté ipsi-latéral a |’ oreille stimulée, et la masse sur la ligne médiane du
cou (cf schéma 56).
Néanmoins, |’ électrode de référence et la masse peuvent aussi étre installées rostralement a la
base de chacun des méats acoustiques externes, en arriere de la joue, I’ éectrode de référence
étant généralement située du cété de I'oreille stimulée [75] (cf schéma 52), mais pouvant
auss setrouver du coté del’ oreille non stimulée [188].
Citons enfin [219] ou I’on trouve I’ électrode active placée a la base de I’ oreille stimulée,
I’ électrode de référence au dessus de la protubérance occipitale, et la masse a la base de

I’ oreille non stimulée.
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Sédation chez le Chien

Sédation chez le Chat

Association : - Xylazine (2 mg/kg, 1V)
- Atropine (0,05 mg/kg, IM)
- Kétamine (15 mg/kg, IM)

Association : - Xylazine (1 mg/kg)
- Kétamine (10 mg/kg)

Association : - Xylazine (2 mg/kg, SC)
- Atropine (0.05 mg/kg, SC)
- Pentobarbital (10 mg/kg, 1V, 15 minutes apres
I’ administration de Xylazine et d’ Atropine)

Pentobarbital sodique (10 mg/kg)

Maléate d’ acépromazine (0,55 mg/kQg)

Halothane

Médétomidine (0,04 mg/kg, IM ou V)

Médétomidine (0,08 — 0,15 mg/kg, IM ou V)

Association : - Médétomidine (0,1 mg/kg, 1V)
- Propofol (1 mg/kg, IV, 5 minutes aprés
I" administration de Médétomidine)

Tableau 9 — Principaux agents anesthésiques utilisableslorsdelamesurede P.E.A.T.C.
chez les Carnivor es domestiques
(d’apres[40, 76, 154]).
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— L amplificateur

Il permet d’amplifier I’ enregistrement des P.E.A.T.C. de 100.000 & 500.000 fois, du fait que
le signal électrique enregistré suite a une stimulation acoustique soit de trés faible amplitude
(de I’ ordre du microvolt ou pV). Cependant, le « bruit de fond » est alors lui-aussi amplifié.

Pour cette raison, I'amplificateur est équipé d'un filtre permettant de mieux séparer les
P.E.A.T.C. du « bruit de fond ». En effet, les P.E.A.T.C. sont formés de déflexions lentes (ou
ondes lentes) auxquelles se superposent une succession de pics positifs (ou ondes rapides). De
plus, I'analyse spectrale des P.E.A.T.C. révéle une large distribution des fréquences, la
composition en fréguence des P.E.A.T.C. pouvant effectivement étre diviseée en quatre bandes
de fréquence : les bandes A ou [30-390 Hz], B ou [390-680 Hz], C ou [680-910 Hz], et D ou
[910-1.960 Hz]. Pour les fréquences des bandes A et/ou B, seules les déflections lentes
apparaissent, alors que pour les fréguences des bandes D, ou C et D, les pics positifs et les
creux les suivant peuvent étre identifiés facilement. Par conséquent, il est recommandé un
réglage de la bande passante de 53 Hz [75] voire 150 Hz & 3.000 Hz, ce réglage étant adapté a
I’ enregistrement des ondes rapides et lentes composant les P.E.A.T.C., et ayant des effets

négligeables sur laconfiguration, la latence et I’ amplitude des différentes ondes[75].

— Le moyenneur

Il apour réle d’ extraire les P.E.A.T.C. du « bruit de fond ». En effet, il permet de calculer la
moyenne d'une série d enregistrements successifs (appelés balayages) initiés par une
stimulation. Ainsi les P.E.AA.T.C. se révélent ére des moyennes de |’ enregistrement de
I activité électrique du cerveau suite a une stimulation acoustique externe, la réalisation de ces
moyennes étant indispensable pour extraire de I’ enregistrement |’ activité électrique cérébrale
defond [75, 176].

En effet, cette méthode se base sur I"hypothese que le « bruit de fond » est statistiquement
aléatoire alors que les P.E.A.T.C., induits par une stimulation donnée, sont toujours identiques
en amplitude et en temps. Ainsi, quand I’ appareil réalise la moyenne des enregistrements, les
P.E.A.T.C. restent les mémes alors que les bruits de fond sont atténués par la racine carrée du
nombre de réponses enregistrées[75].

Le seuil a partir duquel la réponse résultant des moyennes varie tres peu suite a de nouveaux
stimuli est de I’ ordre de 1.000 balayages chez le Chien , et de 128 chez le Chat [188].
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Schéma 57 — Représentation schématique de deux enregistrementsde P.E.A.T.C.
chez un Chien (courbe du haut) et un Chat (courbedu bas) ayant tous deux une audition normale.
Cesenregistrementsont éé réalisés apres 1.000 balayages, a uneintensité de 90 dB HL,
et alafréguencede 11,7 clics par seconde (d’aprés[188]).
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Toutefois, il faut noter que tout moyen permettant de réduire le « bruit de fond » réduit par la
méme le nombre de balayages nécessaires pour individualiser les P.EA.T.C. du signa
électroencéphal ographique.

Ainsi la tranquilisation peut se révéler tres utile pour diminuer le « bruit de fond », rendant
par ailleurs plus aisée lamanipulation de I’animal. L’ anesthésie générale n’ est pour autant pas
nécessaire, une sedation suffit.

Le tableau 9 présente les principaux agents anesthésiques pouvant étre utilisés dans cette
optique. Par contre, le thyamylal sodique et le méthoxyflurane sont contre-indiqués car ils
modifient les P.E.A.T.C. [76], le premier modifiant leur amplitude [188] et le second leur
latence [155].

La durée du balayage est auss prédéfinie: elle doit étre de 10 millisecondes pour pouvoir
individualiser les composantes a latence bréve correspondant aux P.E.A.T.C. (vide supra). En
effet, le moyenneur ne fait la moyenne de I’ activité éectrique que durant les dix premiéres
millisecondes suivant chacune des stimulations auditives. Ainsi, les composantes a latence
moyenne ou composantes semi-précoces, probablement d’ origine corticale ou sous-corticale,
et celles a latence longue ou composantes tardives, liées aux niveaux de vigilance et
d attention (vide infra), ne sont pas prises en compte.

c) Réalisation de I’ enregistrement des P.E.A.T.C.

Une fois |’ appareil d’ électrodiagnostic réglé et les électrodes mises en place (cf schéma 56),
I’enregistrement des P.E.A.T.C. peut commencer : chacune des deux oreilles est testée
individuellement, et le temps nécessaire pour réaliser ce test est généralement compris entre
10 et 15 minutes [201].

Comme nous I’avons vu plus haut, la mesure des P.E.A.T.C. comporte trois phases: tout
d abord, I'identification des ondes suivie de I’analyse de leurs caractéristiques (latences,
amplitudes) avec de fortes intensités de stimulation, et enfin la détermination du seuil de
stimulation [75].
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1.2.2. ldentification, analyse et détermination des seuils de stimulation des
P.EA.T.C.

a) ldentification des ondes

— A une intensité de 80 - 90 dB HL et a une fréquence de balayages inférieure a 20
clics par seconde, la courbe obtenue consiste en 6 ou 7 ondes positives identifiées par un

chiffreromain [31, 75, 188, 201], comme le montre le schéma 57.

— L'onde | est produite par la portion distale [46] du nerf vestibulo-cochléaire. L'onde
Il est produite par le noyau cochléaire ipsi-latéral et la portion intracrénienne et extra-
médullaire du nerf vestibulo-cochléaire [46] ; tandis que I'onde |11 est produite par le noyau
dorsal du corps trapézoide [188] ou complexe olivaire supérieur [46] (cf schéma 58).
Rappelons que le noyau cochléaire et le noyau dorsal du corps trapézoide ou complexe
olivaire supérieur sont des structures comprises dans le tronc cérébral (cf paragraphe 1.5.1. de
la Premiére partie).
Au-dela de I'onde |11, il devient plus difficile de faire coordonner les structures anatomiques
lemniscales avec les différentes ondes [188]. Cependant, certains auteurs avancent comme
générateurs de I’onde IV le lemnisque latéral, de I’onde V le collicule caudal, de I’onde VI le
corps géniculé médial [46, 74], et del’onde VI les radiations acoustiques [46].
Lespics| et V sont les plus faciles a identifier parmi les P.E.A.T.C., le pic | étant le premier
et le pic V du fait de sa morphologie asymétrique particuliere. En effet, le pic V est
généralement suivi d’ une large déflexion négative (cf schémas 57 et 58) [75].
Les P.EAA.T.C., obtenus aprés stimulation osseuse, présentent les mémes caractéristiques

[198], comme le montre |e schéma 61.

— L’identification de I’onde | représente un des aspects les plus importants dans
I"interprétation des P.E.A.T.C. car I’évaluation de la conduction dans les voies nerveuses de
I’ audition au sein du tronc cérébral se fait a partir du pic de cette onde. De plus, étant donné
que I'onde | a pour générateur une portion extra-axiale (ou portion distale [46]) du nerf
cochléo-vestibulaire, une Iésion touchant les structures périphériques influence la latence et

I”amplitude (vide infra) de cette premiére onde, et par conséquent celles des ondes suivantes.
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Schéma 59 — Repr ésentation schématique d’ enregistrementsde P.E.A.T.C.,
réalisés chez des Chats ayant une audition normale.
CesP.E.A.T.C. présentent desvariations morphologiques inter-individuelles
(d’apres[188]).
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Enfin, notons que, chez un peu plus d un Chien sur deux, le pic de I’onde | peut se présenter
sous laforme d'un doublet (laet Ib) [75].

L'onde II, quant a elle, suit I'onde I, et est toujours présente aux fortes intensités de
stimulation [75].

Les ondes 11 et IV sont identifiées entre les ondes Il et V, et sont relativement inconstantes
dans leur morphologie. L’onde |11 est toujours présente aux fortes intensités de stimulation, et
correspond a la premiére onde apres I’onde I1. Par contre, pour |I’onde 1V, quatre possibilités
peuvent étre rencontrées : soit le pic IV est confondu avec le pic Il (cf schéma 57, courbe du
Chien) ou avec le pic V (cf schéma 58), soit il est présent (mais de faible amplitude) sur la
pente descendante de I’onde 111 (cf schéma 57, courbe du Chat) ou sur la pente ascendante de
I’onde V (cf schéma 59, 2°™ courbe en partant du bas) [75].

