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Introduction.

Les acouphénes concerneraient au moins 10% de la population
générale adulte ou pédiatrigue des pays industrialisés [1]. Une étude
allemande a montré que dans 81% des cas, ces acouphénes ont été des
motifs de consultations. Cependant, les traitements prescrits (médicamenteux
dans 75% des cas), n'ont conduit & une amélioration que dans 37% des cas
seulement. En France, nous estimons le nombre de patients concernés a
environ 2,4 millions, dont 300 000 fortement génés dans leurs vies
guotidiennes. On dénombre environ 170 000 nouveaux cas par an [2]. Depuis
le syndrome de Costen décrit en 1934, de nombreuse études ont tenté de
mettre en avant le lien entre acouphénes et pathologies articulaires.

Les acouphénes correspondent a une perception auditive élémentaire,
non structurée et dorigine interne [2]. Actuellement, selon I'Organisation
mondiale de la santé (OMS), les acouphénes sont considérés non pas comme
une maladie, mais comme un symptéme. Ceci explique la faible quantité de
données a la disposition des praticiens.

L'occlusion est un état statique correspondant a tous les états possibles
d’affrontements réciproques de deux arcades dentaires en fonction [3]. Elle
peut étre définie d'un point de vue dentaire (occlusion d’intercuspidie
maximale), d’'un point de vue articulaire (occlusion de relation centrée), ou
d’'un point de vue musculaire (occlusion myo-centrée).

Afin de parvenir a ces objectifs, je présenterai en premiere partie les
rapports embryologique, anatomique et physiologigue a [linterface des
appareils auditif et manducateur. En deuxieme partie, nous étudierons les
acouphenes d'un point de vue médical : épidémiologie, diagnostic, traitements
et pronostic. En troisieme partie, nous nous intéresserons d’'une part aux
rapports établis entre I'occlusion et les acouphenes recensés par la littérature,
et d’autre part a une étude statistique réalisée dans le cabinet d’occlusodontie
du Dr Combadazou. Le but est de présenter I'incidence des acouphénes, en
terme de motif de consultation en cabinet dentaire. Cette maladie est trop
souvent incomprise, minimisée ou simplement ignorée.

L'objectif de cette thése est donc de faire le point, en 2016, sur le rapport entre
les malocclusions et les acouphénes, ainsi que d’envisager dans quel mesure
le chirurgien-dentiste peut intervenir & son niveau sur les acouphénes.
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1. Approche fondamentale

1.1.Loreille interne et I'oreille moyenne
1.1.1.Bases embryologiques
1.1.1.1.Embryologie de l'oreille interne

L'organe vestibulo-cochléaire est situé dans la partie pétreuse de l'os
temporal. Il est formé de deux organes différents : I'organe de I'équilibration et
'organe de l'audition [4]. Ce dernier comprend l'oreille externe, I'oreille moyenne, la
partie antérieure de l'oreille interne, le labyrinthe cochléaire et le nerf cochléaire.
L'oreille interne dérive de la placode otique qui, suite a une invagination dans le
mésenchyme, devient la vésicule otique. Cette derniere s’isolera par la suite de
I'épiblaste pour former le sac vestibulaire. Le sac vestibulaire va ensuite se
différencier en deux parties, l'utricule et le saccule [4, 5]. Le premier évoluera pour
donner le conduit semi circulaire et le second la cochlée. Le mésenchyme otique
formera le labyrinthe cartilagineux, qui subira par la suite une ossification pour
donner le labyrinthe osseux. Enfin, le nerf VIII (nerf vestibulo-cochléaire) migre le
long de la cochlée pour former le ganglion spiral [4, 5].

1.1.1.2.Embryologie de l'oreille moyenne

L'oreille moyenne dérive du récessus tubo-tympanique et du mésenchyme des
premier et deuxieme arcs branchiaux. La caisse tympanique, la trompe auditive et
'antre mastoidienne se forment a partir du premier sac pharyngien. Regardons
maintenant le développement du mésenchyme branchial. Le premier arc branchial
donnera naissance a lincus, le malléus et le muscle tenseur du tympan. Du
deuxieme arc branchial dérivent le stapés / étrier ainsi que le muscle du méme nom
[4, 6]
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1.1.2.Bases anatomo-physiologiques de 'oreille moyenne
1.1.2.1.Anatomie de l'oreille moyenne
1.1.2.1.1.Chaine ossiculaire de I'ouie

Fig. 1: Le systeme auditif. Inspiré de Kamina, anatomie clinique tome 2,
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Cette chaine est constituée de trois osselets. Ces derniers sont unis par 3
articulations, maintenues par 6 ligaments et mobilisées par deux muscles.

Les articulations entre les différents osselets, sont de plusieurs types [4, 5, 7]:

* L'articulation induco-maléaire est de type synoviale en selle. Elle s’ankylose
des la naissance;

* L'articulation induco-stapédienne est de type synovial sphéroide;

* Enfin, la jonction tympano-stapédienne unit la base du stapés a la fenétre du
vestibule. Il s’agit d’'une syndesmose.

Les muscles sont au nombre de deux :

 Le muscle tenseur du tympan. Son action est dattirer médialement le
manche du marteau, de tendre la membrane du tympan, et ainsi de réduire
sa vibration. Notons que le fait de tendre la membrane tympanique conduit a
une augmentation de la pression du liquide intra-labyrinthique.

* Son innervation est faite par le nerf mandibulaire (V3).

* Le muscle de I'étrier. Son action est antagoniste du muscle tenseur du
tympan. Son action conduit donc a une diminution de la tension de la
membrane tympanique, et donc a une diminution de la pression du liquide

intra-labyrinthique.

« Son innervation est réalisée par le nerf facial (VII.). [4]

1.1.2.1.2.La trompe auditive

Il s’agit d’un canal ostéo-cartilagineux qui relie la cavité tympanique a la partie
nasale du pharynx, situé en arriere du meéat nasal inférieur. Ainsi, il est qualifié de
« cheminée d’aération de l'oreille moyenne »[4, 7]. La trompe auditive est mobilisée
par les muscles tenseur et élévateur du voile du palais. Ces derniers agissent sur sa
partie cartilagineuse.

» Le muscle élévateur du voile provoque la béance de I'ostium pharyngien.

» Le muscle tenseur du voile dilate la trompe.

18



1.1.2.2.Physiologie de l'oreille externe et de l'oreille moyenne
1.1.2.2.1.Rdle physiologique de l'oreille externe

Deux réles lui sont attribués [8] :

» Une fonction protectrice de I'oreille moyenne et en particulier de la membrane
tympanique,

* Une fonction d’amplification, de redirection et de localisation de l'onde
sonore.

1.1.2.2.2.Physiologie de I'oreille moyenne

Le role principal de I'oreille moyenne est de transformer les vibrations sonores
aériennes venant au contact de la membrane tympanique en variations de pressions
dans les compartiments liquidiens de l'oreille interne [8], tout en protégeant I'oreille
interne. Pour ce faire, 'oreille moyenne doit adapter I'impédance! entre le milieu
extérieur aérien et le milieu intérieur liquidien.

L'adaptation de I'impédance consiste en une transformation des vibrations
sonores de basses pressions et des grands mouvements d’'air en des vibrations de
hautes énergies a faibles déplacements. Ceci permet la conduction dans les liquides
labyrinthiques. Ce mécanisme est essentiellement dd a trois facteurs [8]:

« La membrane tympanique présente une surface 20 a 30 fois supérieure a la
surface de la platine de [I'étrier. Toute force ressentie par la membrane
tympanique est donc retransmise sur la platine de [I'étrier avec un
accroissement de pression proportionnel a ce rapport de surface,

* Le manche du marteau apparait étre 1,15 a 2,5 fois plus important que la
branche descendante de I'enclume, créant ainsi un bras de levier [8]. Le
déplacement transmis par I'enclume a [I'étrier est donc inférieur au
déplacement créé par la vibration sur le marteau,

* Le troisieme facteur serait lié a la membrane tympanique elle-méme.

La résultante de ces trois facteurs conduit a un gain d’un facteur 180. Sans ce
systéme, la transmission d’'un son entre un milieu aérien gazeux et un milieu liquidien
sans aucune adaptation d’impédance, conduirait a une perte de 99% de I'énergie
acoustique [8]. Grace a ce mécanisme de transformation dimpédance, l'oreille
humaine est capable de transmettre jusqu’au deux tiers de I'énergie vers la cochlée.

1L'impédance acoustique (aussi appelée impédance acoustique spécifique) Zac d'un milieu
pour une onde acoustique est le rapport de la pression acoustique et de la vitesse de la
particule associée du milieu. Soit Zac =p / ¢, avec p en Pa, et © en m/s.
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1.1.3. Bases anatomo-physiologiques de I'oreille interne.
1.1.3.1. Bases anatomiques.

D’un point de vue fonctionnel, I'oreille interne comprend deux parties [4] :
* Le vestibule et les conduits semi-circulaires, destinés a I'équilibration.
* La cochlée, organe de I'audition qui nous intéresse ici.

L'oreille interne est constituée d’'une cavité osseuse irréguliére, le labyrinthe osseux.
Ce dernier loge un sac membraneux, nommé labyrinthe membraneux, rempli d’'un
liquide, I'endolymphe. Les deux labyrinthes sont séparés I'un de l'autre par un
espace liquidien contenant la périlymphe.

La cochlée est formée de trois rampes enroulées en spirales autour d’'un axe osseux
nommé modiolus, contenant le ganglion spiral, siege des corps cellulaires des
neurones auditifs primaires. Cet ensemble est serti dans une paroi osseuse : la
capsule otique [7, 8].

Les rampes vestibulaires et tympaniques sont remplies de périlymphe et forment le
compartiment périlymphatique. Ces deux rampes communiquent entre elles par
l'intermeédiaire d’'un orifice apical nommeé hélicotreme. Dans la portion basale, les
rampes vestibulaires et tympaniques sont isolées de l'oreille moyenne par les
fenétres ovale et ronde.

Le schéma ci-dessous représente I'enroulement des trois canaux de la cochlée, que
sont : le canal cochléaire (contenant 'endolymphe), les rampes vestibulaire et
tympanique (qui forment le compartiment périlymphatique). Les fleches représentent
le sens de circulation des ondes de pressions qui ont au préalable été transmises et
modifiées par la chaine ossiculaire. La fleche rouge provient de la fenétre ovale et la
fleche bleue de la fenétre ronde.
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Fig.2 : Section axiale de la cochlée passant par le modiolus. (D’apres S.Blatrix,
extrait du site « promenade autour de la cochlée », www.cochlee.info, Remy Pujols et
al, INSERM et université de Montpellier 1)

1. CANAL COCHLEAIRE 4. MODIOLUS (PARTIE
2. RAMPE CENTRALE)
VESTIBULAIRE 5. FIBRES DU NERF

3. RAMPE TYMPANIQUE AUDITIF.

1.1.3.2.Bases physiologiques de I'oreille interne et de I'audition.