L’onde V dont la morphologie a été décrite précédemment est trés importante car elle
représente la base pour toute comparaison entre individus [46].

L’onde VI suit I’'onde V [75].

L’onde VII, enfin, n’est présente que sur un enregistrement sur deux, a une intensité de

stimulation élevée [75].

— Aingi, chez les Carnivores domestiques, lors de I’identification des P.E.A.T.C., les
cing premiers pics positifs sont désignés comme étant les ondes I, 11, 111, V et VI, I’onde IV
apparaissant occasionnellement avant I'onde V [75]. Le schéma 59 présente des
enregistrements de P.E.AA.T.C., réalisés chez des Chats ayant une audition normale, qui
présentent des variations morphologiques inter-individuelles.
Alors, une fois les ondes identifiées, il faut analyser les caractéristiques de celles-ci (a savoir
les latences des différentes ondes et leurs amplitudes), d’une part apres stimulation aérienne,

et d'autre part aprés stimulation osseuse.

b) Anayse des caractéristiques des P.E.A.T.C. apres stimulation

aérienne

— Leslatencesdes P.E.A.T.C. apres stimulation aérienne

Généralement, le pic | obtenu apres une stimulation de 90 dB HL apparait avec une latence

d environ 1 ms, puis chaque pic suivant survient amoins de 1 ms d'intervalle du précédent.
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Schéma 60 — Représentation schématiquede P.E.A.T.C.
notifiant d’une part, leslatences de chaque pic (Lat.) et entrelespics (I.P.L.),
et d'autre part, lesmodalités de mesure des amplitudes (a I’ aide des lignes horizontales en pointillés)
(d’apres[188]).
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Cependant, les latences, alafois, de chaque pic (ou Lat.) et entre les pics (ou I.P.L.), signifiés
sur le schéma 60, sont influencés par un grand nombre de facteurs non pathologiques, ce qui
rend difficile la mise en place de normes de latences pré-établies.

En effet, parmi ces facteurs, citons :

- I’&ge (méme si son influence disparait apres 40 jours [202]), bien que d apres
certains auteurs, il puisse exister des différences inter-spécifiques sur le degré de
fonctionnement cochléaire chez de jeunes individus. Ceci pourrait s expliquer par une
possible différence de vitesse de maturation des voies nerveuses [173] ;

- I'intensité de stimulation (vide supra) ;

- la fréguence de stimulation (plus elle augmente, plus Lat. 111, Lat. V et Lat.
V1 augmentent) ;

- lapolarité du stimulus (vide supra) ;

- lataille du créne: elle est égale ala somme de la longueur et de la moitié de
lalargeur du crane. Lataille du crane a une corrélation positive de 0,006 ms/cm avec
la Lat. I, 0,003 ms/cm avec la Lat I1l, 0,005 ms/cm avec la Lat. V, et 0,005 ms/cm
avecl'l.P.L.1-V;

- le poids vif de I’animal : il a une corrélation positive de 0,001 ms/kg avec la
Lat. I, 0,005 ms/kg avec la Lat I1l, 0,011 mgkg avec la Lat. V, et 0,01 ms/kg avec
'.PL.I-V;

- latempérature corporelle : les Lat. augmentent si latempérature corporelle est
inférieure 2 37°C (I'animal est alors en hypothermie) [75].

Néanmoins, des valeurs moyennes d’l.P.L. |-V sont rapportées: 2,29 a 2,45 ms chez le Chien
non anesthésié (pour des intensités de stimulation comprises entre 50 et 90 dB HL), et 2,26 &
2,30 ms chez le Chat anesthésié a la xylazine (pour des intensités de stimulation comprises
entre 70 et 90 dB HL) [188]. A titre indicatif, les tableaux 10, 11 et 12 présentent une
synthése hibliographique des latences des différentes ondes, en précisant lorsque cela était
signifié les modalités de |’ enregistrement des P.E.A.T.C..

Il faut noter par ailleurs qu'en plus des différences liées aux modalités de réaisation de
I’ enregistrement des P.E.A.T.C., les différences inter-ages et inter-spécifiques goutent une
difficulté supplémentaire a la constitution de normes précises de latences, comme le montre la
figure 3: elle présente une comparaison des latences moyennes de chague pic entre trois
groupes de Chiens, avec une intensité de stimulation de 60 dB HL : selon les ondes, des écarts

plus ou moins importants sont mis en évidence entre les différents groupes.
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dB
Références - Latence moyenne en ms (- écart-type) HL
cf bibliographue (pola-
I I 111 v v -titd)
[113] 1,25 3,78 20
1,26 3,74 (7
[190] 1,21 (20,02) | 2,00(0,02) 2,3 (105 3,65 (0,067 | 90
1,22 (20,01 | 2.04(0,02) 2,85 (0,08 322020097 | (&)
é0
[139] 1,20 (20,14 | 2,05 (0,15 2,72 (4,15 33(H125 | 3700249 | (B
[14] 1,49 (20,13) | 2320014 3,01 (40,25) 422 (4027 | &0
(R
24
[118] 0,96 (+0,04) 1,22 (0, 56) 2,52 (40,213 361 (4,23 | dB
0,90 (40,05 1,22 (0,05 2.4% (40,18) 3,574,180 | SL
[175] 1,41 (20,03) | 2,22(0,04) 2700405 | 327(H006) | 359004 | A0
1,43 (20,01 | 2,2400,01) 200 (0,027 | 33704003 | 323207 | (R
[207] 1,05 (20,05) 1,90 (0,03 260 (20,05 3,52(40,04) | 20
1,04 (20,04 1,95 (20,07 262 (20,04 360 (20097 | (&)
[11Z] 1,00 (0,043 1,78 (40,053 262 (0,07 297 3,35(40,09) | o0
0,96 (0,073 1,77 (40,05 2,50 (0,109 2,00 3,35 (40,097 | (R)
[55] LR (20,09) | 2,07(0,15) 2,853 (20,24 385027 | 75
(&)

Tableau 10 — L atences moyennes des différentes ondes constituant les P.E.A.T.C. rapportées par
différentsauteurs, I'intensité et la polarité (A : mode « alternatif » ; R : mode « condensation ») du
stimulus utilisé étant le plus souvent signalées (d’aprés [54]).

Intensité du Latences (ms)

stimulus

(dB nHL) L.I L.l L. Il L.V
95 1,92+0,22 | 2,64+0,35| 3,40+0,38 | 4,39+0,35
75 2,00+0,29 | 2,70+0,39| 3,43+0,27 | 4,53+0,36
55 1,97+0,38 | 2,82+0,40 | 3,61+0,31 | 4,70+0,40

Tableau 11 — L atences moyennes (plus ou moins écart-type) de P.E.A.T.C.
obtenues aprés une stimulation aérienne, a différentesintensités de stimulation,
chez 16 Chiens soit 32 oreilles (d’ apres[198]). Ces 16 Chiens étaient des Beagles adultes, non tranquilisés.
Furent utilisés pour I’enregistrement desP.E.A.T.C. : desécouteursinternes; desintensitésde
stimulation de 95, 75 et 55 dB nHL ; un clic délivré pendant 10 us a la fréguence de 11,4/s; des éectrodes
sous-cutanées (+ : vertex du crane, - : situéerostralement al’oreille stimulée, masse : située caudalement
au milieu delaligneinter-orbitaire) ; une bande passante 150 — 3.000 Hz ; deux moyennes de 1.000
balayages.
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— Lesamplitudes des P.E.A.T.C. aprés stimulation aérienne [ 75]

A une intensité de stimulation de 90 dB HL, I'amplitude de I’onde | (différence de voltage
depuis le pic positif au pic négatif, cf schéma 60) est de I’ ordre de 5,1 pV tandis que celle de
I’onde V (ou complexe 1V-V) avoisineles 3,9 pVv.
L’ amplitude de toutes les ondes diminuent lorsque I’ intensité de stimulation diminue et que la
fréquence de balayage augmente.
Cependant, chez le Chien, pour la plupart des intensités de stimulation et des fréguences de
balayage, tandis que les ondes I, 11 et V ont de larges amplitudes, les ondes 111, IV et VII ont
des amplitudes faibles.
Chez le Chat, d’ autre part, le méme constat peut étre effectué tout en notant que |I’onde 11 peut
présenter une amplitude supérieure al’onde | (cf schémas 57 et 59).
On retrouve la-aussi comme facteurs physiologiques influencant I’ amplitude des P.E.A.T.C. :

- I"é&ge, bien que son effet soit nul aprés un mois [202]

- la polarité du stimulus: avec le mode «condensation», I'onde IV a

généralement la plus grande amplitude, tandis qu’ avec e mode « raréfaction », ce sont

fréqguemment lesondes | et |1 qui ont les plus importantes amplitudes [75].

Comme pour les latences, il N’ existe pas de normes précises d’ amplitudes en ce qui concerne
les P.EAA.T.C.. Les tableaux 13 et 14 présentent des valeurs moyennes d’amplitudes des
différentes ondes, en précisant lorsque cela était signifié les modalités de I’ enregistrement des
P.EA.T.C.

c) Anadyse des caractéristiques des P.E.A.T.C. apres stimulation
0Sseuse

[l est important de souligner que, lors de la stimulation osseuse, le « masking » n’est pas utile.
Les P.E.A.T.C. obtenus aprés stimulation osseuse ont des caractéristiques tres proches de
celles que nous avons vues pour les P.E.A.T.C. enregistrés aprés stimulation aérienne [ 75].