Les signaux acoustiques entrent par la fenétre ovale, sur laquelle viennent
s’attacher les platines de I'étrier. L'onde de pression ainsi formée se propage sur
'organe de Corti, en empruntant la spirale qu’il forme [8]. La surpression ainsi
générée va étre évacuée par la fenétre ronde car le liquide est indéformable. La
transduction des informations mécaniques en signaux €électrochimiques est assurée
par les cellules sensorielles situé dans le canal cochléaire. Il existe deux types de
cellules ciliées : les cellules ciliées externes (CCE) et les cellules ciliées internes
(CCl). Les CCE ont pour role damplifier 'onde sonore par des processus
meécaniques actifs. Les CCI ont pour objectifs de traduire I'information en message
nerveux [7, 8].
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1.1.3.3.Innervation
1.1.3.3.1.Innervation afférente

L'organe de Corti recoit une double innervation : afférente et efférente. Le
prolongement axonal de I'ensemble de ces neurones constitue le nerf cochléaire.

L'innervation afférente provient des neurones auditifs primaires dont les corps
cellulaires sont situés dans le ganglion spiral. Les neurones auditifs primaires, sont
de deux types, nommeés neurone ganglionnaire de type | et de type Il. Il s’agit de
neurones bipolaires. Leurs prolongements périphériques se terminent dans I'organe
de Corti, au contact des cellules ciliées et leurs prolongements centraux ce termine
dans les noyaux cochléaires du tronc cérébral [8].

1.1.3.3.2.Innervation efférente.

La cochlée est un organe contrélé par les centres supérieurs. Les cellules
ciliées recoivent une innervation de la part de deux systemes différents localisés
dans l'olive bulbaire. Le systéme efférent médian, d’'une part, innerve directement les
CCE, tandis que, le systeme olivocochléaire efférent latéral, situé dans le tronc
cérébral, innerve les dendrites des fibres de type | du nerf auditif [8].

1.1.3.4.Bases fonctionnelles de la cochlée
1.1.3.4.1.Sélectivité fréquentielle cochléaire

L'onde de pression générée par le son, se propage le long de la cochlée, de la
base vers l'apex. L'amplitude maximale de la vibration est atteinte a un endroit
précis, d’autant plus proche de I'apex que la fréquence de stimulation est grave. On
parle de tonotopie cochléaire. Cette particularité permet une analyse frequentielle
des sons arrivant a la cochlée. Cependant, cette tonotopie est passive et peu
sélective, et si elle permet un premier codage, elle ne peut a elle seule expliquer la
sensibilité et la sélectivité fréquentielle de 'audition humaine. Pour parfaire ces deux
criteres, des mécanismes actifs endocochléaires sont mis en jeux par le biais des
CCE. Ces derniéres se raccourcissent en réponse a une dépolarisation et a I'inverse,
s’allonge face a une hyperpolarisation [8]. Le moteur de cette électromobilité a été
identifié comme étant da a la prestine [9].

22



1.1.3.4.2.La transduction

Lors du mécanisme de transduction, nous pouvons observer cing étapes distinctes :
a) La propagation de 'onde mécanique dans les fluides cochléaires.

b) La stimulation des CCE, conduisant a un mouvement d’oscillation de
'ensemble de ces cellules. Ce mécanisme a pour conséquence une ouverture de
canaux potassium . |l s’agit d’une transduction mécano-électrique [10].

c) La mise en jeu des mécanismes actifs par la contraction des CCE. Ce
changement de conformation amplifie localement les vibrations de la membrane
basilaire. Il s’agit ici d’'une transduction électro-mécanique.

d) Une réponse des CCI a lentrée de potassium, conduisent a une
dépolarisation des CCI.

e) Une libération de glutamate par les CCI. Le glutamate agit alors comme un
neurotransmetteur, et va aller se fixer sur les récepteurs AMPA des fibres nerveuses
du nerf auditif [8] déclenchant ainsi le message nerveux qui sera véhiculé vers le
systéeme nerveux central.

1.2. Appareil manducateur
1.2.1.Bases embryologiques.

L'articulation temporo-mandibulaire (ATM) est une articulation bi-condylienne
de type diarthrose, a disque interposé, reliant la mandibule a I'os temporal grace a un
systéme ostéo-ligametaire. Elle décrit des mouvements quasi-permanents, lors de
différentes fonctions, telles que la phonation, la mastication et la déglutition [11].

L'embryologie de I'appareil manducateur est initiée par celle de la face, qui
débute au 23eme jours intra-utérin [12]. A ce niveau, seul les deux premiers arcs
branchiaux participent.
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Tableau 1 : Dérivés des deux premiers arcs branchiaux [13].

Arcs branchiaux | Nerfs Dérivés des Muscles
cartilages
1er arc : maxillaire | Nerf Maxillaire V2 | Processus Muscles
supérieur maxillaire, masticateurs :
zygomatique, masséter,
apophyse temporal,
zygomatique du | muscles
temporal ptérygoidiens,
lerarc : Nerf Mandibulaire \d/en(';.re art\tgrleur
Mandibulaire V3 1 digastrique
2¢éme arc : Nerf facial VII Etrier, apophyse | Muscles de la
hyoidiens styloide du mimique, muscles

temporal, portion | stylo-hyoidiens,
supérieure de I'os | ventre postérieur
hyoide, ligament | du digastrique
stylo-hyoidien.

La mandibule est un os de membrane qui se développe a distance du
squelette cartilagineux embryonnaire. La cavité glénoide, quant a elle, est d’origine

purement membranaire [13].

Il convient de noter que la croissance de l'articulation temporo-mandibulaire
est a la fois influencée et dépendante de la croissance maxillo-faciale, de la
croissance des vertébres cervicales, et des tissus mous de la cavité orale elle-méme
[11].

1.2.2.Bases anatomiques.

Certains auteurs préférent parler non pas d’articulation temporo-mandibulaire
(ATM), mais directement d’articulation temporo-mandibulo-dentaire, afin de mieux
refléter le lien entre ATM et I'occlusion dentaire [11]. Au niveau de I'os temporal, lieu
de fixation de la mandibule au massif cranien, nous trouvons deux régions. Le
condyle temporal représente une surface articulaire, formée par la racine transverse
de I'os zygomatique. Sur la partie inférieure de cette derniére, nous trouvons la fosse
glénoide, lieu de réception du condyle mandibulaire [4]
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1.2.2.1. Le Ménisque.

L'adaptation des deux surfaces articulaires, convexes, est réalisable grace a la
présence du ménisque. Ce dernier autorise tout les mouvements de dynamique
mandibulaire. 1l s’agit d’'un fibrocartilage, elliptique, formant une lentille biconcave,
amincie dans sa partie centrale. Le ménisque sépare donc I'ATM en deux : une
articulation temporo-méniscale supérieure, et une articulation ménisco-mandibulaire
inférieure.

1.2.2.2. La capsule articulaire.

La capsule articulaire s’'insére sur le bord antérieur de la racine transverse de
'os zygomatique, sur la base de I'épine du sphénoide, sur la levre antérieure de la
scissure de Glaser et sur le tubercule zygomatique antérieur. En bas, elle vient
s'insérer sur le pourtour du condyle mandibulaire, restant a environ 5mm du
cartilage. Notons que certaine des fibres capsulaires antérieures et postérieures se
mélent aux fibres méniscales ainsi qu'a des fibres d’aponévroses musculaires. Ceci
contribue a la création d’'un frein méniscal antérieur et d’'un frein méniscal postérieur
[11].

Deux membranes synoviales viennent tapisser la partie interne de la capsule,
une supérieure et une inférieure, répondant ainsi aux deux zones délimitées par le
meénisque. Lors d’'une position articulaire en relation centrée, les synoviales sont en
positions postérieures, protégeant ainsi le conduit auditif externe [11].
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Fig. 3: Le systeme manducateur. Inspiré de Kamina, anatomie cliniqgue tome
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1.2.2.3. Ligaments

Les ligaments sont décrits selon leurs localisations, intrinséques ou extrinséques :

- Les ligaments intrinseques sont représentés par le ligament latéral externe, et
le ligament latéral interne

- Les ligaments extrinseques sont représentés par les ligaments stylo-
mandibulaire, sphéno-mandibulaire et ptérygo-mandibulaire (encore nhommé
raphé ptérygomandibulaire) [11].

1.2.2.4.Muscles

Les muscles de [larticulation temporo-mandibulaire sont classiquement
répartis en deux groupes, ceci en fonction de leur réle dans la mastication [4, 11].

Le groupe des muscles masticateurs comprend : le muscle temporal, le
muscle masséter, les muscles ptérygoidiens latéral et médial. Chacun possede un
réle dans la cinétiqgue mandibulaire. Ainsi le muscle temporal présente un role
d’élévateur mandibulaire par ses fibres antérieures, et un rble de rétropulsion
mandibulaire par ses fibres les plus postérieures [11]. Le muscle masséter présente
une puissante action d’élévation de la mandibule. Viennent ensuite les muscles
ptérygoidien. Le muscle ptérygoidien latéral posseéde un réle d’élévation
mandibulaire lors d’'une contraction bilatérale, et un léger réle de diduction lors d’'une
contraction unilatérale. Enfin le muscle ptérygoidien medial a pour origine la face
externe de l'aile interne du ptérygoide ainsi que la face interne de l'aile externe et la
face externe de la tubérosité maxillaire, et se termine sur la face interne de l'angle
mandibulaire. Son action consiste, lors d’'une contraction unilatérale, en une légere
diduction et lors d’une contraction bilatérale son action consistera en une élévation
mandibulaire.

1.2.2.5.Vascularisation et drainage veineux

Plusieurs artéres participent a la vascularisation de cette articulation. Il s’agit
principalement des artéres temporales superficielles et de I'artere maxillaire [4, 11].
Plus accessoirement, nous retrouvons les arteres temporales profondes moyennes,
I'artére auriculaire postérieure et I'artére pharyngienne ascendante.

Le retour veineux est assuré par le plexus péricondylien. Ce dernier se situe
autour de l'articulation temporo-mandibulaire. Cet ensemble va ensuite se drainer
dans le plexus veineux parotidien et dans le systeme jugulaire externe.
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1.2.2.6.Innervation

La gouttiere de Juvara est localisée en dedans du col du condyle
mandibulaire. Elle contient le nerf auriculo-temporal, branche collatérale du VII (Nerf
facial). Ce dernier innerve la partie postérieure de I'articulation ainsi que la partie
externe et dans une proportion moindre la partie interne.

La branche massétérine innerve majoritairement la zone antérieure et participe elle
aussi, dans une faible part, a I'innervation de la portion interne.

La branche du nerf temporal profond postérieur participe faiblement a I'innervation de
la zone interne de 'ATM [4, 11].

1.2.2.7.Drainage lymphatique.

Le drainage lymphatique de [larticulation est effectué par les ganglions
parotidiens et prétragiens [11]. Les collecteurs qui arrivent dans I’ATM, au niveau de
sa région externe se déversent dans les ganglions parotidiens pré-auriculaires et
intra-parotidiens. Ceux des faces interne et postérieure se jettent dans les ganglions
sous-digastriques de la chaine jugulaire interne. Enfin la région antérieure est
drainée par un réseau qui, dans un premier temps, passe a travers I'échancrure
sigmoide, puis sous le muscle masséter, pour aller se déverser dans le ganglions
parotidiens.