Cependant, d'une maniere générale, les latences des ondes enregistrées aprés stimulation
osseuse sont plus breves que celles obtenues aprés stimulation aérienne lorsque sont utilisés
des écouteurs internes. |l faut alors apporter une correction de + 0,85 ms aux latences
obtenues apres stimulation osseuse pour pouvoir les comparer a celles obtenues apres

stimulation aérienne.
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Stimulus auditif

Stirmulus de différentes fréquences (kHz)

Clic 1 2 4 b 12 16 24 32
Latence (ms) (mean *= SD)
Lat [ 1.43 (0.08) 1.77 (0.09) L78(0.08) 1.75 (0.10) L74 (011 163 (0.09) 167 (0.1 177 (0.15) 1.83 (0.13)
Lat 11 2.28 (0.09) 263 (0.12) 258 (0.12) 254 (0.14) 244 (0.13) 2.61 (0.21) 2.77 (0.17) 271 (D.21)
Lat III 3.01 (0.10) 332 (0.16) 3.33 (0.14) 3.30 (0.19) 323 (0.24) 3.28 (0.41) 3.55(0.23) 3.55(0.21)
Lat IV 338 (0.10) 3.63 (0.23) 3.60 (0.14) 3.68 (0.06) 3.68 (0.14) 3.72(0.20) 3.89 (0.32) 3.94 (0.24)
Lat V 409 (010 445 (0.11) 4.35 (0.13) 450 (017 4.59 (0.21) 4.48 (0.19) 4.63 (0.20) 4.53 (0.16) 4.61 (0.17)
Lat VI 5.29 (0.14) 5.51 (0.22) 5.67 (0.27) 5.84 (0.18) 5.75 (0.26) 5.88 (0.32) 5.72 (0.23) 5.69 (0.26)
Latence
entre pics (Ms) (mean = SD)
LP.L: -1 1.60 (0.10) 1.36 (0.13) 1.38 (0.09) 1538 (0.15) 1.6]1 (0.1% 1.63 (0.34) 176 (0.16) 1.72 (0.17)
LP.L: -V 267 (0011 268 (0.16) 2.56 (0.10) 2.75 (0.10) 2.85(0.14) 2.85 (0.16) 2.97 (0.15) 2.78 (0.09y 2.7% (0.14)

Tableau 12 - L atences moyennes des P.E.A.T.C. obtenus aprés stimulation aérienne a I’ aide de différents
stimuli auditifs (clic et stimuli de différentes fréguences), chez 10 Chiens soit 20 oreilles (d’ aprés[204]).
Parmi ces 10 Chiens, il y avait trois Beagles et sept Chiens croisés, de poids moyen 17,8 kg, d’ 4ge moyen

5,7 ans, tranquillisés, ayant une températurerectale stabilisée entre 36,5 — 37,5°C.

Furent utilisés pour I'enregistrement desP.E.A.T.C. : des écouteursinternes; uneintensité de stimulation
de80dB SPL ; un clic et desstimuli de différentesfréquences (1, 2, 4, 8, 12, 16, 24 et 32 kHz) délivrés
pendant 0,2 ms alafréquence de 10/s; des électrodes sous-cutanées (+ : vertex du créne, - : basede
I’oreille stimulée, masse : base del’oreille non stimulée) ; une bande passante 3 —300 Hz ; 256 balayages.

Daltnating chiots ._I_ ...._.."__l"__ --'v- —-v_.- _V‘_

Dalmatiens adultes —--' —— —--| I—— —lu— —N— —v— -—VI———

Chiens croisés adultes —|— —I I—- —”I— —|h_v_ —V‘_
Lllllillll]lltlllllllllllIllllIllllI]Ill]ll!lillllllllllliIIIII
0 1.0 20 30 4.0 5.0 6.0

Figure 3 - Comparaison des moyennes des latences de chaque pic entre trois groupes de Chiens
(Dalmatiens chiots et adultes, Chiens croisés adultes), I'intensité de stimulation étant de 60 dB HL ;
chiffreromain = identification del’onde, placée a la valeur moyenne dela latence;
lignede part et d’autredu chiffre =1 écart-type; I’échelle est en ms(d’ apres[140]).
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En effet, la transmission osseuse est plus courte que la transmission aérienne du son a travers
le tube reliant le stimulateur a |’ écouteur interne (rappelons que la propagation du son dans
I"air se fait a la vitesse de 331 m/s, et que la distance séparant le stimulateur de |’ écouteur
interne est de 28 cm). De plus, cette correction peut méme étre majorée si I’on considere la
distance séparant |’ oreille interne de I’ oreille externe.

Par contre, une éude a montré que cette différence de latence, entre P.E.A.T.C. obtenus apres
stimulations aérienne et osseuse, ne se retrouve pas lorsque sont utilisés des écouteurs
externes (cf schéma 61). Cependant, ces résultats ne sont pas significatifs, |es enregistrements
N’ ayant été effectués que sur deux Chiens [198]. Par ailleurs, ces résultats sont contraires aux
données disponibles chez I'Homme. En effet, dans I’ espece humaine, |a latence de I’ onde V
obtenue apres stimulation osseuse (avec le vibreur placé sur le front) est plus longue de 0,5
ms que la latence obtenue aprés stimulation aérienne, réalisée a I’ aide d’ écouteurs externes
[196, 199].

d) Détermination du seuil de stimulation

Le seuil de stimulation des P.E.A.T.C. est la plus faible intensité de stimulation pour laguelle
on obtient une réponse. En pratique, cette réponse correspond a I’ identification de I’onde V.
En effet, cette onde est utiliste comme référence, car facilement reconnaissable aux faibles
intensités de stimulation (en raison de son importante amplitude et de la large déflection

négative qui la suit, vide supra) [75].

— Détermination du seuil de stimulation aérienne

La non plus, il n’existe pas de véritable consensus. Chez le Chien sous sédation, ce seuil de
stimulation est rapporté comme compris entre 0 et 5 dB HL d' aprés [154, 187], entre 5 et 25
dB HL d'aprés [75, 113], entre 20 et 25 dB HL d'aprés [74], ou encore comme voisin de 0,5
dB SPL d apres [204] (cf tableau 15, premiére colonne correspondant au « clic »).

Pour déterminer ce seuil, il existe deux possibilités: soit, aprés avoir identifié les pics aux
fortes stimulations, on peut diminuer I’intensité du stimulus acoustique progressivement par
pallier de 5 a 10 dB HL, jusqu’a ce que la réponse soit iso-électrique ; soit on peut procéder
en augmentant |’intensité de 5 a 10 dB en partant du niveau a partir duguel aucune réponse

n’'est évoquée, jusgu’ a ce que I’ onde la plus proéminente soit enregistrée [75] (cf schéma 62).
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Intensité du Amplitudes (LV)

stimulus

(dB nHL) I 1 1 V
95 1,18+0,86 | 1,30+0,67 | 0,37+0,30 | 0,36+0,33
75 0,47+0,46 | 0,59+0,38 | 0,44+0,23| 0,31+0,19
55 0,18+0,17|0,22+0,18 | 0,32+0,18 | 0,20+0,18

Tableau 13 — Amplitudes moyennes (plus ou moins écart-type) de P.E.A.T.C.
obtenues aprés une stimulation aérienne, a différentesintensités de stimulation,
chez 16 Chiens soit 32 oreilles (d’ apres[198]).
Lesmodalitésdel’enregistrement des P.E.A.T.C. sont celles précisées pour letableau 10.

Stimulus auditif

Stimulus de différentes fréquences (kHz)

Clic ] 2 4 8 12 16 24 32
Amplitude (pV) (mean * SD)
Ampli-1 141 (0.69) 112 (0.58) 1.06 (0.48) 0.81 ((139) 063 (0.32) 054 (0,33) 1.03(0.97) 1.17(1.12)
Ampli-V 1.37 (0.72) 142 (0.70) 114 (0.63) 0.51 (0.29) .52 (0.36) 0.68 (0.38) 1.33(0.71) 1.47 (0.78)
Ampli-ratio 1.25 (0.88) L9 (1.57) 1.36 (1.01} 090 (1.15) 1.03 (1.16) 1.86 (1.83} 2.37 (1.80) 3.32 (4.73)

Tableau 14 — Amplitudes moyennesdes P.E.A.T.C. obtenus aprés stimulation aérienneal’aide de
différents stimuli auditifs (clic et stimulus de différentes fréquences),
chez 10 Chiens soit 20 oreilles (d’ apres [204]).
Lesmodalitésdel’enregistrement des P.E.A.T.C. sont celles précisées pour letableau 11.
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Schéma 61 — Représentation schématique de trois enregistrements de P.E.A.T.C. , obtenus apr és stimulation osseuse
et apresstimulations aériennes, réalisées a I'aide d’ écouteur sinternes et externes
(d’apres[198]).
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Stimulus auditif

otimulus de differentes fréquences (kHz)

Clic ] 2 4 8 12 5] 24 a2
Seuil de stimulation
(dB SPL) (mean *= SD)
Seuil 053 (14.5) 465 (9.9 393 (6.7) 435(163% 17.0024.6) —3.5(16.3y 5352060 23.0¢(13.2y 33.5(8.D1

Tableau 15 — Seuils moyens de stimulation desP.E.A.T.C.,
déterminés apr és stimulation aérienne
al'aide de différents stimuli auditifs (clic et stimulus de différentes fréguences),
chez 10 Chiens soit 20 oreilles (d’ aprés [204]).
Lesmodalitésdel’enregistrement des P.E.A.T.C. sont celles précisées pour letableau 11.
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— Détermination du seuil de stimulation osseuse

Selon les études, les avis divergent sur la valeur de ce seuil de stimulation, alant de 0 dB HL
(cf schéma 63), quelque soit la taille du Chien (Damatien ou Jack Russel Terrier) [154],
jusqu’a 50 — 60 dB HL [219].

1.2.3. Utilisation diagnostic des P.E.A.T.C.

L’ enregistrement des P.E.A.T.C. permet de déterminer :

— le degré (ou la sévérité) de I’ atteinte auditive (surdité partielle ou totale), lorsque le

seuil de stimulation est évalué ;

— la symétrie de cette atteinte: elle peut étre uni- ou bilatérale, en testant
successivement les deux oreilles, et en ayant éventuellement recours au « masking » (' est-a-

direal’ application d’ un bruit blanc sur I’ oreille non stimulée, vide infra).

— |"éage anatomo-fonctionnel atteint: s'agit-il d'une surdité de transmission ou
d'une surdité de perception, et cette derniere, est-elle endocochléaire ou rétrocochléaire [1, 2,
26, 102]? En effet, ce dernier renseignement est apporté par I’ analyse des caractéristiques des
P.EA.T.C., ans que par la comparaison des P.EA.T.C. apres stimulation aérienne et
osseuse. Nous allons ainsi présenter successivement comment mettre en évidence des surdités
(partielles ou totales) unilatérale, de transmission et de perception.
Pour la suite de I’ expose, il est important de noter que d’ une part, une latence diminuée signe
soit une démyélinisation segmentaire, soit une perte neuronale ou axonale ; et d autre part,
une amplitude diminuée signe soit une diminution du nombre de fibres nerveuses, soit une

désynchronisation des salves secondaires a une démyélinisation [46].

a) Mise en évidence d’ une surdité unilatérale

Le schéma 64 souligne I'intérét du « masking » lorsque I’on veut mettre en évidence une
surdité unilatérale En effet, ce schéma présente des tracés de P.E.A.T.C. obtenus chez un
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Schéma 62 — Représentation schématique de la détermination du seuil de stimulation
chez un Dalmatien adulte.

Lalarge déflection négative suivant I'onde V est ici clairement identifiable
apartir d'uneintensité de stimulation de5 dB HL, natifiée par une fléche noire.
Lespicsl, I, 111,V et VI sont bien identifiables aux fortesintensités de stimulation
(d'apres[113]).
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chiot Setter anglais de six semaines, présentant une surdité unilatérale droite. L’on peut
observer :
4éme

— un tracé normal, qui est obtenu sur |’ oreille gauche (47" tracé en partant du haut) ;

—> deux tracés obtenus & 80 et 100 dB HL sur I'oreille droite (1% et 2°™ tracé en

partant du haut), sur lequel les amplitudes des ondes sont diminuées;;

—> un tracé iso-électrique (3°™ tracé en partant du haut), obtenu sur I’ oreille droite,

apres application d'un bruit blanc sur I’ oreille non stimulée (I’ oreille gauche) ou « masking ».

Ainsi les 1% et 2°™ tracés en partant du haut, obtenus sur | oreille droite, correspondent en fait
a I'activité éectrique générée par I'oreille non stimulée (oreille gauche), du fait de la
conduction du son par les os du créne et par I'air. Alors, I’application al’ oreille non stimulée
d un bruit blanc (ou « masking ») supprime cette activité électrique et permet de révéler une
surdité compléte unilatérale du coté droit comme le montre le 3°™ tracé en partant du haut,

qui est isoélectrique.
b) Mise en évidence d’ une surdité de transmission
Lors de surdité de transmission, les P.E.A.T.C. présentent trois grandes modifications :

— une augmentation du seuil de stimulation (cf schéma 65), par exemple, de 30 a 40 dB

HL lors d interruption de la chaine ossiculaire [86, 196] ;

— une augmentation globale des latences et une diminution des amplitudes des pics, sans

augmentation significative des latences entre pics (cf schéma65) ;
— une absence totale de réponse.
Le schéma 65 présente des enregistrements de P.E.A.T.C. lors d' otite externe sévére, associée

a une sténose du méat acoustique externe: il illustre parfaitement les deux premiers points

précédemment cités : cette otite est associée a une surdité de transmission.
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Schéma 63 — Repr ésentation schématique de P.E.A.T.C. obtenus apr és stimulation osseuse chez un Dalmatien ayant une audition normale.
Uneréponse évoquée est visible dés 0 dB nHL, comme le montrela fleche (d’ aprés[154]).
Lorsde cet enregistrement, le Dalmatien éait tranquillisé ; le stimulateur osseux était appliqué sur levertex du crane;
lesintensités de stimulation utilisées furent 30 puis 20 puis 10 et enfin 0 dB nHL ; leclic était délivré pendant 0,1 msalafréquencede 11,1/s, ;
les électrodes sous-cutanées étaient placées de la maniére suivante: + sur levertex du crane, - en arrieredu tragusdel’ oreille stimulée, masse en arriere du tragus
del’oreille non stimulée; la bande passante était de 100 — 3.000 Hz ; deux moyennes de 1.000 balayages furent réalisées.
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Cependant, associée a la stimulation aérienne, la stimulation osseuse devra toujours étre
envisagée, pour écarter toute possibilité de surdité de perception associée a la surdité de
transmission, particulierement dans le cas ou aucune réponse n'est présente lors de la
stimulation aérienne (cf troisiéme point cité précédemment) [75].

Alors, si la stimulation osseuse entraine une activité évoquée « normale » (cf schéma 66), cela
indique gu'il sagit bien d'une surdité de transmission. De plus, s I’on observe une
augmentation du seuil de stimulation et des latences obtenus apres stimulation aérienne, en
comparaison avec les résultats des P.E.A.T.C. obtenus apres stimulation osseuse, la présence
d’ une surdité de transmission est confirmée [75].

Rappelons que lors de la stimulation osseuse, e mode condensation est le mieux adapté (vide
supra) car il permet d’ obtenir une meilleure différenciation des pics des P.E.A.T.C.. De plus,
il faut noter que les latences des pics obtenues par stimulation osseuse sont plus longues que
celles obtenues apreés stimulation aérienne (vide supra) [75].

¢) Mise en évidence d’ une surdité de perception

Lors de surdité de perception, la surdité peut ére endocochléaire ou rétrocochléaire (cf
paragraphe 1.2.1. de la Deuxieme partie).

— Mise en évidence d’ une surdité endocochléaire.

Lorsque celle-ci est totale, I’ enregistrement des P.E.A.T.C. se résume a un tracé iso-électrique
(par exemple lors d’ ototoxicité [151]).

Par contre, lorsgu’ elle est partielle, la latence de I'onde | (Lat. 1) augmente alors que son
amplitude diminue [75], tout comme les amplitudes des autres ondes [201]. De plus le seuil
de stimulation augmente [ 74].

Cependant, lors de presbyacousie, le seuil de stimulation est augmenté de maniére
significative, sans que la morphologie des ondes (amplitude et latence) ne soit modifiée [85,
86].

Globalement, les tracés sont identiques a ceux obtenus lors de surdité de transmission.

Ainsi, comme nous I’avons vu précédemment, il faut avoir recours a la stimulation osseuse

pour différencier une surdité de transmission d’ une surdité de perception.
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En effet, un tracé normal est obtenu du coté gauche (4°™ tracé en partant du haut).
Lestracésobtenusa 80 et 100 dB HL sur I’oreilledroite (1% et 2°™ tracé en partant du haut) correspondent a I’ activité électrique générée par I’oreille non stimulée

Schéma 64 — Tracésde P.E.A.T.C. obtenus chez un chiot Setter anglais de six semaines, présentant une surdité unilatérale droite.
(oreille gauche). L’ application a I’ oreille non stimulée d’un bruit blanc (« masking ») supprime cette activité électrique et permet derévéler une surdité compléte

unilatérale du coté droit commele montre le 3°™ tracé en partant du haut qui est isoélectrique
(d’apreés[74]).
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Si cette stimulation a, elle-aussi, pour résultat |’ obtention d' un tracé iso-électrique [75] ou si
elle ne change pas les caractéristiques du tracé obtenu avec les écouteurs [74], il s agit bien

alors d' une surdité de perception.

— Mise en évidence d’ une surdité rétrocochléaire [ 74, 75]

Dans ce cas précis, lors de I’ enregistrement des P.E.A.T.C., il n'y a pas de modification du
pic | dont I’amplitude et |a latence sont normales, mais une altération des pics suivants avec,
en particulier, une augmentation significative des1.P.L..

En effet, S'il s agit d’ une surdité rétrocochl éaire périphérique (liée a une atteinte proximale du
nerf cochléaire jusqu’ a son entrée dans le tronc cérébral, cf paragraphe 1.2.1. de la Deuxieme
partie), |’enregistrement des P.E.A.T.C. révéle une augmentation de I'l.P.L. I-1Il, et une
altération des pics suivant le pic | : ceci révéle unelésion ipsilatérale al’ oreille stimulée.

Par contre, Sl sagit d'une surdité rétrocochléaire centrale (cf paragraphe 1.2.1. de la
Deuxiéme partie), |’ enregistrement des P.E.A.T.C. présente une augmentation de I'l.P.L I-I11
et/oudel’l.P.L. Il1-V, ainsi gu’une atération (en terme d’ amplitude) des pics correspondants
au niveau anatomique de la lésion et des pics suivants [75]. C'est le cas par exemple lors de
surdité associée a une hypothyroidie [101].

Cependant, en cas d’ affection touchant le cortex auditif [75], ¢’ est-a-dire en cas d’ affections
rostrales aux collicules caudaux [74], I'animal cliniquement sourd présente un tracé tout a fait

normal lors de |’ enregistrement des P.E.A.T.C..

1.2.4. Inconvénientsdes P.E.A.T.C.

Ces inconvénients sont essentiellement au nombre detrois :

— lesP.E.A.T.C. ne sont pas specifiques en terme d’ étiologie ;

— ils ne permettent pas d’ explorer I'intégralité de la fonction cochléaire, puisgu’ils
sont limités a une gamme de fréquences bien particuliere (nous avons vu qu'ils ne
permettaient que de stimuler les cellules sensorielles de I’ organe spiral situées a la base de la
cochlée), bien que certains auteurs tentent désormais d’ élargir cette gamme de fréquences (cf
[204] et lestableaux 12, 14 et 15) ;
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Schéma 65 — Repr ésentation schématique de 4 enr egistrements de P.E.A.T.C. permettant de comparer un tracé normal obtenu chez un Chien ayant une audition
normale, atroisautrestracés (a différentesintensités de stimulation) obtenus chez un Chien atteint d’une otite externe sévér e avec sténose du méat acoustique
externe, mettant en évidence une surdité de transmission associée (d’ apr és [55]).
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— ils ont un codt et un aspect technique lourds, ce qui oblige d’avoir recours a des
centres de référés, spécialisés en électrodiagnostic [46]. |l en existe peu en France: I’ on peut
citer les Ecoles Nationales Vétérinaires de Lyon (E.N.V.L.) et d’ Alfort (E.N.V.A.), ou encore

laclinique vétérinaire de Frégis a Arcueil (Val-de-Marne).

Ains, |'étude des P.E.A.T.C. et I’examen clinique (cf paragraphe 1.1. de la Troisieme parti€)
permettent dans la plupart des cas d'obtenir un diagnostic anatomique : on peut aors faire
correspondre la surdité a une atteinte de I'oreille externe ou moyenne, de l'oreille interne ou
des voies nerveuses de l'audition. Cependant, comme nous |’avons vu précédemment, les
P.E.A.T.C. ne sont pas spécifiques en terme d'étiologie [74]. Mis a part chez les jeunes chiots
ou chatons suspects de surdité congénitale héréditaire (cf paragraphe Il de la Troisieme
partie), d'autres examens complémentaires sont nécessaires a |'établissement d'un diagnostic

étiologique.