1.2.3.Bases physiologiques.

L'ATM est une articulation bicondylienne exécutant des mouvements dans les
trois directions de l'espace. Les deux ATM agissent en synergie, que ce soit de
maniere identique, comme lors des mouvements de propulsion/rétropulsion et
ouverture / fermeture, ou de maniere différente, lors des mouvements de diduction. Il
s’agit de l'unique articulation de ce type chez 'Homme.

L'étude de I'ATM est étroitement corrélée a la fabrication et la conception des
articulateurs couramment utilisés dans la pratigue odontologique. Cette complexité
explique la grande variété de ces appareils, quils soient adaptables, semi-
adaptables, ou de simples occluseurs. Les concepteurs d’'articulateurs ont ainsi défini
un axe horizontal, unissant les deux condyles, et permettant les mouvements
d’ouverture / fermeture. Par la suite un second axe, vertical, passant par chaque
condyle a été défini. Il permet une rotation de gauche a droite, comme nous pouvons
les observer dans le cadre des mouvements de diduction / latéralité. Un axe sagittal
horizontal, permettant I'abaissement du condyle opposé est également représente.
L'idée étant de reproduire I'enveloppe de mouvement de l'articulation [11].
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Il existe une infinité de rapports articulaires. De plus, de hombreux facteurs sont a
prendre en compte, dans I'évolution de la cinématique mandibulaire. L'age par
exemple entraine une hypotonicité musculaire, et un relachement ligamentaire.

La cinématique mandibulaire décrit deux sortes de mouvements :

* une rotation durant laquelle le condyle mandibulaire effectue une rotation
contre la face interne du ménisque ;

* une translation entre le ménisque et la cavité glénoide.

En réalité nous assistons a une combinaison de ces deux mouvements. On parle de
rototranslation. D’'un point de vue anatomique, la rotation s’effectue dans le
compartiment inférieur, ménisco-mandibulaire, alors que la translation s’effectue
dans le compartiment supérieur, temporo-meéniscal [11].

1.2.3.1.Dans le plan horizontal

Les mouvements mandibulaires dans ce plan correspondent a la diduction ou
aux latéralités droite et gauche. En partant du principe que le point de départ de la
mandibule se trouve en relation centré (RC), lorsque la mandibule va effectuer un
mouvement de latéralité, le point inter-incisif mandibulaire va décrire un segment.
Lors du trajet de retour, ce point va revenir a sa position d'origine situé
physiologiquement sur la ligne sagittale médiane.

fig.4 : Mouvement et angle de Bennett. D’aprés Dargaud J et al. Etude de
I'articulation temporo-mandibulaire. EMC
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Au niveau condylien, le trajet du condyle est différent, selon que I'on considére le
condyle travaillant (CT) ou le condyle non travaillant (CNT). Du cété du CT, le
déplacement latéral de la mandibule, aussi appelé mouvement de Bennett,
représente la distance parcourue par le condyle.

Le CT représentera le coté pivotant, subissant une rotation. Le CNT de son cété
subira un déplacement en bas, en avant et en dedans. Ceci selon une trajectoire qui
formera un angle avec le plan sagittal en projection avec un plan horizontal, appelé
angle de Bennett [11]. Sa valeur est en moyenne de 12°, pouvant aller jusqu’a 30°
selon les auteurs. Le condyle pivotant se déplace latéralement sur une distance
d’environ 3mm. Ce mouvement sera d’avant en arriéere, d’arriere en avant ou latéral.
L'orientation exacte est difficilement déterminable mais semble se situer, en

moyenne, dans un cone faisant un angle de 60°, ouvert vers I'extérieur et dont la
pointe se situe au sommet du condyle [11, 14].

1.2.3.2.Dans le plan sagittal

Les mouvements décrits par I'ATM dans ce plan, sont des mouvements de
rotations et de translations. L'ensemble de ces mouvements est représenté par le
diagramme de Posselt représentant I'enveloppe des mouvements de I'ATM dans le
plan sagittal [11, 14]. Nous y retrouvons les mouvements d’ouverture / fermeture , de
propulsion / retropulsion, rétrusion / protrusion ou une combinaison de I'ensemble de
ces mouvements. Lors de ces mouvements, les dents sont un guide majeur.

Dans la position de repos la mandibule est Iégérement abaissée, les dents
sont physiologiquement en inocclusion. L'ensemble condyle disque est bloqué contre
I’éminence articulaire du temporal et orienté dans une direction antéro-supérieure.
Lors de la position d'intercuspidie maximale (PIM), le ménisque est situé dans un
plan oblique en bas et en avant entre 'éminence temporale et la téte du condyle.

Lors d’'un mouvement d’ouverture, 'ensemble ménisque-condyle subit dans
un premier temps une « rotation pure »[11]. Le ménisque se retrouve alors orienté en
bas et en avant. Secondairement, le ménisque va se tendre sous la pression
musculaire et devenir un plan de glissement pour le condyle, qui va alors pouvoir
commencer son mouvement de translation. Le déplacement du condyle s’effectue
ainsi en bas et en avant pour se terminer par la mise en tension des éléments
musculo-cartilagineux antagonistes. Lors de la fermeture, les phénomeénes inverses
se produisent. Méme si ces mouvements sont décrits comme sépares, en réalité ils
sont imbriqués, et définissent un mouvement global de rototranslation.
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Fig. 5: Diagramme de Posselt, inspiré de drapeau et al, I'articulation
temporo-mandibulaire. EMC

1.2.3.3.Plan frontal

Les mouvements mandibulaires dans ce plan, sont délimités par quatre mouvements
extrémes :

» déplacement latéral supérieur gauche et droit;
« mouvement latéral d’ouverture gauche et droit ;

Ces mouvements sont une combinaison des mouvements vus précédemment, ils
répondent donc aux mémes caractéristiques anatomo-physiologiques [11].

1.3. Généralités sur I'occlusion

L'occlusion dentaire est définie par I'engrenement des arcades maxillaire et
mandibulaire [14].

Il existe ainsi un nombre quasi illimité de positions d'occlusion. Cependant, nous en
distinguons une plus stable que les autres, l'occlusion d’intercuspidie maximale
(OIM). Cette derniere constitue physiologiguement un rapport de référence ou le
rapport dentaire est caractérisé par un maximum de contacts dento-dentaires inter-
arcade. Ce rapport autorise le maximum de force musculaire. Il facilite la déglutition
et permet d’absorber les contraintes importantes exercées dans les phases
isométriques de contraction.
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A ce titre, les faces occlusales, constituent les parties actives de I'organe dentaire.
Chaque caractére morphologique, occlusal ou radiculaire, a une incidence sur
'ergonomie fonctionnelle. Les impératifs sont la fonction (esthétique, préhension,
section et écrasement) et la stabilisation (maintien dans le temps). Pour répondre a
ceci, nous avons différents types de dents, de morphologie variable. Toutes les
formes morphologiques en présence ont aussi un réle de conservation des piéces
constitutives. Nous pouvons remarguer une caractéristique du genre Homo : une
arcade dentaire sans diastemes, de forme parabolique. Ces deux facteurs favorisent
une stabilité dentaire et une répartition des contraintes [3].

1.3.1.Vue horizontale

En vue horizontale, l'arcade maxillaire plus large circonscrit l'arcade
mandibulaire. Les cuspides vestibulaires maxillaires surplombent et recouvrent donc
les dents mandibulaires. On parle d’'un rapport de psalidodontie, a contrario d’'un
rapport de type labidodontie caractérisant une occlusion en bout a bout [3].

1.3.2.Vue Sagittale

La vue sagittale est caractérisée par la courbe de Spee. Cette derniére est
définie par le college national d'occlusodontie comme une courbe a concavité
supérieure issue du sommet de la cuspide de la canine mandibulaire et qui suit la
ligne des pointes cuspidiennes vestibulaires, des prémolaires et des molaires

mandibulaires [11, 14] .

1.3.3.Vue frontale

Sur une vue frontale on observe que linclinaison des axes dentaires converge
en haut et en dedans. Ceci forme la courbe de Wilson, ainsi définie : courbe frontale
a concavité généralement supérieure, assimilable a une portion de cercle de rayon
variable, réunissant les sommets des cuspides vestibulaires et linguales de deux
homologues. Elle peut étre décrite au maxillaire ou a la mandibule. Il existe une
courbe pour chaque couple de dents homologues, par conséquent, on parlera
« des » courbes de Wilson [11, 14].
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1.4. Liens anatomo-physiologiques
1.4.1. Liens embryologiques et phylogéniques.

L'ATM découle de I'évolution du « carré articulaire »primitif. Ce dernier persiste
chez les mammiferes sous la forme de [larticulation des osselets de [loreille
moyenne. Cette articulation auriculaire associée aux vestiges des muscles
masticateurs reptiliens, a évolué pour former le muscle tenseur du tympan, innervé a
ce jour par le nerf trijumeau. Nous pouvons des lors, grace a ce rapport
phylogénique, envisager des pathologies mettant en rapport l'articulation temporo-
mandibulaire et I'oreille moyenne [15].

Embryologiquement nous pouvons observer que ces deux appareils ont pour
origine commune les premier et deuxieme arcs branchiaux. Par conséquent nous
pouvons avancer qu’une altération de la formation de ces arcs pourraient étre a la
source de pathologies atteignant ces deux appareils. Un lien embryologique est donc
existant.

1.4.2.Lien anatomique

L'ATM se trouve juste en avant de I'appareil auditif. Il existe donc une grande
proximité anatomique.

Le méat acoustique externe (MAE) répond en avant a I'articulation temporo-
mandibulaire. Il reste cependant parfois séparé de cette derniére par un étroit
prolongement parotidien. Notons que le condyle déprime le MAE, ce qui explique
gu'il est parfois nécessaire douvrir la bouche pour obtenir une perméabilité
suffisante du MAE.

Une étude de dissection sur corps montre une grande proximité entre le nerf
mandibulaire et la capsule articulaire de 'ATM. Ce rapport de proximité existe
particulierement au niveau antérieur et médial [16]. Ajoutons a cela la présence de la
trompe auditive, qui relie I'oreille moyenne aux cavités aériennes de la face. Une
étude récente montre qu’'une disjonction au niveau de la trompe d’Eustache peut
conduire a des pathologies de l'oreille moyenne ainsi que bien souvent, a des
pathologies de L'ATM [17].
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Des études anatomiques suggerent que les symptébmes auditifs, comme la perte
d’audition, les vertiges, les otalgies ainsi que les acouphénes peuvent étre liés a
'ATM par le biais de la fissure pétro-tympanique (FPT). Une récente étude [18]
définit 3 types anatomiques de FPT. Le type 1 sera défini par une forme en tube
large. Le type 2 sera quant a lui défini par une forme en double cone s’étendant de la
fosse mandibulaire a la cavité tympanique. Enfin le type 3 correspond a une structure
en simple cone. Voici ci-dessous des coupes sagittales présentant tour a tour ces 3
types de FPT (images obtenues par CBCT). Sur ces images, hous pouvons observer
la communication entre les fosses tympanique et mandibulaire. La FPT est limitée
par le ligament disco-mandibulaire et I'os temporal situé de part et d’autre.

Fig. 6 : Les trois types de fissure pétro-tympanique. D’apres
CAKUR B et YASAY. Corrélation between tinnitus and pétro-
tvmpaniaue fissure.

34



2. Approche médicale

2.1. Généralités et définition.

Les acouphéenes sont des symptémes fréquents et complexes, résultant
de nombreuses pathologies auditives. lls correspondent a une perception
auditive élémentaire, non structurée et d’origine interne[2]. lls sont causés par
une activité anormale du systeme nerveux qui n'est plus dirigée par les
processus normaux relatifs a I'activation des cellules cochléaires [19]. Les
acouphénes concerneraient au moins 10% de la population générale adulte ou
pédiatrique des pays industrialisés [2, 20]. Une étude allemande a montré que
dans 81% des cas, ces acouphénes ont été des motifs de consultations.
Cependant, les traitements prescrits (médicamenteux dans 75% des cas),
n'ont conduit & une amélioration que dans 37% des cas. En France, nous
estimons le nombre de patients concernés a environ 2,4 millions, dont 300 000
fortement génés dans leurs vies gquotidiennes. On dénombre environ 170 000
nouveaux cas par an. Ce nombre croissant de patients s’explique en partie par
'augmentation des traumatismes sonores qui sont de plus en plus fréquents
(musique, bruit environnementaux, exposition professionnelle dont la turbine
et l'aspiration dans nos cabinets dentaires, etc.) [2]. Actuellement, selon
I'Organisation mondiale de la santé (OMS), les acouphenes sont considérés
non pas comme une maladie, mais comme un symptome. Ceci explique la
faible quantité de données les concernants.

Les acouphéenes peuvent étre chroniques ou aigus. Cependant, il
n'existe pas, a I'heure actuelle et pour la majorité des cas, de traitements
étiologiques curatifs. Les acouphénes sont classés en trois catégories, selon
gu’ils sont objectifs ou subjectifs, aigus ou chroniques, compensés ou
décompensés.

Les acouphenes objectifs sont rares, et ne concerne que 5% des cas. Il
sont audibles par lI'entourage ou le médecin. Par conséquents ils sont
enregistrables. lls correspondent a un bruit organique vasculaire ou
musculaire. La prise en charge diagnostique et thérapeutigue est donc
particuliere, centrée sur I'étiologie.
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Les acouphénes objectifs sont opposés au acouphenes subjectifs. Ces
derniers concernent 95% des cas. lIs restent audibles uniquement par le
patient et par conséquent, ils ne peuvent étre enregistrés. lls sont alors définis
comme : « une perception auditive percue en dehors de toute stimulation
extérieure et témoignant d’'une lésion existant ou ayant existé des voies
auditives périphériques ou centrales. » [2]. lls correspondent a des sons
fantdmes, qui n'ont pas de réalité physique. Ces derniers présentent des
similitudes avec les symptomes limbiques fantdmes ainsi qu’avec les douleurs
neuropathiques [21, 22]. L'un des principaux problémes dans la recherche et
le diagnostic des acouphénes, est que le méme terme a été utilisé pour des
pathologies différentes. De nos jours, nous ne parlons pas « d’acouphéne »,
mais « des acouphenes ». Ces derniers regroupant différentes pathologies,
avec des caractéristiques différentes. Par exemple, le traitement d'un
acouphene lié a une pathologie articulaire des ATM, sera traité et diagnostiqué
differemment d’'un acouphene pulsatil d’origine circulatoire. Ces nouvelles
considérations ont permis, notamment dans la recherche, de classer en
plusieurs familles les différents acouphenes, et ainsi de reéaliser des
recherches plus précises sur chacune dentre elles [23]. En général, les
acouphénes subjectifs n'ont aucun signe physique ni aucun test clinique
objectif. Ceci impliqgue qu'il est parfois difficile de faire un diagnostic précis
entre les différentes formes d’acouphénes. En effet seule la perception du
patient, et ses réponses aux questionnaires peuvent servir de repere.
Cependant, comme décrit plus loin, des méthodes actuelles commencent a
émerger, notamment la neuro-immagerie qui promet une localisation des
anormalités cérébrales liées aux acouphenes.

Les acouphénes subjectifs sont souvent accompagnés de perceptions
anormales, comme I'’hyperacousie, la phonophobie ou encore des distorsions
sonores pouvant par exemple conduire les patients a entendre de la musique
ou engendrer des difficultés a comprendre le langage [23].

Les acouphenes peuvent étre aigus ou chroniques. Les premiers
correspondent a un symptéme ayant moins d’'une année d’existence. Passé
ce deélai, on parle dacouphenes chroniques. La prise en charge des
acouphenes aigus est centrée sur la recherche étiologique, visant si possible,
a traiter la cause a l'origine du symptéme. A ce stade, le concours d’un oto-
rhino-laryngologiste (ORL) est fortement recommandé. La prise en charge des
acouphenes chroniques est plus centrée sur le co6té palliatif et sur
'amélioration de la tolérance du patient, grace a un abord pluridisciplinaire.
Ces derniers concernent la majorité des cas invalidants et déléteres pour les
patients.
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Les acouphenes dit compensés, correspondent a ceux n'altérant pas la
qualité de vie du patient. Néanmoins le patient peut parfois les entendre en
particulier dans les ambiances silencieuses. lls correspondent a la majorité
des acouphenes. Au contraire, ils sont dit décompensés quand ils sont source
d’'inconfort, parfois majeur, associant troubles de Iattention, du sommeil,
réaction anxio-dépressives...etc.[2]

Etudier la prévalence des acouphénes est difficile du fait de I'absence
de signes obijectifs. Cette mesure va donc dépendre de la capacité a définir la
maladie dans la population étudiée.

Du fait de I'absence de signes objectifs, les acouphenes seront classiguement
classés selon leur sévérité (classification de Reed). Nous parlerons des lors
d’acouphénes faibles, modérés et séveres chroniques. Les acouphenes
faibles sont définis comme non interférant dans la vie quotidienne du patient.
Les acouphénes modérés peuvent engendrer des génes et sont percus
comme déplaisants. Enfin les acouphénes sévéres chroniques affectent la vie
du patient dans sa globalité. Cette classification repose sur le rapport de
symptdmes fait par le patient lui méme. Notons que cette classification est tres
similaire a celle que 'on trouve pour la douleur [23].

2.2. Modeles physiopathologiques des acouphénes subjectifs.
2.2.1.Modéle périphérique

Malgré tous les progres de la science, notamment de la neuro-imagerie,
I'étiologie des acouphénes reste a ce jour imparfaitement expliquée. Ceci
explique la grande variété de modeles physiopathologiques existant encore a
I'heure actuelle.[2]

Ces modeéles font des acouphenes le symptéme d’'une anomalie du capteur
auditif périphériqgue que ce soit une lésion ciliaire, un trouble pressionnel de
l'oreille interne, un probleme au niveau du nerf auditif...etc. A ces lésions,
nous rajouterons toutes les anomalies purement extra-auditives (syndrome
algodystrophique de I'ATM, anomalie de la statique cervicale, troubles
endocriniens ou métaboliques).

Cependant, ce modele ne parvient pas a tout expliquer. Notamment la
persistance des acouphenes aprés une surdité totale, voire une amputation
cochléaire [2].
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2.2.2.Modéle neurophysiologique de Jastreboff

Il s’agit d’'un modéle central qui explique la persistance de I'acouphéne
et la géne qui en résulte. Il s’appuie sur un dysfonctionnement cérébral, acquis
et auto-entretenu, initi€ par un processus pathologique complexe associant
lésion du systéme auditif et stress. Dans ce modele, I'activation chronique des
circuits limbiques (émotion et mémoire), et du systeme nerveux autonome
(stress et focalisation attentionelle) expliquerait la persistance de la perception
consciente et inconfortable des acouphenes chez certains patients.

2.2.3.Modéle de la douleur chronique

Les caractéristiques des acouphenes les rapprochent de celles de la
douleur. En effet cette derniére se définit comme « une expérience sensorielle
et émotionnelle désagréable décrite en terme de dommage tissulaire réel ou
potentiel ». Il existe donc une grande similitude entre les situations
d’acouphénes et de douleur. Dans chacun de ces cas, la notion d’intégration
centrale et de modulation par différents systémes de contrble explique les
perturbations additionnelles occasionnées, tels que la perte d’attention, les
troubles émotionnels et psychologiques. Ces perturbations suivent des
mécanismes analogues a ceux décrits dans les douleurs chroniques neurales
ou post-amputation. Cette hypothése est confortée par la persistance des
acouphénes aprées destruction totale de I'organe auditif. De plus, il explique
I'association courante des acouphénes avec I'hyperacousie (hypersensibilité
douloureuse aux sons) eéquivalente a l'allodynie dans les syndromes
douloureux neuropathiques.

2.2.4.Acouphenes et troubles psycho-pathologiques

Les acouphénes ne sont pas un syndrome psychiatrique. Ceci est
prouvé par le lien quasi-constant entre I'apparition d'acouphénes et la
présence d’un trouble auditif. Ajoutons a cela que les acouphénes, dans de
nombreux cas, disparaissent de maniere brutale aprés une lésion cérébrale
focale. Cependant, les acouphenes peuvent générer, au méme titre que les
douleurs chroniques, des conséquences psychologiques. Il peuvent conduire
a des stratégies d’évitement ou d’anticipation, voire a des réaction phobiques.
Ceci explique pourquoi les thérapies cognitivo-comportementales sont
largement proposées.
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2.2.5. Une nouvelle perspective : Les acouphénes selon un modele dit
écologique

Une nouvelle approche de 2014, propose les acouphénes selon un
modele écologique?. Dans le cas présent, le modéle écologique est voué a
étudier la perception auditive en prenant les fondements neurophysiologiques
et psychoacoustiques (événement acoustique), et en les replacant dans le
contexte des perceptions individuelles de l'individu. Linteraction entre les
sons, I'environnement et le contexte social est également pris en compte.

Les acouphénes représentent la perception d’'un objet auditif alors que ni cet
objet, ni son événement acoustique, n’ont de réalité propre [24].

Cette approche prend son fondement dans le fait que nous associons
systématiquement un son a un objet. Par exemple si une personne entend
une ambulance, il dira « jentends une ambulance » et non pas « j'entends une
fréequence de 960Hz et 770Hz en alternance de 1,3s ». Le son est donc
automatiqguement associé a l'objet. Cependant cette perception est

grandement liée au contexte dans lequel I'individu se trouve.

Les « vrais » sons, sont liés a un objet identifiable, ou une source, au contraire
des acouphénes. Le sujet atteint va rechercher la source de ce son, et ne va
incriminer ses acouphénes gu’en I'absence d’objet ou source, identifiable [25].

Les acouphenes feraient donc partie d’'un schéma écologique impliquant
l'individu, I'environnement et le contexte social.