1.3. Les autres examens complémentairesréalisables

1.3.1. L’imagerie médicale et la biologie clinique

a) L’imagerie médicale

— Bien que peu discriminante, la radiographie des bulles tympaniques peut se révéler

utile dans |'évaluation de I'oreille moyenne [105].

— Cependant, I’ exploration spécifique des oreilles moyenne et interne, ou des voies
nerveuses de | audition, requiert le plus souvent des moyens d’imagerie plus sophistiqués, tels
que la tomodensitométrie (ou scanner) [65, 74, 105] et I'magerie par Résonance Magnétique
(ou I.R.M.) [3, 74, 105, 205]. En effet, au niveau de I’encéphale et de la boite cranienne, la
tomodensitométrie permet une excellente visualisation des structures osseuses et une bonne
visualisation des tissus mous, alors que I'’lRM offre une visualisation moyenne de I’ os mais
une excellente visualisation des tissus mous. Ainsi, selon les auteurs, les avis divergent,
certains préférant avoir recours au scanner [42], d'autres al’IRM [3, 223], et d autres enfin

n’ayant pas de préférence [33].
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Schéma 66 — Repr ésentation schématique de 2 enr egistrements de P.E.A.T.C. obtenus
apreés stimulation aérienne (tracé du bas) et aprés stimulation osseuse (tracé du haut),
réalisés chez un Chien atteint d’une otite chronique externe
(d’apres[188]).
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b) Labiologie clinique

A ces techniques d' imagerie, selon les cas, des examens hiologiques peuvent étre associés
[127] telsque:

— |’analyse du liquide cérébro-spinal ou L.C.S. (protéinorachie et cellularité) ;

— larecherche de pathogenes a tropisme nerveux danslesang et leL.C.S;

— une biochimie sanguine en cas de suspicion de troubles systémiques comme

I” hypothyroidie ou I’ athérosclérose.

1.3.2. Les autres méhodes d’ él ectrodiagnostic

a) Les autres potentiels évoqués auditifs

— Alors que les P.E.A.T.C. sont des P.E.A. a latence breve, il existe deux autres
sortesde P.EA. :

- les Potentiels Evoqués Auditifs a Latence Moyenne (P.E.A.L.M.), enregistrés
dans les 8 a 80 ms suivant la stimulation acoustique, et générés par le corps géniculé
medial et les aires corticales auditives. Ces P.E.A.L.M. constituent la seule preuve de
I'intégrité des voies de I'audition a un étage supérieur au tronc cérébral [188].
Cependant ils ne sont pas utilisés en pratique clinique vétérinaire [75] ;

- les P.E.A. alatence longue ou tardive dont les caractéristiques sont trés liées
notamment au niveau de vigilance ou de mémorisation. Tout comme les P.E.A.L.M.,

ils ne sont pas utilisés en médecine vétérinaire [75].

— Notons qu'il existe aussi les « Microphoniques cochléaires ». |lIs correspondent &
I’ enregistrement de la transduction mécano-bioélectrique du stimulus sonore qui survient au
niveau des cellules sensorielles de I’ organe spiral (a la base de la cochlée, vide supra). Ils
peuvent s observer juste avant I’onde | des P.E.A..T.C. en mode condensation ou raréfaction,
et en augmentant la sensibilité de I’amplificateur. Cependant, ils ne sont pas utilisés en

médecine vétérinaire [188].
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b) Les émissions oto-acoustiques cochléaires transitoires

Ce sont des sons de trés faible intensité, générés par la cochlée en réponse a un stimulus
auditif, récemment mis en évidence chez le Chien. Ains les émissions oto-acoustiques
pourraient étre un moyen d’ exploration de lafonction cochléaire [191].

c) L’ éude de I'impédance acoustique en audiométrie

Elle constitue I’ éude des variations de la compliance du systéme tympano-ossiculaire en
fonction d’ atérations artificielles. En effet, on dispose de deux modes d’ action pour en altérer
les caractéres physiques:
- soit la modification de la pression d’air dans le conduit, il s'agit alors de la
tympanométrie [171] ;
- soit la sollicitation des réflexes musculaires de |’ oreille moyenne ou réflexes
ossiculaires[176].
Cette technique d’ évaluation électrodiagnostique de la fonction auditive au niveau de |’ oreille
moyenne, bien que décrite [188] et que des valeurs de référence existent chez le Chien
anesthésié (sous isoflurane) [34], n'est pas utilisé en pratique courante vétérinaire [40].
Cependant, elle se révéle étre une méthode non invasive, tres utile pour mettre en évidence

des otites moyennes [34].
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II. Dépistage de la surdité congénitale chez les Carnivores domestiques
[201]

2.1. Les populations de Car nivor es domestiques concer nees

— En théorie, un dépistage systématique de la surdité congénitale devrait étre effectué
au minimum sur tous les chiots (dés I’ &ge de cing a six semaines, vide supra) appartenant aux
races dans lesquelles des cas de surdité congénitae héréditaire (cf tableau 1) ont été rapportes,
et dans I'idéal sur tous les chiots appartenant a des races dans lesgquelles des cas de surdité
congénitale ont été signalés, une cause héréditaire pouvant toujours étre suspectée (cf tableau
1).

— En outre, ce dépistage devrait aussi s appliquer aux chatons (dés I’ &ge de cing a six
semaines) ayant une robe blanche ou des yeux de couleur « bleu occidental » (C’est-a-dire

bleu pale, type Persan, cf paragraphe 2.3.2. de la Deuxiéme partie).

2.2. Objectif du dépistage de la surdité congénitale

L e dépistage systématique de la surdité congénitale héréditaire, ou supposee telle, a pour but
de retirer de la reproduction les Carnivores domestiques atteints de surdité congénitale
héréditaire (ou supposée telle), que celle-ci soit bilatérale ou unilatérale. En effet, dans le
paragraphe 2.3 de la Deuxiéme partie, tout laisse a penser que ce sont ces animaux atteints de
maniére unilatérale qui représentent le plus grand risque en terme de transmission de la
surdité aleur descendance, puisqu’ils sont dans la plupart des cas asymptomatiques.

Alors, une telle politique, associant dépistage et retrait de la reproduction des animaux
dépistés de maniere positive, permettrait d’instaurer une pression de sélection négative sur les
genes impliqués dans le déterminisme de ce type de surdité. Cependant, il faut que cette
pression de sélection négative soit suffisamment forte pour permettre d’ éradiquer la surdité de
type héréditaire.
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2.3. Mise en cauvre de ce dépistage

Pour mettre en ceuvre ce dépistage, il existe deux possibilités : soit I’on recherche une surdité
congénitale que I’on considerera d’ emblée comme héréditaire, soit I’on cherche a mettre en

évidence la présence de genes responsables de la surdité dans le génome du patient.

— Comme nous |I’avons vu au paragraphe 1.2 de la Troisieme partie, pour mettre en
évidence une surdité, le recours aux P.E.A.T.C. apparait comme essentiel.
Aingl, aux Etats-Unis, le « Dalmatian Club of America», le « Bull Terrier Club of America»
et le « English Setter Association of America» ont mis en place une politique de dépistage
systématique, basée sur I’ utilisation des P.E.A.T.C.. En Europe, de tels efforts commencent a

étre consentis dans différents clubs de races, notamment celui du Dalmatien.

— Cependant, le dépistage des formes héréditaires de surdité congénitale peut aussi

consister a réaliser des tests ADN, utilisant des marqueurs génétiques spécifiques. En effet,
comme nous |’avons vu dans le paragraphe 2.3.1. de la Deuxieme partie, il n’'existe pas de
marqueurs phénotypiques fiables permettant de dépister et d’ éradiquer ce type de surdité (bien
gue des résultats acceptables aient été obtenus en Norvege chez le Dalmatien, cf paragraphe
2.1.c de la Deuxiéme partie, sans pour autant permettre d’ éradiquer la surdité héréditaire dans
cette race).
Par conséquent, des genes mutants impliqués dans le déterminisme de la surdité ayant dga été
isolés en médecine de I’'Homme, le but désormais est d'essayer de les isoler chez les
Carnivores domestiques, pour pouvoir ensuite développer des tests sanguins rapides et
orienter lareproduction pour éradiquer de tels genes [201].
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[11. Gestion d’un Carnivore domestique sourd

3.1. Lestraitements envisageables [40]

3.1.1. Les traitements envisageabl es dans |les cas de surdité de transmission

Les Carnivores domestiques atteints de ce type de surdité peuvent étre traités avec succes en
utilisant des moyens médicaux ou chirurgicaux, avec un recouvrement acceptable de la

fonction auditive dans certains cas.

a) Les traitements envisageables lors de surdités de transmission

secondaires a une atteinte de I’ oreille externe

— En cas de surdité secondaire a une otite externe, généralement, rien que le fait
d enlever le cérumen excessif ou le pus situé dans le méat acoustique externe permet de
restaurer une audition normale. Cependant pour éviter toute récidive, il faut traiter le
probléme sous-jacent (cf tableaux 6 et 7).
Si le traitement médical reste néanmoins insuffisant, et a condition que la partie horizontale
du méat acoustigue externe soit normale, une résection latérale de I’ oreille (ou résection de la
partie verticale du méat acoustique externe, vide infra) peut étre envisagée, permettant alors le
rétablissement de la fonction auditive. En effet, la résection de la partie verticale du méat
acoustique externe est une technique de choix pour rétablir une audition normale lors de
surdité de transmission liée a une otite externe [84].
De plus, cette technique chirurgicale est a préférer ala résection latérale du méat acoustique
externe dans laquelle la partie médiale de la partie verticale du méat acoustique externe

(souvent remaniée lors d' otite externe sévere) n’est pas enlevée [123, 130].

— Lors d'otite externe localisée initialement a la partie verticale du méat acoustique
externe [130], ou lorsqu’il existe des malformations congénitales du méat acoustique externe
(comme I’ atrésie de la partie verticale de celui-ci [84]), I’ on procéde d’ emblée a une résection
de la partie verticale du méat acoustique externeou V.E.C.R. (pour « Vertica Ear Canal
Resection »).

Par contre, cette intervention chirurgicale est formellement contre-indiquée [123, 130] :
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Schéma 67 — Repr ésentation schématique des principaux tempsfortslorsdelaréalisation d’une résection
dela partie verticale du méat acoustique exter ne chez les Car nivor es domestiques
(d"apres[130]).
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- lors de sténose ou d' obstruction de la partie horizontale du méat acoustique
externe ;

- lors d hyperplasie sévére du méat acoustique externe associée a une
calcification du cartilage auriculaire ;

- lors d’ otite externe en phase de chronicité avanceée ;

- lors d’ otite moyenne associée.