L'étude de I'individu passe par I'Adaptation Level Theory (ALT). Il s’agit
d’'une théorie récemment avancée, pour expliquer la relation entre la mémoire,
la personnalité, I'attention et les acouphénes [26]. Cette théorie, ancienne, a
été crée par Helson en 1947 [24]. Elle vise a expliquer et quantifier la
différence de perception selon le contexte. Pour une catégorie de stimuli, notre
perception va étre influencée par les stimuli de la méme catégorie, déja percus
et mémorisés, ceci en prenant en compte l'influence du contexte et du milieu,
ainsi que des jugements déja appliqués. Par exemple une piéce de monnaie
de 113g nous paraitra lourde. Cependant, pour une batte de baseball, cette
sensation n'apparait qu'a partir de 1,13kg [27]. Il y a donc un niveau
d’adaptation.

2 | 'objet d'étude du modéle écologique est la relation qui s'établit entre les multiples
systemes qui composent une niche écologique. Selon ce point de vue, le comportement d'un
individu doit étre étudié en tenant compte de l'influence réciproque des multiples systemes
gui composent son environnement écologique et des caractéristiques de l'individu lui-méme.
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Si 'acouphene est plus faible que le niveau d’adaptation qui découle de
I'ALT, alors il sera percu comme silencieux. Au contraire, s’il est plus fort que le
niveau d'adaptation, alors il sera percu comme intense. L'ampleur de
'acouphéne serai donc fonction de trois éléments : le signal de 'acouphéne, le
contexte et les facteurs résiduels ou sociaux.

L'environnement consiste en des situations (environnement social,
domicile...etc) qui ont pour résultats différents états d’excitation (stress, joie,
anxiété...). Il en résulte différents sons de fond, qui varient au cours d’'une
méme journée. Cela conduit a difféerentes perceptions auditives, et donc a
différentes associations et réponses émotionnelles. L'environnement va donc
influencer le confort [28], les performances cognitives [29], voire méme la
santé [30]. L'acouphéne sera percu differemment selon I'environnement
sonore (chambre silencieuse, boite de nuit...). Le principe de ALT est de
pouvoir prédire ces changements. Cela explique pourquoi les patients atteints
d’acouphéne ont des conduites d’évitement vis a vis de certaines situations ou
activités

Fig 9 : The ecological model of tinnitus
d’apreés Grant D. Searchfield [25]
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Tous nos sens participent a la perception d’'un objet. Si une fois les signaux
intégrés, I'objet identifi€é ne demande aucune réaction, alors la prise de
conscience du signal est atténuée. C'est ce qui nous permet de nous
concentrer sur certaines choses, et de ne pas porter attention a tout ce qui se
passe autour de nous.

Chez une personne saine, l'audition nous alerte de la présence d'un objet,
puis la vision le confirme, et enfin le sens tactile va le plus souvent permettre
une interaction. Or chez le sujet atteint d’acouphénes, la vision ne peut
confirmer 'objet, car il n’existe pas. Ceci conduit a une réaction anormale, ou
du moins peu commune pour une personnes normale. Burton et son équipe
ont observé une corrélation négative entre les cortex auditif et visuel chez les
patients présentant des acouphéenes. Ceci est sirement dd au fait que la
vision ne peut veérifier ce que l'appareil auditif percoit. Il existe quelques
preuves préliminaires montrant que ce meécanisme peut conduire a une
sensation douloureuse. De plus, ceci pourrait conduire a la persistance du
phénoméne acouphenique. Ceci expliquerait pourquoi la concentration sur
I'environnement réel participe a la diminution des acouphénes. Il y a donc une
continuité entre l'audition et la vision. Voila pourquoi la plupart des patients
rapportent gu’ils sont moins sujets a leur maladie lorsqu’ils sont occupés.

Etudions maintenant les facteurs sociaux. Les acouphenes sont une
expérience personnelle et environnementale. Cependant cette expérience
peut étre grandement influencée par les comportements et les acquis sociaux.
Encore une fois, nous retrouvons ici les réactions de I'entourage (conjoint,
amis ...) ainsi que celles des professionnels de la santé, induisant des
réactions positives, mais aussi, bien souvent, négatives. Les normes sociales,
comportementales et religieuses peuvent aussi participer aux phénomenes
d’acouphénes.

Les preuves d’un tel modele sont encore a ce jour insuffisantes. Il ne constitue
des lors qu’'une piste concernant de nouvelles approches complémentaires a
I'approche classique neuro-physiologique.
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2.3. Epidémiologie

Les acouphénes s’expriment differemment selon la catégorie de
personnes concernées. Ainsi nous noterons des différences significatives
selon l'age ou le sexe. De plus les acouphéenes sont fréequemment
accompagnés de symptdmes associés, telles que I'hyperacousie (faible
toléerance sonore), la misophonie (non tolérance a un son particulier) et la
phonophobie (peur de certains sons). L'impact des acouphenes sur la qualité
de vie est plus d0 a la détresse engendrée qu’a l'intensité de I'acouphéne lui
méme [23]. Ceci explique pourquoi les acouphénes affectant la qualité de vie
des patients sont les plus étudiés. En effets certains acouphenes peuvent
engendrer une incapacité au travail, ou dans les relations affectives et
sociales, voire méme se solder par des suicides. Une étude rapporte que 0,5 a
1% des acouphénes affectent séverement la qualité de vie des patients [31].
De plus, les acouphenes sont lies a dautres symptomes, tels que les
migraines et les maux de téte. C’est ce que montre une récente étude, menée
par GUICHARD et al, en juin 2016 [ 32]. Cependant, toutes les études ne sont
pas en accord avec ces chiffres. Par exemple, une étude anglaise rapporte
gue un patient sur cing est affecté par ses acouphénes [20]. Le degré de
sévérité de I'acouphene n’est pas dépendant de la puissance ou de la forme
de ce dernier. Il va plutét dépendre de plusieurs facteurs tels que la
personnalité du patient ainsi que de facteurs extérieurs ou des circonstances.
Ceci rend difficile I'analyse et la classification des acouphenes, tant le nombre
de facteurs pouvant influencer les acouphénes est important. Ces difficultés a
définir et classer les acouphénes expliquent les différents résultats obtenus
dans les études épidémiologiques. En effet les définitions et classifications ne
sont pas les mémes entres les différentes études [33]. Ces écarts de définition
et de recueil de données sont un point négatif récurrent entre les différentes
études, conduisant, dans bien des cas a une impossibilité de conclure. Ceci se
retrouve par exemple dans une récente revue systématique conduite sur les
acouphenes présents chez les enfants. Aucune donnée claire n’a pu étre
obtenue du fait d’'une non standardisation entre les différentes études [34]. De
plus la plupart des données ne sont pas objectives, et résultent de rapports
subjectifs faits par les patients eux-mémes [33]. Actuellement, afin d’éviter cet
écueil, les acouphénes sont classés selon leurs origines ou sources. Nous
définissons donc, non pas un acouphéne, mais plusieurs acouphénes
différents, afin de mieux les diagnostiquer, les étudier, et les prendre en
charge [23].
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La prévalence estimée des acouphénes varie entre les différentes
études. Ainsi, en 1968, le département américain de la santé a estimé a 30%
le nombre de personnes souffrant d’acouphenes, et a 6% celles souffrant
d’'incapacités liees a ce symptdbme. D’autres études ont évalué la prévalence
entre 7,6 et 20,1%. Méme si ces données varient, elles sont toutes en accord
sur I'interaction entre I'age et les acouphenes [23].

La majorité des études rapportent que le risque d’acouphénes
augmente avec I'age, jusgu’a un plateau situé a 65 ans, age a partir duquel la
prévalence devient indépendante de I'age.

D’apres de nombreuses études, il ressort que les hommes sont plus sensibles
aux acouphénes [23].

Fig. 7 : Prévalence des acouphéenes chroniques en fonction de I’age et du
sexe. (Textbook of tinnitus,Aage R. Mgller, Berthold Langguth, Dirk De Ridder,
Tobias Kleinjung, springer 2011).

Ce graphique montre I'augmentation de la prévalence en fonction de l'age, et
selon le sexe. Nous pouvons observer que la prévalence globale augmente
avec l'age jusqu'a un plateau a partir duquel elle décroit. De plus la
prévalence des hommes est plus élevée que celle des femmes, jusqu’a I'age
de 75 ans, age a partir duquel I'écart se réduit [35]. Notons que ce graphique
reste tres similaire dans ses variations a celui des maladies cardio-vasculaires
[23].
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La perte d’audition est également un facteur de risque d’acouphénes. Le
mécanisme d’action mis en jeu serait celui de la plasticité cérébrale. Cette
perte d’audition peut étre due a I'exposition sonore et aux bruits. Cependant a
ce jour, nous ne savons pas si I'exposition sonore provoque directement les
acouphenes ou si la perte d’audition constitue une étape intermédiaire.

Les facteurs de risque identifiés des acouphénes, outre I'age, la perte
auditive et le sexe, sont nombreux. En effet, nous pouvons noter toutes les
maladies concernant l'oreille moyenne, le syndrome de Méniere, les
pathologies cérébro-vasculaires, ainsi que certaines médications connues
pour engendrer une perte auditive comme certains antibiotiques ou I'aspirine
[23].

2.4.’acouphéne : des éthiologies diverses et variées

Les acouphénes objectifs, peuvent étre pulsatiles ou non pulsatiles.

Ci-dessous voici deux tableaux résumant les étiologies de ce symptome :

Tableau 2 : Etiologies des acouphénes pulsatiles.

Lésion artérielle carotidienne Sténose athéromateuse, anévrisme
intrapétreux d’origine infectieuse ou
traumatique, dissection artérielle,
ectopie trajet de I'artere carotide
interne, dolichoartére carotidienne,
dysplasie fiboromusculaire
carotidienne.

Anomalie des sinus veineux Extasie du golfe de la jugulaire ou
variante anatomique des sinus
veineux, thrombose veineuse

Fistules artérioveineuses (FAV) Fistules rurales sus ou sous
tensorielles, autre FAV carotide
caverneuses

Lésions tumorales Chémodectomes, tympanojugulaires,
paragliomes

Autres troubles pressionnels du LCS,

otospongiose, HTA, maladie de Paget
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Tableau 3 : Etiologie des acoupheéenes non pulsatiles

Mycologie du voile

Mycologie du muscle tenseur du
tympan ou du muscle de I'étrier

Béance tubaire

Acouphéne type claguement,
synchrone au mouvement du palais
Acouphénes a type claguement. Un
mouvement anormal du tympan est
visible a I'otoscope

Acouphéne synchrone a la
respiration. Disparition lors de I'apnée

Tableau 4 : Etiologies des acoupheéenes subjectifs

Oreille externe

oreille moyenne

Oreille interne

Nerf auditif

Centrale

Autres pathologies

Bouchon de cerumen, corps étranger,
exosmose du conduit auditif externe
Dysfonctionnement tubaire, otite
séromugueuse, perforation
tympanique, otite chronique non
cholestéatomateuse, cholestéatome,
otospongiose et autres lésions
ossiculaires.