Cependant, la V.E.C.R. peut auss représenter une alternative dans le traitement des otites
externes chroniques si les propriétaires de I’ animal ne sont pas préts a accepter les potentielles
complications de I’ exérése totale du méat acoustique externe associée a une ostéotomie de la
bulle tympanigue (vide infra) [130].

Les principales complications de la V.E.C.R. sont la paraysie facide (en cas d atteinte
malencontreuse du nerf VI1) et I’incapacité pour I’ oreille a se dresser [130].

La technique chirurgicale a été tres bien décrite [130], et les principaux temps forts de la
chirurgie sont présentés sur le schéma 67 :

- A et B : incision tout autour du pore acoustique externe, se poursuivant
ventralement jusgu’'a approximativement un centimétre sous la jonction entre les
parties verticale et horizontale du méat acoustique externe ;

- C: dissection de la partie verticale du méat acoustique externe jusqu’au
cartilage annulaire, au niveau duquel elle est coupée transversalement ;

- D : la partie horizontale du méat acoustique externe est suturée a la peau de

maniere alaisser subsister un nouveau pore acoustique.

— Lors d otite externe chronique en phase terminale (caractérisée par une hyperplasie
épithéliadle al’ origine de I’ occlusion de la partie horizontale du méat acoustique externe, et par
la calcification des tissus péri-auriculaires [193]), lorsque la V.E.C.R. a échoué, lors de
traumas ou lors de néoplasies [130], il faut avoir recours a une exérese totale du méat
acoustique externe associée a une ostéotomie latérale de la bulle tympanique ou T.E.C.A. —
L.B.O. (pour « Total Ear Canal Ablation with Lateral tympanic Bulla Osteotomy »).

L’ ostéotomie associée de la bulle tympanique est a encourager pour éviter toute complication
secondaire & une otite moyenne concomitante [ 130, 193].

Les principales complications de la T.E.C.A. — L.B.O. sont la paraysie faciale, une cellulite
aigué, une déhiscence des sutures, la formation de fistule, une hémorragie chirurgicale
mortelle, une atteinte du nerf hypoglosse (XI1), une atteinte des structures de I’ oreille interne

(cf paragraphe 1.4.3. de la Premiére partie).
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— Vacutainer

Bulla tympanica

Schéma 68 - Représentation schématique des principaux tempsfortslorsdelaréalisation d’une exérése
totale du méat acoustique exter ne associée a une ostéotomie latérale de la bulle tympanique
chez les Carnivores domestiques
(d’apres[130, 193]).
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Cependant, en terme de rétablissement de I'audition, la T.E.C.A. — L.B.O. n'a que peu
dintérét. En effet, lorsgu’ elle est réalisée, elle est généralement a I’ origine d une surdité de
transmission (par curettage des osselets auditifs et de la membrane tympanique, lors de la
L.B.O.) ou d'une surdité de perception (lorsque ce curettage est réalisé de maniere trop
invasive) [130, 129]. On constate ainsi une perte auditive de 60 a 65 dB nHL apres une
T.E.CA.-L.B.O..

Toutefois, beaucoup de propriétaires ne remarguent pas ce changement comme ils n’avaient
pas noté la perte auditive liée a I’ affection, surtout s'il s agissait d’ une atteinte unilatérale. En
effet, malgré la chirurgie, ces animaux peuvent encore entendre des sons d'une intensité
supérieure a 65 dB nHL par transmission osseuse (sauf en cas de surdité de perception liée
soit alachirurgie soit a une éventuelle presbyacousi e associée).

Par conséquent, lorsque ce type d'intervention est envisagé, le fait qu'il y ait de grandes
chances que la fonction auditive ne soit pas recouvrée, voire qu'elle soit définitivement
perdue, doit étre signalé aux propriétaires du patient.

La technique chirurgicale a été trés bien décrite [130, 193], et les principaux temps forts de la
chirurgie sont présentés sur le schéma 68 :

- A : incision en forme de T afin de dégager le méat acoustique externe, se
poursuivant ventralement jusqu’ en dessous de la bulle tympanique ;

- B : dissection des parties verticale et horizontale jusgu’au méat acoustique
externe osseux, au niveau duquel elles sont coupées transversalement ;

- C : ouverture latérale de labulle tympanique (au niveau de la zone coloriée en
rouge) a I’aide de pinces rongeurs (cf C'), afin de mettre en évidence la cavité
tympanique dans son ensemble, cavité qui seraalors curetée ;

- D: mise en place d'un drain assurant une aspiration continue de la cavité
tympanique (al’ aide d’ un vacutainer), et suture en formede T de laplaie chirurgicale.

b) Les traitements envisageables lors de surdités de transmission

secondaires a une atteinte de I’ oreille moyenne
Lors d atteinte de I’ oreille moyenne, |a thérapeutique consiste tout d’abord en un traitement

médical (pour juguler I’ otite moyenne associée) et par la suite en un traitement chirurgica s

celui-la échoue.
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Musculus digastricis

Nerviis fypaglossus XIT
Bulle tympanica

Glandula sublingualis

Schéma 69 - Repr ésentation schématique des principaux tempsforts
lorsdelaréalisation d’ une ostéotomie ventrale de la bulle tympanique chez un Chat
(d’apres[192]).
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Il faut noter que, lors d otite moyenne, |e traitement permet généralement un recouvrement de
la fonction auditive ; et que les surdités de transmission secondaires a des otites moyennes
présentent un pronostic plus favorable lorsqu’ elles sont associées a un traitement agressif et a
long terme. Cependant, il conduit inéluctablement & I'échec thérapeutique si les causes
primaires (cf paragraphe 3.5.1.b de la Deuxieme partie) n’ ont pas été au préalable envisagées
et jugulées[123, 130, 193].

— Letraitement médical comporte plusieurs volets :

- un nettoyage profond sous anesthésie générale, a I'aide, en cas de rupture
tympanique, de solution saline tiede: la détersion de I'oreille moyenne doit aors se
poursuivre jusqu’ al’ obtention d’'un liquide ne contenant ni débris de cérumen ni sang ;

- un traitement antibiotique systémique, a base le plus souvent d’ amoxicilline associée
al’acide clavulanique, ou de céphalosporine, ou de fluorogquinolones de derniere génération,
durant troisa six semaines;

- un traitement topique, utilisant un produit & pH acide contenant d’une part des
antibiotiques actifs contre les Staphylocoques, les germes gram-négatifs voire les Malassezia
ou autres agents fongiques ; et d’ autre part des anti-inflammatoires stéroidiens (en évitant tout

agent potentiellement ototoxique, cf tableau 5).

— Letraitement chirurgical est envisagé:
- en cas de récidives d’ otite moyenne apres | e traitement médical ;
- lors de polypes ou de néoplasies de I’ oreille moyenne;
- en cas de corps étranger localisé dans |’ oreille moyenne ;

- lors d’ ostéomyeélite des bulles tympani ques.

e Lorsd otite moyenne, trois techniques chirurgicales sont applicables :

. I’ ostéotomie latérale des bulles tympaniques (cf L.B.O.) associée ou non a
une résection de la partie verticale du méat acoustique externe (cf V.E.C.R.), dans le
cas d’ otite externe associée non compliquée ;

. I"ablation totale du meéat acoustique externe associée al’ ostéotomie des bulles
tympaniques (cf T.E.C.A. — L.B.O.), dans le cas d otite externe en stade terminal

associée al’ otite moyenne ;
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Schéma 70 — Repr ésentation schématique de la visualisation de la cavité tympanique aprés un abord chirurgical auriculaire caudal,
chez un Chien atteint d’un cholestéatome (gr osse masse noire sur le schéma A), qui fut enlevé.
L’intervention se poursuivit par la mise en place de prothéses afin dereconstruirela membrane tympanique et la chaine ossiculaire
(d’aprés[42]).
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. I’ ostéotomie ventrale des bulles tympaniques, seule technique permettant une
excellente observation de la cavité tympanique et de son contenu ainsi qu’ un drainage
ventral adapté.

Aing, lors d'otite moyenne, I’ ostéotomie ventrale de la bulle tympanique ou V.B.O.
(pour « Ventral tympanic Bulla Osteotomy ») est le traitement de choix, lorsgue le but
de cette chirurgie est de préserver ou rétablir la fonction auditive [129]. Il S agit aussi
du traitement de choix des otites chez le Chat, espece chez laguelle les affections de
I’ oreille externe sont souvent secondaires a des infections ou des polypes primaires de
I”oreille moyenne [193].

La principale complication de la V.B.O. est, en post-opératoire, une réaction
inflammatoire proliférative au sein de la cavité tympanique pouvant conduire au
comblement de celle-ci : la chirurgie doit donc étre la plus atraumatique possible, en
particulier I ostéotomie qui doit étre réalisée a minima [129].

En terme de recouvrement de I’ audition chez les Carnivores domestiques, la V.B.O.
est excellente a condition que I’on puisse juguler la réaction inflammatoire post-
opératoire précédemment citée [129].

La technique chirurgicale a été tres bien décrite [129], et les principaux temps forts de
la chirurgie sont présentés sur le schéma 69 :

. A : ostéotomie ventrale de la bulle tympanique, une fois que celle-ci fut bien
mise en évidence ;

. B : pose d’'un drain de Penrose (ne devant pas sortir par laplaie chirurgicale).

Lorsque |’affection touche le recessus épitympanique et/ou la chaine des osselets
auditifs, I’on procéde a un abord chirurgical auriculaire caudal de I’ oreille moyenne
[42].

En effet, I’abord ventral de la bulle tympanique ne permet pas d' atteindre ces deux
structures. De plus, I"abord chirurgical cauda de I’ oreille moyenne offre I’ avantage
par rapport ala T.E.C.A. — L.B.O. d un esthétisme post-opératoire bien meilleur, et de
ne pas détériorer lafonction auditive (voire de larestaurer, vide infra).

Ainsi, cet abord permet la réalisation d’ exérése de masses localisées dans les zones
citées précédemment, de tympanotomie et, éventuellement, de reconstruction de la
chaine des osselets auditifs par la mise en place de prothéses (en post-opératoire, ces
prothéses ne généreraient qu’ une perte auditive de transmission inférieure a 20 dB, par

rapport aune oreille normale [42]).
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L’ inconvénient majeur de cette technique chirurgicale réside dans le fait qu'elle
consiste en de la microchirurgie, et qu’ elle nécessite par consequent un matériel tres
spécifique, a savoir un microscope opératoire et des instruments de microchirurgie
[42].

La techniquechirurgicde a été tres bien décrite lors d'un cas dexérése de
cholestéatome [42] : elle débute par une incision cutanée curviligne de la région
temporale jusgu’'a I'aile ipsilatérale de I'atlas. Ce type d’'incision permet en effet la
meilleure exposition de la cavité tympanique (cf schéma 70 A : cette voie d abord
permet de parfaitement visualiser la masse ; légendes: T : membrane tympanique, S:
étrier). De plus, elle cicatrise rapidement, et ne laisse que dans de rares cas une
cicatrice visible.

Lors de cette exérése, |la membrane tympanique était perforée ; le marteau et I’ enclume
furent désarticulés et enlevés. La pars tensa du tympan fut alors reconstituée a I’ aide
d’une prothese biologique (a partir d’'un morceau du fascia entourant le muscle
temporal), et une prothése ossiculaire synthétique (constituée d'une coiffe
d’ hydroxylapatite, en forme de champignon, et d' une fine tige de plastique) fut placée,
reliant 1a prothese tympanique a I’ articulation de I’ étrier (cf schéma 70 B ; Iégendes:
F: fascia du muscle temporal utilisé comme prothese tympanique, fleches ouvertes:

coiffe d’ hydroxylapatite, téte de fleche : tige de plastique).

Lors de surdité de transmission que ni le traitement médical ni le traitement
chirurgical ne peuvent rectifier [116], des prothéses auditives peuvent étre utilisées,
comme nous avons pu le voir dans I’ exemple précédemment cité.

Un autre exemple existe dans la littérature : la pose d’ une prothése auditive en titane
au sein de I'os pariétal gauche d'un Chien, atteint d' une otite externe chronique
bilatérale, et ayant subi une T.E.C.A.-L.B.O. hilatérale. Le Chien aors appareillé eu
un gain d audition de 40 dB SPL, son seuil d’audition passant de 70 dB SPL a 30 dB
SPL [194].

Enfin, lors de tumeur auriculaire, I’on doit choisir la technique qui permet |’ exérese
complete de la tumeur, la préservation de la fonction auditive étant alors trés
secondaire. Sinon, il faut associer a une exérése incompléte un protocole de
radiothérapie qui offre dans plus de 50 % des cas une progression de 1 an de

I’ espérance de vie de I’animal soit une survie moyenne de plus de trois ans [126].
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3.1.2. Les traitements envisageabl es dans |es cas de surdité de perception

— Dans le cas des surdités héréditaires, il n'y a pas de traitement puisque la perte des

cellules sensorielles de |’ organe spiral est irréversible.

— Dans le cas d' otite interne bactérienne, le recouvrement de la fonction auditive est

généralement minime apres |e traitement médical.

— Pour la presbyacousie, |a perte auditive est |aaussi irréversible (certains animaux
ages combinant de surcroit une surdité de transmission et une de perception), alorsle point clé
du diagnostic est d’ exclure toute possibilité d’infection de I’ oreille externe ou moyenne [117].
Néanmoins, |e traitement repose sur la mise en place de prothése auditive, et des essais ont été
menés avec succes sur des chiens atteints de presbyacousie mais présentant encore une
fonction auditive résiduelle. Cependant ces implants sont plus ou moins bien supportés. Ains,
tout le succes de I’ appareillage d’ un animal atteint de presbyacousie, a I’ aide d’ une prothése
auditive, repose sur la capacité du propriétaire a faire accepter a son animal, en I’ entrainant,
d avoir en permanence un corps étranger dans le conduit auditif externe. Par conséquent, du
fait de cet entrainement indispensable et de la sensibilité tres développée du chat au niveau
des oreilles, I’ appareillage n’ est pas conseillé dans |’ espece féline.

Enfin, aucun moyen permettant de retarder la progression de ce type de surdité n'est
actuellement connu [201].

— Lorsqu'une surdité est associée a une hypothyroidie, il a é&é montré que le
traitement de I’ hypothyroidie pouvait permettre de résoudre les troubles auditifs associés
[101]. Ce traitement repose sur I'administration biquotidienne de Lévothyroxine a 0,02
mg/kg, associée a un contréle de la thyroxinémie tous les deux mois trois fois de suite (avec
alors réévaluation de la posologie de Lévothyroxine en fonction des valeurs de thyroxinémie)
[89, 101].
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3.2. Devenirsd’un Carnivore domestique sourd

3.2.1. Devenir d' un Carnivore domestique atteint de surdité congénitale

a) Devenir d'un Carnivore domestique atteint de surdité congénitale
bilatérale

Il existe bon nombre d options en terme de devenir d'un Carnivore domestique sourd de
maniére bilatérale, pour les éleveurs, les entraineurs ou les propriétaires [40].

— Les éleveurs de Chiens appartenant a des races ou la prévalence de la surdité
congénitale est élevée et/ou dans lesquelles un déterminisme génétique a été démontré ¢ est-a-
dire les races porteuses des genes «Merle» (M) ou «responsable de panachure
envahissante » (s°) ou « responsable de panachure irréguliére » (s"), ou de Chats blancs (cf
paragraphe 2.3. de la Deuxiéme partie), doivent étre encouragés a faire dépister les chiots ou
chatons avant de les vendre. Aing, ils peuvent sélectionner ou reeter des individus selon le
résultat des enregistrements des P.E.A.T.C.. En effet, exclure de la reproduction des individus
présentant une surdité unilatérale ou bilatérale réduit la prévalence de la surdité dans les

portées.

— Pour les entraineurs de Chiens de travail, faire dépister ses Chiens pour s assurer du
bon fonctionnement de leur fonction auditive avant de commencer a les entrainer apparait

comme un gain de temps et d argent.

— Pour les propriétaires d’animaux atteints de surdité bilatérale congénitale, éduquer
ou entrainer un animal sourd requiert plus de temps et de patience.
Un anima sourd de maniere bilatérale, quelle quen soit son moment d apparition
(congénitale ou abiotrophique), arrive a s accommoder de son handicap en s appuyant trés
fortement sur les informations visuelles et tactiles (comme les vibrations) qu’il regoit.
Il faut bien prendre conscience qu’un Carnivore domestique entiérement sourd n’'a en dehors
de son handicap aucune autre diminution de ses capacités mentales, et que de tels arguments
ne doivent en aucun cas servir de prétexte au recours éventuel al’ euthanasie de ces animaux

[201]. En effet, le cerveau est doué d'une certaine plasticité: ainsi, lors de perte d’une
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modalité sensori€elle, les structures nerveuses qui logiquement auraient dia étre stimulées par
ce sens dégénérent et sont remplacées par des structures nerveuses adjacentes qui profitent de
I’ espace disponible pour s'y développer [87].

Ainsi, lorsgu’un propriétaire fait I’acquisition d’un chiot ou d’un chaton atteint de surdité

congeénitale bilatérale, plusieurs possibilités s offrent alui :

- rendre ’animal al’ éleveur.
Rappelons que la surdité congénitale, bien qu’elle ne soit pas un vice rédhibitoire, peut étre
considérée comme un vice caché. En effet, |’ article 1641 du Code civil énonce que::
«Le vendeur est tenu de la garantie a raison des défauts cachés de la chose vendue qui la
rendent impropre a I’ usage auguel on la destine, ou qui diminuent tellement cet usage, que
I’ acheteur ne |’ aurait pas acquise, ou n’en n’aurait donné qu’un moindre prix, s'il les avait

connus. » ;

- choisir I’ euthanasie.
Il S'agit de la politique de certains clubs de race, comme le « Dalmatian Club of America »,
aux Etats-Unis [180]. Cette position repose sur le fait que des animaux atteints de surdité
bilatérale congénitale peuvent développer un comportement plus anxieux et plus agressif, car
fréquemment pris par surprise; qu'ils ont beaucoup plus de chances d'étre victime d un
accident de la voie publique, et qu’ils nécessitent de la part de leur propriétaire une grande
activité de surveillance voire de protection, ains gu’ une grande patience particuliérement en

ce qui concerne leur éducation [201] ;

- adopter une éducation adaptée au handicap de |’ animal.

En effet, il est tout afait possible de bien éduquer un Carnivore domestique sourd, a condition
d étre patient et motivé (les exemples sont nombreux) : en terme d éducation d’un Chien
sourd, un site tres complet existe sur Internet, a |'adresse URL suivante:
http://www.deafdogs.org/ [43]. Ce site donne accés a toutes les techniques et astuces qui
permettent, a travers le langage des signes (que ce soit celui des sourds et muets, ou celui
imaginé par les propriétaires) et I'utilisation de matériel spécifique (comme des colliers
vibrants ou des colliers éectriques réglés au minimum), de vivre en totale harmonie avec son
Chien (ou son Chat) sourd.

Ainsi, I'on peut y trouver des conseils pour pouvoir apprendre assez simplement des ordres a

son animal : « assis», « couché », « pas bouger », «ici » «non» et « stop ». On 'y apprend

231



aussi qu’en I’ espace d'un an, un Chien sourd peut connaitre une vingtaine de signes, voire une
cinquantaine au bout de cing a six ans d’' éducation spécifique. Ce site donne aussi les liens
permettant de trouver des livres consacrés au probléme de |’ éducation d’ un animal sourd [9].

Toutefois, il sagit d’'un travail long et laborieux que seuls des passionnés peuvent mener a
bien avec succes, les animaux devant toujours vivre dans un endroit clos, et étre tenus en
laisse a chagque sortie. De plus, un travail de « désensibilisation » doit étre entrepris pour
prévenir, de la part de I’animal, toute mauvaise réaction éventuelle lorsque celui-ci est surpris
(par exemple, si I’animal est touché par une personne située hors de son champ visuel ou lors
de son sommeil). Par ailleurs, I’animal devra apprendre a toujours étre attentif aux faits et
gestes de ses propriétaires, ce qui impligue aussi une éducation longue et soutenue [43, 178].