Labyrinthite bactérienne ou virale,
traumatisme sonore ou meécanique,
barotraumatisme, toxiques, maladie
de Méniére et syndrome
Ménieriformes, maladies auto-
immunes, surdité d’origine génétique
isolée ou syndromique,
presbyacousie, surdité brutale
idiopathique

Schwannome du nerf vestibulaire et
autres tumeurs de I'angle
pontocérébelleux, boucles vasculaires
du conduit auditif interne,
neuropathies auditives, maladie de
Lyme.

Traumatisme craniens et cervicaux,
sclérose en plaque, maladies
degénératives, troubles pressionnels
du LCS.

Dysfonctionnement de I’'ATM,
troubles métaboliques (hyperthyroidie,
HTA, ect.)
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Nous pouvons remarquer que les dysfonctionnements de 'ATM sont
une étiologie connue d’acouphénes subjectifs. Rappelons que ces derniers
représentent 90% des cas [2].

Comme de nombreuses sensations dites fantdmes, tel que le « phantom limb
syndrome », les acouphenes sont souvent adjoints a des zones anatomiques
plutdt qu’au type de pathologie. Par exemple, ils sont souvent référés a une ou
aux deux oreilles. Les acouphénes étant caractérisés par un son, ils ont a ce
titre, souvent été associés a une pathologie auditive et donc rapportés a
I'oreille. Ceci explique pourquoi le premier réflexe des patients est de consulter
un spécialiste de I'appareil auditif. Cependant la localisation anatomique des
acouphenes subjectifs reste bien souvent inconnue et différente de la
localisation ressentie par le patient. La recherche montre que la localisation
étiologique la plus fréquente est le cerveau. Notons que les zones cérébrales
concernées ne sont pas restreintes aux zones normalement activées par une
stimulation sonore.

Au niveau cérébral, la présence des acouphénes s’explique par
I'activation de ce que I'on nomme la « plasticité neurale ». Cette derniére rend
difficile la localisation et I'identification de la cause de la pathologie primaire
[23]. L'activation de la plasticité neurale conduit a des changements dans les
processus neuronaux, causés par un « re-routage » des d'informations. Ceci
engendre une variation dans I'équilibre excitation / inhibition et I'activation de
neurones non impliqués dans les processus initiaux. Ceci peut engendrer des
symptdmes affectifs voire dépressifs selon les voies misent en jeu [36].

La diminution des entrées sensorielles semble liée a I'apparition des
acouphenes. Elle représente un des facteurs externes les plus étudiés. Les
hypotheses actuelles avancent que cette diminution entrainerait I'activation de
la plasticité neurale. Pour preuve, de nombreux exemples montrent que la
restauration du niveau d’entrée auditive conduit a une diminution des
acouphenes [37]. De plus la prévalence des acouphénes augmente avec
'age. Or la prévalence de la perte daudition augmente de maniére
concomitante. A ce jour, on ne sait toujours pas si la perte auditive est un
facteur de risques des acouphénes ou si I'age est un facteur de confusion.
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Les acouphénes sont aussi connus pour survenir aprés une forte
exposition sonore ou un traumatisme sonore. Dans la plupart des cas, ils
cesseront apres arrét de I'exposition. Cependant, ce n’est pas toujours le cas.
Parfois les acouphenes persisteront. Ceci impligue que cette forme
d’acouphénes est permise par un état pathologique stable des circuits
neuronaux. On parle alors de propriétés dites « bi-stables » du circuit
neuronal. D’'un coté nous aurons un état stable normal, et de l'autre un état
stable pathologique.

Certains médicaments sont aussi connus pour provoquer des acouphenes. |l
s’agit par exemple de certains antibiotiques ototoxiques, certains diurétiques
comme le furosémide et les quinines [38].

Le syndrome de Meéniére est I'un des syndromes acouphéniques le plus
connu. Ce dernier implique des acouphéenes particuliers, pouvant étre réduits,
voire éliminés par sympathectomie. Cette opération n’a montré aucun résultat
dans les autres formes d’'acouphénes, ce qui suffit donc a montrer la
particularité de ce syndrome[23].

Les acouphénes peuvent aussi survenir lors de désordres situés au niveau du
cou. Nous parlons alors d’acouphénes somato-sensoriels. Ces derniers
pourraient s’expliquer par la mise en jeu de voies dites « non classiques ».

2.5. Diagnostic.

Le diagnostic d’acouphénes passe par un questionnaire médical approfondi,
partie intégrante du bilan ORL. L'interrogatoire initial permet de définir
'acouphéne [2] :

» dans sa tonalité (bourdonnement, sifflement...etc.) ;

par sa latéralité (droite, gauche ou centrale) ;

par ses caractéristiques évolutives (mode d’installation, variation au
cours du temps, pathologie intercurrentes) ;

par ses facteurs de modulation (exposition sonore, stress,
mouvements, sommeil, prises médicamenteuses, etc.) ;

par ses conséquences (troubles du sommeil, réactions anxio-
dépressives, troubles attentionnels) ;

* par les symptébmes ORL associés (hypoacousie, vertiges,
hyperacousie).
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Différents questionnaires francais existent, dont un exemple est donné ci-
dessous [39]. Notons gu'ils sont également utilisés dans la réévaluation, car ils
permettent d’évaluer les symptémes de maniere reproductibles.

Fig 8 : Questionnaire sur la sévérité des acouphenes (traduction Meric et al.)
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Suite a ce questionnaire, un examen clinique ORL et oto-neurologique
classique est pratiqué. A ceci se rajoute un examen systématique des ATM et
de la statique cervicale, ainsi que I'occultation des axes artério-veineux en cas
d’acouphénes pulsatiles.

Un seul examen s’avere indispensable : l'audiométrie tonale et vocale,
réalisée avec un casque et en cabine insonorisée. Cet examen permet de
quantifier le déficit auditif généralement associé, et ainsi de programmer la
suite du bilan [2]. Les autres examens couramment cités, tels que la
tympanomeétrie, les réflexes stapédiens, ou encore les potentiels évoqués
auditifs précoces ne sont indiqués que suite a cet examen, et rentrent alors
dans une démarche diagnostique de 'ORL.

L'acouphometrie, est un examen utilisant un audiométre conventionnel.
Il est pratiqué par le patient, ce qui le rend subjectif. Cet examen évalue les
caractéristiques psycho-acoustiques de l'acouphéne (fréquence, intensité,
inconfort...etc). Cependant ce test reste peu prédictif car sujet a une forte
variation inter-individuelle. Son intérét réel réside dans le fait qu’il permet de
faire comprendre au patient que I'acouphéne est un son de faible intensité et
que, par conséquent, il est possible de le masquer par des sons extérieurs [2].

Les échelles visuelles analogiques sont aussi utilisées afin de mesurer la
gravité du bruit subit par le patient [23].

2.6. Traitement : que faire lorsque le diagnostic est posé ?
2.6.1.Les traitement médicamenteux

En France, seuls deux médicaments périphériques ont une autorisation
de mise sur le marché dans le traitement des acouphenes : La trimétazidine et
'extrait de gingko biloba EGB 761. Cependant de nombreuses autres
molécules sont couramment prescrites, sans qu’aucune preuve scientifique ne
viennent les appuyer. Parmi ces molécules, nous trouvons par exemple les
corticoides ou des vasodilatateurs. Des anesthésiques (lidocaine) en
intraveineuses sont également utilisés. Leur efficacité de courte durée et
partielle & été prouvée. Dans les prescriptions, nous retrouvons aussi les
antiépileptiques (qui ont des effets secondaires parfois sérieux), les
hypnotiqgues et anxiolytigues (destinés a réduire les phénomeénes
anxiodépressifs et troubles du sommeil accompagnant).
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Le panel de prescription reste, finalement, proche de celui utilisé dans les
centres de lutte contre la douleur, et reste dans sa globalité cloisonné a la
prise en charge palliative [2].

2.6.2.Traitements psychocomportementaux
2.6.2.1.TRT®: tinnitus retraining therapy

Il s’agit d'une prise en charge développée selon le modele
neurophysiologique de Jasterboff. Rappelons que ce dernier implique les
structures limbigques et le systeme nerveux autonome.

Elle consiste a favoriser les processus nerveux naturels « d’habituation », par
'association de séances de conseils et d’'une thérapie sonore. Cette derniere
a pour réle de créer, via différents protocoles, une stimulation sonore neutre et
non signifiante.

Les séances de conseils ont pour rble d’informer le patient de maniere
exhaustive sur la physiologie du systeme auditif, la genése du symptéme et
les différentes possibilités thérapeutiques. L'idée sous jacente étant de faire
rationaliser le patient, et 'amener a une attitude positive. En effet, I'idée
généralement transmise au patient, de part son entourage et, hélas, d’autres
professionnels du milieu médical, est souvent résumée par un « il faudra vivre
avec! ». Cette attitude positive aurait pour role de permettre le démarrage des
processus d’habituation recherchés.

La thérapie sonore se fait via des générateurs de bruit blanc3, parfois couplés
a une prothése auditive en cas de perte auditive associée. lls sont portés au
moins 6h par jour, durant une période d’environ 18 mois. D’autres appareils
existent, tels que des CD audio de son naturel, ou des générateurs sonores dit
« de table ».

La TRT® parviendrait dans 80% des cas a parvenir a cette habituation. Le
patient est soulagé de sa géne et peut ainsi revenir a une vie personnelle et
sociale plus normale. Cependant, 'acouphene a proprement parler persiste le
plus souvent.[2]

3 Par analogie avec la lumiére blanche qui mélange toutes les fréquences lumineuses, un
bruit blanc est un processus stochastique qui posséde la méme densité spectrale de
puissance a toutes les fréquences
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2.6.2.2.Thérapies cognitives et comportementales

L'emploi de ces techniques a été décrit depuis plus de 30 ans par
Sweetow [2]. Cet abord repose sur le fait que que la négligence de ce
symptdbme, et donc par conséquent, sa tolérance, est une réponse normale.
En effet 80% des patients victimes d’acouphéenes ne déclarent qu’une plainte
mineure voire nulle.

Encore une fois, les mécanismes génant ce processus sont surtout
représentés par les attitudes négatives ( « je ne guérirai pas », « mon
acouphéne est particulierement fort.... ») et les comportements inadaptés
(surproduction, évitement et focalisation) qui viennent de surcroit perturber
l'activité du moment (comme I'endormissement ou la concentration). Le but
est de modifier les réactions et interprétations face a I'acouphene.

Pour atteindre ce but, les méthodes sont variées : relaxation volontaire
(méthode de Jacobson), recueil des pensées automatiques négatives...etc.
Huit & dix séances sont nécessaires pour obtenir des résultats favorables. La
validation de cette amélioration est faite grace a de nouveaux guestionnaires,
ces derniers étant comparés aux précédents. En somme, le but de ces
thérapies n'est pas de dire « il faudra vivre avec », mais « d’apprendre au
patient a vivre avec ».

Environ 70% des patients se déclarent améliorés de maniere durable grace a
ces méthodes [2, 40]. Dans le cas d’acouphénes subjectifs, une étude récente
rapporte un taux d’amélioration de 95,7% [41].

2.6.2.3.Traitement physique

Il existe différentes techniques de stimulations électriques cutanées :
transcraniennes, ou centrales (par un implant cortical extradural). Nous
retrouvons également des stimulations magnétiques transcraniennes
répétees.

L'utilisation de ces méthodes conduit a des résultats trés variables. De plus

elles sont complexes a mettre en oeuvre. Leur utilisation actuelle est surtout
expérimentale [2].
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2.6.2.4.Thérapies intra-cochléaires.

Les nouvelles connaissances en matiere de mécanismes de
neurotransmissions cochléaires laissent entendre qu’il serait possible, a visées
thérapeutiques, de délivrer des molécules via des micropompes. Cette piste
est envisagée pour le traitement des acouphénes aigus. Ces thérapeutiques
locales n’ont cependant que peu d’avenir dans le traitement des acouphénes
chroniques [2].

3. Approche occlusale.

3.1. Introduction et généralités.

Les acouphenes ne sont que peu étudiés dans le cursus du chirurgien-
dentiste. Bien souvent, il ne font ni partie du questionnaire médical, ni de
'examen clinique. Pourtant beaucoup de patients souffrent de ce symptéme.
De plus, un lien entre les pathologies articulaires et les acouphéenes est
suspecté depuis de nombreuses années. Costen, en 1934 fut l'un des
premiers a avancer un tel lien. Bien que le syndrome de Costen ait été décrié
depuis, de nombreuses études ont essayé de mettre en avant ce lien, qui
semble théoriqguement évident, mais qui reste difficile a prouver. Ceci
s’explique en partie par les deux domaines concernés. En effet les
acouphenes ne sont pas entierement expliqués, de nombreuses théories et
hypothéses coexistent a ce jour. Il en va de méme avec la discipline de
'occlusodontie. En effet, peu de consensus existe concernant ce domaine a
I’heure actuelle. Trouver un lien entre eux n’est donc pas aise.

Si I'on s'intéresse aux acouphenes dans nos cabinets dentaires ou en
chirurgie maxillo-faciale, nous remarquerons que de nombreux patients
présentent ces symptémes, notamment dans le cadre de pathologies de 'ATM
et des muscles masticateurs.

Les désordres de l'articulation temporo-mandibulaire sont aujourd’hui
regroupés sous le terme anglais de « temporo-mandibular disorders » (TMD).
Ce terme regroupe tout un panel de désordres de l'articulation et des muscles,
et représente un sous-groupe de désordres généraux musculo-squelettiques
ou rhumatologiques. En général les TMD peuvent étre classifies selon gu’ils
concernent des désordres articulaires, musculaires, ou une combinaison des
deux.
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Les symptomes et motifs de consultation des TMD sont généralement
représentés par des douleurs dans la région des ATM ou des muscles
masticatoires, des limitations ou des perturbations de la cinétique
mandibulaire, des bruits articulaires, trismus, des parafonctions orales, ou
encore une hyperactivité des muscles masticateurs (bruxime, fatigue
musculaire...) [23].

Dans le cadre des patients présentant a la fois des TMD et des acouphénes, il
convient des le départ de différencier le motif principal de consultation / plainte
du patient. Les patients présentant des acouphénes, mais de maniere
secondaire a la TMD, seront les plus & méme de répondre efficacement au
traitement. Les acouphenes sont couramment diminués et souvent éliminés
par traitement approprié de la TMD [23]. Dans le cas contraire, le traitement
reste inefficace sur les acouphénes. De ce fait, cette partie ne traitera que des
acouphenes rapportés en seconde intention.

3.2. Les dysfonctions de l'articulation temporo-mandibulaire sont-elles
impliquées dans les problemes otologiques?

Depuis Costen en 1934, de nombreuses études scientifiques ont tenté
de mettre en évidence un lien entre les pathologies des ATM et les pathologies
otologiques. Citons par exemple une étude de 2003 ou Peroz et son équipe
[42] parviennent a mettre en évidence un lien statistique entre les désordres
de types musculaires et les acouphenes. Cependant les résultats restent non
significatifs concernant le lien avec les pathologies purement articulaires. Ceci
vient donc conforter la théorie d’'une relation entre les acouphénes et le
systeme stomatognathique [42]. D’autres équipes ont tenté de mettre ce lien
en évidence, cependant les résultats semblent rester incertains [42, 43] . A ce
jour, le lien reste difficile a mettre en évidence. Les deux symptémes peuvent
tout aussi bien étre liés ou tout simplement concomitants, cette derniere
hypothése étant expliquée par des causes et facteurs de risques communs
aux deux symptébmes. Par exemple, le bruxisme, symptébme souvent associé
aux TMD et aux acouphénes, peut s’expliquer de deux manieres distinctes.
Les patients présentant des TMD comme principale plainte vont généralement
S’adresser a leurs chirurgien dentiste et générent des acouphénes par la
surcharge des muscles masticateurs et de I'articulation temporo-mandibulaire.
A la différence, les patients présentant des acouphénes comme principale
plainte s’adresseront en majorité aux ORL, et présenteront des symptomes
auditifs dus aux grincements des dents la nuit [23].
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Cependant, nous ne parvenons pas toujours a mettre de lien causal en
évidence. Il existe donc parfois un troisieme facteur, comme un stress
(physique ou psychique) ou des médications qui peuvent étre des facteurs
déclenchant de I'un ou 'autre comme symptéme secondaire. Certains auteurs,
tel que Parker et Chole [44] avancent que la relation entre les acouphénes et
les TMD s’expliquent par le stress. En effet ces deux pathologies peuvent étre
considérées comme étant des réponses a un stress émotionnel.

D’autre études, cette fois non épidémiologiques, ont cherché a mettre ce lien
en évidence. Ren and Isberg par exemple [45], ont analysé si la présence des
acouphenes et des déplacements meéniscaux se trouvait de maniere
ipsilatérale. Sur 53 patients présentant un déplacement antérieur du disque et
un acouphene unilatérale, 50 patients (94%) les présentent du méme c6té,
alors que le c6té controlatéral était asymptomatique.

Certains patients présentent la capacité d’altérer leurs acouphénes, en
intensité et en qualité, par des mouvements mandibulaires, en mordant, ou
encore par des pressions exercées au niveau des ATM [23]. Ceci semble
corroborer la théorie selon laquelle les TMD représentent une des causes des
acouphénes, méme si a I'heure actuelle, aucune preuve n’explique ce
phénomene.

3.3. Prévalence des désordres temporo-mandibulaires et des
acouphénes combinés.

La littérature ne contient pas de données claires sur la prévalence des
acouphenes chez les patients souffrant de TMD. La prévalence se situe,
selon les différentes études, dans une large fourchette de 2 a 59% [23].
Toutefois il convient de noter que de nombreuses études rapportent une
association fréquente entre les TMD et les acouphénes. Il n’existe cependant
pas, a ce jour d’études randomisées, réalisées avec des groupes sujets et
références.
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Les données de la National Center for HEALTH Statistics, I'US
Department of Health, éducation and Welfare indique que 30% de la
population générale est affectée par des acouphénes. De plus 6% d’entre eux
(soit 1,8% de la population générale présentent des incapacité du aux
acouphenes. D’autres études ont retrouvées des valeurs variant entre 7,6 et
20,1% (tableau 5) [23]. La prévalence des TMD chez les patients atteints
d’acouphéne, se situerait entre 7 et 95% (voir tableau 5). Cependant
l'incidence des TMD chez les patients acouphéniques est plus importante que
dans la population générale, ou l'incidence est estimée entre 16 et 59%
comme symptéme rapporté et entre 33 et 86% comme signe clinique [23]. Une
récente étude menée sur 250 patients atteints de TMD, montre une
prévalence acouphénique de 30,4%. Cependant, en dépit de ce taux élevé,
aucune corrélation statistique n’a pu étre établie entre les acouphénes et les
TMD par cette équipe [46].

Une étude brésilienne de plus grande étendue a été menée par Giovana F et
al [47] sur 261 femmes. L'objectif de cette derniere a été de mettre en
évidence une association entre les acouphénes, les TMD et le bruxisme
nocturne. Il en ressort notamment une association entre les TMD
douloureuses et les acouphénes (OR= 7,3 ; IC95% = 3,50-15,39 ; p<0,001).
L'association des acouphénes avec le bruxisme nocturne est plus faible, mais
néanmoins significative (OR = 1.9; 95%CI| = 1.16-3.26; p < 0.0163). La
présence concomitante des deux pathologie est associée a un degré
d’acouphénes plus sévere (OR = 7.0; 95%CI = 3.00-15.89; p < 0.0001). Enfin,
afin d’exclure les facteurs de confusion, I'équipe a étudier les patients ne
présentant que des TMD douloureuses, mais sans bruxisme. Les résultats
restent significatif (OR = 6.7; 95%CI = 2.64-17.22; p < 0.0001). En revanche,
le test inverse, soit I'étude des patients ne présentant pas de TMD, mais un
bruxisme nocturne, s’est révélé non significatif. De tout ceci, nous pouvons en
déduire que les acouphéenes subjectifs sont associés aux TMD douloureuses
et au bruxisme nocturne, cependant aucune relation physiopathologique n’a
été avancee.

55



Tableau 5 : Etude rapportant des acouphénes chez les patients
atteints de TMD comme principale plainte. (Textbook of tinnitus,Aage
R. Mgller, Berthold Langguth, Dirk De Ridder, Tobias Kleinjung,

TABLEAU 6 : ETUDES RAPPORTANTS DES TMD CHEZ LES PATIENTS ATTEINTS
ACOUPHENES COMME PLAINTE PRINCIPALE. (TEXTBOOK OF TINNITUS,AAGE R.
MZLLER, BERTHOLD LANGGUTH, DIRK DE RIDDER, TOBIAS KLEINJUNG,
SPRINGER 2011.)
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3.4. Traitement des patients acouphéniques au cabinet dentaire.

En odontologie, le traitement des patients présentant a la fois des
acouphenes et des TMD, consistera a traiter la pathologie articulaire. Ceci se
base sur le fait que le traitement de la pathologie des ATM éliminera aussi le
symptdbme acouphenique. Un tel traitement ne sera efficace que dans le cas
ou les acouphenes restent secondaires a une pathologie articulaire primaire.
Dans le cas contraire, le traitement restera bien souvent inefficace [23]. Pour
cela, il faudra donc étre capable de savoir quelle pathologie prédomine. Une
aide au diagnostic est proposée par Kaniji et al en 2013 [48]. le but de cette
étude a été de trouver une différence entre un groupe de patients présentant
des acouphénes associés a des TMD, et un groupe témoin de patients
acouphéniques ne présentant pas de TMD. Il en ressort que le groupe
présentant les pathologies combinées présente des acouphénes percus a des
fréquences moins importantes que le groupe test. Bien que les résultats soient
non significatifs du fait du nombre trop faible de patients (20 au total), ceci
pourrait &tre une piste pour des recherches futures [48].