Par conséquent, préconiser |’ euthanasie des chiots ou des chatons atteints de surdité bilatérale
totale ne semble pas étre la solution [180] s €elle est appliquée de maniére systématique,
puisqu’une telle décision ne prend pas en compte |'avis des propriétaires. Cependant,
I” euthanasie doit rester un recours possible (et a encourager par le biais des vétérinaires [201])
pour des propriétaires n’ étant pas pres a consacrer suffisamment de leur temps a leur animal

de compagnie, empéchant par conséquent une relation épanouie avec celui-ci.

- avoir un autre animal de la méme espece avec une audition normale.
Ceci est surtout applicable chez le Chien. En effet, I’animal ayant une audition normale sert
de repére en terme d’' éducation et de guide (ou sentinelle) pour celui atteint de surdité totale
bilatérale [40].

- retirer I’animal de la reproduction, puisgque, lors d’ atteinte congénitale, un
déterminisme héréditaire ne peut jamais étre exclu : la stérilisation est alors la meilleure des
solutions [201].

b) Devenir d'un Carnivore domestique atteint de surdité congénitale

unilatérale
Si I'animal n’est atteint que d’ une surdité congeénitale unilatérale, il fera un excellent animal

de compagnie. Toutefois, il devra étre écarté de la reproduction, pour respecter le principe de

précaution cité précédemment [201].
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3.2.2. Devenir d'un Carnivore domestique atteint de surdité abiotrophigue

Deux exemples concernant ce type de surdité peuvent étre envisagés: le devenir d'un
Carnivore domestique atteint de presbyacousie, et celui d un Carnivore domestique atteint de

surdité secondaire a des tumeurs auriculaires malignes.

a) Devenir d’ un Carnivore domestique atteint de presbyacousie

En général, les animaux atteints de presbyacousie s accommodent trés bien de leur surdité, car
ils sont familier de leur routine habituelle au sein de leur milieu de vie, la perte auditive étant
généralement progressive. De plus, nous avons vu gue dans |’ espece canine, la mise en place
de protheses auditives peut étre envisagée si le Chien présente encore une fonction auditive
résiduelle.

Cependant, les mémes précautions, en terme de surveillance, que celles présentées

précédemment a propos des surdités bilatérales devront étre respectées [40].

b) Devenir d'un Carnivore domestique atteint de surdité abiotrophique

secondaire a des tumeurs auriculaires malignes

Dans ce cas précis, le propriétaire est intéressé par le pronostic vital de son animal, la surdité
passant trés largement au second plan.

— D’apres [126], la survie moyenne d'un Chien atteint d’une tumeur auriculaire
maligne est de 58 mois, sachant que S'il s'agit d’une tumeur a croissance expansive (définie
comme ayant envahi a la fois le méat acoustique externe et la bulle tympanique), la survie
moyenne n'est plus que de 5,3 mois; aors que s'il sagit d une tumeur confinée au méat
acoustique externe (partie verticale ou horizontale), cette survie moyenne est toujours

supérieure a 30 mois.

— D’apres [126], la moyenne de survie d’'un Chat atteint d’une tumeur auriculaire
maligne est de 11,7 mois (soit environ cing fois moins que chez le Chien), sachant que s le
Chat présente en plus des signes neurologiques (paralysie du nerf facial, port de téte penché,
tourné en rond), la survie moyenne n’est plus que d un mois et demi ; alors que S'il nen

présente pas, cette survie moyenne est de 15,5 mois.
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Par ailleurs, le pronostic vital différe énormément suivant la nature histologique de la tumeur
maligne, puisqu’il est de plus de 49 mois s I’on est en présence d’un adénocarcinome des
glandes cérumineuses; 5,7 mois pour un carcinome d origine indéterminée; et seulement
3,8 mois pour un carcinome épidermoide. D’ une maniére générale, si le caractére invasif dela
tumeur est rapporté a |’ histopathologie, la survie moyenne avoisine les 4 mois, aors que, s'il

N’ est pas rapporté, la moyenne de survie dépasse les 21 mois.
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Conclusion

En pratique courante de la médecine vétérinaire, se retrouver confronté a un Carnivore
domestique sourd est un exercice difficile. En effet, les connaissances en matiere de surdité
(tout comme en matiere d audition) sont peu nombreuses et peu répandues dans le monde
vétérinaire.

Aingi, cette étude a eu comme objectif de présenter, de la maniére la plus compléte
possible a partir des données disponibles dans la littérature, une pathologie, a savoir I’ étude de
la surdité chez les Carnivores domestiques, afin de mieux lafaire connaitre.

En effet, cet exposé s est efforcé de mettre en avant les bases anatomiques et physiologiques
sur lesquelles reposent I’ audition chez les Carnivores domestiques, pour que les mécanismes
pathol ogiques puissent étre mieux appréhendés et compris.

Par ailleurs, cette étude, en plus d avoir voulu présenter les principaux types de surdité
chez les Carnivores domestiques, a envisagé comment gérer un animal sourd que ce soit sur le
plan thérapeutique (médical ou chirurgical) ou en terme de son devenir (c'est-a-dire, les
conseils a donner aux propriétaires de tels animaux).

Cependant, ce travail ne constitue qu’ une contribution a I’ étude de la surdité chez les
Carnivores domestiques, puisque cette pathologie est trés vaste, et n'est qu'a son

commencement en médecine vétérinaire.
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c) Les antibiotiques autres que les aminosides
d) Lesdiurétiques del’ anse
€) Les antiseptiques
f) Les agents anti-néoplasiques
g) Les agents céruminolytiques
h) Divers agents chimiques
3.1.2. Les surdités abiotrophiques acquises toxiques physiques, suite a une

radiothérapie
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3.2. Lessurdités abiotr ophiques acquises secondair es a des actes chirurgicaux

3.3. La presbyacousie

3.4. Les surdités abiotrophiques acquises, secondaires a des traumatismes
acoustiques
3.4.1. Les traumatismes cranio-encéphaliques
3.4.2. Les traumatismes par projectiles
3.4.3. Les traumatismes sonores itératifs
3.4.4. Les déflagrations
a) Leblast auriculaire

b) Les traumatismes sonores aigus

3.5. Les surdités abiotr ophiques acquises inflammatoires
3.5.1. Les surdités abiotrophiques acquises secondaires a des otites externes et/ou
moyennes
a) Les surdités abiotrophiques acquises secondaires a des otites externes
b) L es surdités abiotrophiques acquises secondaires a des otites moyennes
3.5.2. Les surdités abiotrophiques acquises secondaires a des otites internes
3.5.3. Les surdités abiotrophiques acquises secondaires a des affections
inflammatoires du systeme nerveux central

3.6. Les surdités abiotr ophiques acquises néoplasiques
3.6.1. Les surdités abiotrophiques acquises secondaires a des tumeurs auriculaires
3.6.2. Les surdités abiotrophiques acquises secondaires a des tumeurs du systéme

nerveux central

3.7. Les surdités abiotrophiques acquises secondaires a une hydropisie

labyrinthique

3.8. Lessurdités abiotrophiques acquises d’ origine vasculaire
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3.9. Les surdités abiotrophiques acquises secondaires a une dysendocrinie:

I” hypothyroidie

TROISIEME PARTIE : Diagnostic et dépistage de la surdité chez les Carnivores
domestiques— Gestion d’un Car nivor e domestique sourd

I. Diagnostic de la surdité chez les Car nivor es domestiques
1.1. Examen clinique

1.1.1. Anamnése et examen de |’ animal a distance
a) Anamnese
b) Examen de I’ animal a distance

1.1.2. Examen rapproché de |’ animal
a) Examen otoscopique
b) Palpation — Pal pation-pression - Mobilisation
¢) Examen neurologique

1.2. L’enregistrement des Potentiels Evoqués Auditifs du Tronc Cérébral ou
P.E.A.T.C. : I'examen complémentair e indispensable
1.2.1. Principe, matériel et réalisation de I’ examen
a) PrincipedesP.EA.T.C.
b) Matériel d’ électrodiagnostic permettant de mesurer les P.E.A.T.C.
¢) Réalisation de I’ enregistrement des P.E.A.T.C.
1.2.2. Identification, anayse et détermination des seuils de stimulation des
P.EA.T.C.
a) ldentification des ondes
b) Analyse des caractéristiques des P.E.A.T.C. aprés stimulation aérienne
c) Analyse des caractéristiques des P.E.A.T.C. aprés stimulation osseuse
d) Détermination du seuil de stimulation
1.2.3. Utilisation diagnostique des P.E.A.T.C.
a) Mise en évidence d’ une surdité unilatérale
b) Mise en évidence d' une surdité de transmission
¢) Mise en évidence d’ une surdité de perception
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1.2.4. Inconvénients des P.E.A.T.C.
1.3. Les autres examens complémentair esr éalisables
1.3.1. L’imagerie médicale et la biologie clinique
a) L’ imagerie médicale
b) Labiologie clinique
1.3.2. Les autres méthodes d’ électrodiagnostic
a) Les autres potentiels évoqués auditifs
b) Les émissions oto-acoustiques cochléaires transitoires
c) L’ étude de I'impédance acoustique en audiométrie

II. Dépistage de la surdité congénitale chez les Car nivor es domestiques

2.1. Lespopulations de Car nivor es domestiques concer nées

2.2. Objectif du dépistage de la surdité congénitale

2.3. Mise en cauvre de ce dépistage

[11. Gestion d’un Carnivore domestique sourd

3.1. Lestraitements envisageables

3.1.1. Lestraitements envisageabl es dans | es cas de surdité de transmission

a) Les traitements envisageables lors de surdités de transmission secondaires a une

atteinte de |’ oreille externe

b) Les traitements envisageables lors de surdités de transmission secondaires a une

atteinte de I’ oreille moyenne

3.1.2. Lestraitements envisageables dans les cas de surdité de perception

3.2. Devenirsd’un Carnivore domestique sourd

3.2.1. Devenir d’ un Carnivore domestique atteint de surdité congénitale

a) Devenir d’un Carnivore domestique atteint de surdité congénitale bilatérale

b) Devenir d’un Carnivore domestigue atteint de surdité congénitale unilatérale

3.2.2. Devenir d' un Carnivore domestique atteint de surdité abiotrophique
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a) Devenir d’un Carnivore domestique atteint de presbyacousie 233

b) Devenir d’un Carnivore domestique atteint de surdité abiotrophique secondaire a

des tumeurs auriculaires malignes 233
Conclusion 235
Bibliographie 237
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