Différentes thérapies existent pour les pathologies des ATM. La plus
courante est la thérapie par gouttiére occlusale, qui présente I'avantage d’étre
non invasive. Un autre volet thérapeutique est celui de la chirurgie. Notons
gue des améliorations de la sévérité des acouphénes ont été montrées par
action chirurgicale initialement a I'encontre des problemes articulaires [23].
Une étude chirurgicale menée en 2007 montre une amélioration de 69% des
acouphénes lors d'une thérapeutique par nettoyage et repositionnement du
disque chez les patients présentant des acouphénes rapportés comme
symptomes d’'une TMD [49].

Comme précédemment noté, certains patients sont capables de moduler
l'intensité de leurs acouphenes par mouvements de la méachoire ou pression
sur les ATM. Ces patients-la seront les plus a méme de répondre au traitement
des TMD avec une amélioration de leurs acouphenes [23]. De plus les
patients présentant des acouphéenes objectifs dus a leurs pathologies
articulaires (crépitement par exemple) recevront un traitement centré sur les
ATM.

57



La plupart des patients acouphéniques adressés dans nos cabinets dentaires
présentent des acouphénes chroniques. Or le succes des traitements contre
les acouphenes décroit avec I'ancienneté de ces derniers [23]. Ceci explique
pourquoi nos thérapies ne sont pas aussi efficaces qu’elle devraient I'étre. En
effet, si la prise en charge était plus précoce, les taux d’amélioration voire
d’élimination des acouphenes seraient bien plus importants [23]. Voila
pourquoi il est important pour les dentistes de savoir détecter les acouphenes
et de l'inclure dans les questionnaires médicaux. En effet il semble judicieux
de tenter de réduire le temps d’exposition et le délai de diagnostic des
acouphénes afin d’optimiser les chances du patient.

3.5. Pronostic

De nombreuses études ont essayé de mettre en évidence un
pourcentage d’amélioration voire d’élimination des acouphenes chez les
patients présentant des pathologies articulaires. Certaines publient un taux de
rémission (tableau 7) tres élevé. Notons qu’aucune différence entre les
différentes thérapies des ATM n’a éteé significativement trouvée.

Le tableau ci-aprés reprend différentes études, ainsi que les moyens
thérapeutiques utilisés et I'action obtenue sur les acouphénes [23].

Tableau 7 : Résultats de différentes études concernant les acouphenes et
I'occlusion

ajustement 21 (75%)
occlusaux,

conseils

gouttiere orale, 1 (44%) 2(8%) 9(36%)
physiothérapie

gouttiere orale, 30 (86%) 11(31%) 19 (55%)
physiothérapie,

chirurgie et

médication

exercices 40 (93%)
musculaires
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Traitementde 25 (96%) 17(65%) 8 (31%)
« retour a

I'équilibre

maxillo-

mandibulaire »

gouttieres 37 (80%) 20 (43%) 17 (37%)
occlusales

gouttieres de 17 (77%) 8 (36%) 9 (41%)
relation centrée

gouttieres , 26 (46%)
ajustements

occlusaux et

exercices

musculaires

Exercice de 31 (43%)
kinésithérapie,

conseil et

gouttiere

occlusive de

morsure

Goulttieres, 80 (86%) 52 (65%) 28 (30%)
médication et

conseils

personnalisé

La plupart de ces études restent cependant uniqguement descriptives. Les
études ayant fait la comparaison avec des groupes tests ont décrit un effet
placebo trés présent, ce qui corrobore les informations générales sur les
acouphénes.

En conclusion nous pouvons formuler des hypotheses :

-Un traitement systématique des TMD chez les patients acoupheniques n’est
pas recommandé. Seul les patients présentant des acouphenes secondaires a
des TMD seront traités efficacement.

-Aucune différence significative entre les différentes thérapeutiques. Les moins
invasives semblent donc les plus recommandées.
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4. Les acoupheénes au cabinet dentaire : étude statistique.

Dans le cadre de cette thése, a été mis en place et réalisé une étude
statistique concernant les acouphénes en cabinets dentaires. Pour ce faire,
nous avons sélectionne, au hasard, 50 patients, dans la patientele du cabinet
d’occlusodontie du Dr J.C Combadazou, situé au 8 Rue de I'Occitanie, 31120
Portet-sur-Garonne, France.

Tout d’abord, il convient de noter que la population étudiée n’est pas
représentative de la population générale. En effet, la patientéle utilisée est
celle d'un cabinet d’occlusodontie exclusive, et par conséquent différente de
celle retrouvée dans un cabinet d’omnipratique ou d’'une autre spécialité.
Cependant, peu de chirurgiens-dentistes interrogent leurs patients sur la
présence ou non d'acouphenes, que ce soit lors de I'examen initial, final ou
lors du questionnaire médical. Dans le cas présent, nous avons choisi de
réaliser cette étude grace aux questionnaires meédicaux, qui présentent
'avantage d’étre systématiques et peu sujets aux variations inter-individuelles,
gue ce soit au niveau du patient, ou du praticien.

4.1. Pourcentage de patients consultant pour des problémes articulaires

L'un des premiers motif de consultation dans le cadre d'un exercice
d’occlusodontie concerne les problemes articulaires, et plus précisément les
probleme liés aux ATM.

Sur ce graphique, nous pouvons clairement voir que la plupart des patients
(74%) consultent suite a des problemes articulaires, qu’ils soient sous formes
de douleurs, luxations, ou de bruits articulaires.
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Fig. 10 : Motifs de consultations

@® Absence de symptéme articulaires
@ Présence d'un symptome articulaires

4.2. Symptdmes associés chez les patients présentant des acouphenes.

Si I'on s’intéresse maintenant aux différents symptémes des pathologies
articulaires, nous remarquons que la douleur représente plus de la moitié des
demandes, suivie par les bruits articulaires de type craquements. Les
luxations ne représentent que 4% des cas, mais il parait logique que la plupart
des patients atteints consultent leurs chirurgiens-dentistes, ou les services
d’urgences. Enfin, nous pouvons remarquer que les crépitements ne donnent
que rarement lieu & une consultation spécialisée.
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Fig.11 : Motifs de consultations des pathologies articulaires.

@ Craguements @ Crépitements
@ Luxation * Douleurs articulaires

4.3. Etude statistiqgue des acouphenes.

Sur les 50 patients recensés, nous remarquons qu’une proportion non
négligeable présente des acouphéenes en début de traitement.
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Fig. 12 : Acouphenes
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Sur cet histogramme, nous pouvons remarquer que 24% des patients
présentent des acouphénes lors des consultations. Ceci est donc deux fois
plus élevé que les chiffres des études épidémiologiques sur la population
générale [2] mais non loin des valeurs maximales selon certains ouvrages
[23]. Une piste pour expliquer cette différence pourrait étre le fait qu'il s’agi
d’'une patientelle d’'occlusodontie. Cette derniére présente par conséquent un
plus grand nombre de patients atteints de pathologies articulaires, et par
conséquent un nombre majoré de patients acouphéniques. Cette explication,
va dans le sens d’un lien entre les problemes articulaires et les acouphénes.
Cependant, une étude plus approfondie est nécéssaire afin de la démontrer.
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Dans la catégorie des patients non acoupheniques, 74% des patients
présentent une pathologie articulaire. Ce chiffre important, n'est pas
représentatif de la population générale, du fait de la population spécifique de
ce cabinet. Cependant nous pouvons remarquer que seulement 33,3% des
patients atteint d’acouphénes, ne présentent aucun symptdme articulaire
rapporté ou diagnostique, contre 66,6% présentant les deux symptémes. Soit
deux fois plus de patients. Ceci va dans le sens d’'une association entre les
pathologies articulaires et les acouphénes.

Intéressons-nous maintenant au nombre de patients présentant des
acouphénes parmi ceux atteints de pathologies articulaires :

Fig. 13 : Patients atteints d’acouphénes.
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Cet histogramme nous montre que seulement 21,6% des patients
atteints de pathologies articulaires présentent des acouphénes, contre 78,4.
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Cette étude corrobore les données de la littérature [23]. Les patients
atteints de pathologies articulaires ne présentent pas forcément
d’acouphénes. Cependant, a l'inverse, de nombreux patients acouphéniques,
présentent des problémes articulaires (66%). Selon la littérature, les patients
Sur qui nous pouvons avoir un impact thérapeutique, sont ceux présentant des
acouphenes secondaires aux pathologies articulaires. Par conséquent, nos
traitements n'auront peu ou pas d’effet sur les acouphenes, en I'absence de
problemes articulaires. Selon cette étude, sur les 50 patients interrogés, 37
présentent des problémes articulaires. Parmi ces derniers, 8 présentent des
acouphenes, soit 16%.

En conclusion, nous pouvons déduire qu’environ 16% des patients que nous
voyons au cabinet pourraient avoir besoin d’un traitement occlusal pour leurs
acouphenes.

Pondérons tout de méme ceci. D'une part ce chiffre est fondé sur une
population de spécialistes. Nous pouvons raisonnablement penser que les
cabinets d’omnipratique ne recoivent pas 74% de patients atteints de
pathologies articulaires. De plus, nos soins ne seront efficaces que dans le
cas ou les deux pathologies sont associées, et non concomitantes.

65



Conclusion

Durant cette these, nous avons pu mettre en valeur les rapports
anatomiques, embryologiqgues et physiologiques entre les appareils
manducateur et auditif. Ceci nous rapproche du syndrome de Costen, évoqué
des 1934. Il n'existe a I'hneure actuelle aucun consensus, et selon certains
auteurs, comme P.H Dupas [50], les acouphenes ne sont tout simplement pas
du ressort du dentiste. Cependant comme nous I'avons montré au cours de ce
travail, des liens existent.

Compte tenu de I'absence de consensus, et du fait qu'un certain nombre de
patients acoupheniques rapportent une amélioration voire une disparition de
leurs symptdbmes apres port de gouttieres occlusales, il nous a semblé
opportun de porter plus d’attention aux acouphénes. Nous avons donc réalisé
un début d’étude sur I'impact des thérapeutiques occlusales sur la population
acouphéniques.

Au départ de cette étude, il nous a semblé nécéssaire de faire quelques
statistiques sur les motifs de consultation au cabinet dentaire. Les résultats
trouvés s’appliquent a un cabinet d’occlusodontie exclusive, mais restent tout
de méme indicateurs de la problématique. L'étude menée nous montre que
16% des patients sont susceptibles de répondre a nos traitements occlusaux.

Nous aimerions que cette étude se prolonge par une étude statistique, comme
proposé dans le cadre de Master 1 en biostatistique et recherche clinique.
Cette derniére a pour but d’évaluer I'impact de nos thérapeutiques, évaluées
sur une échelle de 1 a 10 (échelle de Von Hoff), aprés récolte des informations
aupres des patients.

Nous aimerions attirer I'attention des Chirurgiens-dentistes sur le fait que les
acouphenes représentent un symptébme a prendre en considération lors de
notre examen cliniqgue, au méme titre que les bruits articulaires, luxations et
douleurs. De nombreux patients restent a ce jour non traités, ou partiellement
traités. Si nous pouvons apporter une réponse a cette problématique, alors
ceci ne fera qu’étendre la compétence de notre profession, et ainsi inscrire le
dentiste dans une approche pluridisciplinaire globale du patient .
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