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INTRODUCTION 

Les séjours en réaniination sont globalement grevés d'une lourde mortalité [ l ,  21. Bien 

que de noinbreux progrès soient faits pour diminuer cette mortalité, ils le sont bien souvent 

au prix d'une morbidité accrue [3, 41, et donc d'une qualité de vie moindre des survivants 

[5-91. 

Pai-mi les causes de morbidité après un séjour en réanimation, peu d'attention a été 

portée sur les atteintes neurosensorielles, comme les troubles auditifs ou visuels, qui pourtant 

affectent de façon importante la qualité de vie des survivants. 

Des cas d'atteintes sensorielles touchant la vue [IO] ou la fonction auditive ont été 

décrits dans la littérature à la suite d'une anesthésie ou d'un séjour en réanimation. 

De ilombreux facteurs favorisant ces séquelles sont répertoriés à l'heure actuelle. Des 

surdités ont été attribuées à des médicaments ototoxiques [ l  11, à des otites secondaires à la 

présence prolongée d'une sonde nasotrachéale [ I l ]  ou nasogastrique [12], à la ventilation 

mécanique en pression positive [ I l ]  ou à l'environnement bruyant des services de 

réailiination [ I l ] .  Des cas de cécité sont également décrits, surtout secondaires à des 

compressions du nerf optique suite à des décubitus ventraux. Récemment, quatre cas de 

cécité secondaire à des ~ieuropathies optiques ischémiques ont été décrits [13]. Ils pourraient 

êtres secondaires à l'administration de médicameilts vasopresseurs. La nature ischémique de 

ces lésions laisse penser que les états de bas débit, ainsi qu'une vasoconstriction induite par 

des catécholamines, peuvent se coinpliquer de troubles sensoriels de nature périphérique ou 

centrale. 

11 reste probable que ces atteintes neurosensorielles sont le plus souvent 

multifactorielles, rendant difficile l'identification d'une étiologie unique. 11 est légitime de 

penser que ces atteintes neurosensorielles peuvent s'intégrer dans le cadre de syndromes de 

défaillances multi viscérales, au même titre que les autres défaillances d'organes. Cette 

hypothèse n'a cependant reçu aucune confirmation. 
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Actuellement, i l  n'existe quasiment aucune étude épidérniologique de l'incidence de 

survenue de troubles seilsoriels après réanimation, ou de leur retentissement. Une meilleure 

connaissance de ceux-ci permettrait d'identifier des facteurs de risques et d'envisager un 

dépistage voire une prévention. 

Ce travail a donc pour objectif de vérifier la faisabilité d'une étude visant à dépister ces 

troubles neurosensoriels chez des patients de réaiiirnatioii. Il s'intéresse principalement à la 

survenue des troubles visuels et auditifs chez les patients sortant d'un séjour en réanimation 

et à leur éventuelle incidence sur leur qualité de vie à la sortie de l'hôpital. 



1. ÉTAT DE LA QUESTION 

A. Morbidité et qualité de vie 

Les progrès de la réanimation moderiie ont permis au fil des années de diminuer la 

mortalité des patients hospitalisés en réanimation. A titre d'exemple, la mortalité au cours du 

SDRA est passée de 80% il y a une vingtaine d'année, à 30% au~ourd'hui [14-171. Mais cette 

augmentation de la survie se fait parfois au prix d'une morbidité accrue et d'une perte de 

qualité de vie à la sortie de l'hôpital. 

La qualité de vie peut être définie coinrne la résultante d'un ensemble de dimeilsions de 

la salité du patient, incluant des aspects physiologiques, ineiltaux, physiques, cognitifs, et 

sociaux [18]. Les mesures de qualité de vie teiiteilt d'expliquer comineiît les maladies, ou 

bien leurs traitements, peuvent influer sur les fonctioililements physiques, sociaux, 

émotionnels ou cognitifs des patients. 

La qualité de vie des sortant vivants de réanimation est significativement plus 

faible que celle des groupes coiltrôle du même âge, n'ayant pas sé~ourilé en réanimation [7, 

8, 19, 201, même si cette diminution est très variable [7, 211. Les scores de qualité de vie 

diffèrent également en fonction de la pathologie d'admission. Ainsi, i l  a été récemment 

montré des différences entre les patients ayant survécu à un SDRA d'origine septique et les 

patients suivivailts après un SDRA d'origine traumatique [22]. 

Même si elle a tendance à s'améliorer au cours du temps, elle ne rejoiilt jamais le niveau 

d'avant l'hospitalisatioiî [9, 21, 231. Les facteurs déterminant le niveau de qualité de vie 

commencent à être coilnus : l'âge, le statut fonctionnel avant I'liospitalisatioi~, le niveau 

social et la structure familiale entourant le patient, la pathologie responsable de 

l'hospitalisation et sa gravité [5, 61. Les principales plaintes des patients sont des troubles 

mnésiques, des difficultés de concentration, des troubles du sommeil, des syndromes 

dépressifs ainsi que les éventuelles séquelles physiques des pathologies d'admission ou des 

complications de ce séjour en réanimation. La sévérité de la pathologie d'admission et le 
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degré de défaillance d'organes durant I'hospitalisation sont aussi associés à une 

augmentation de l'anxiété et de la dépression des patients à la soi-tie d l'hôpital [24, 251. 

Cei-taiils auteurs se sont récemment intéressés aux éventuelles séquelles neurologiques. 

En effet les pathologies menant les patients en réanimation entraînent très souvent des 

défaillances d'organes multiples, incluant des dysfonctions iieurologiques qui soiit associées 

à des séquelles importantes [26]. Les atteintes neurologiques secoildaires touchent aussi bien 

le système nerveux central que le système nerveux périphérique. Dans une étude récente, des 

IRM cérébrales réalisées chez des patients souffrant de SDRA, ont moiltré une atrophie 

cérébrale, une dilatatioii ventriculaire et diverses lésions cérébrales chez un patient sur deux 

[27]. Il semblerait qu'enviroil un tiers des patients sortant vivants de réalimatioii souffrent 

de troubles cogiiitifs [28]. Bien qu'il soit difficile de faire des comparaisoiis entre les 

différei~tes études à cause de tests statistiques et de méthodologies variées selon les 

publications, les données disponibles suggèrent que les atteintes neurocognitives sont très 

fréqueiites chez ces patients en sortie de réailimation. 

II existe de nombreux outils pour évaluer la qualité de vie des patients sortant de 

l'hôpital, mais cette donnée est très subjective et difficile à décrire. Cei-tains sont validés 

pour I'utilisatioii chez les patieiits de réaniinatioil : le EuroQOL [29-311, le Spaiiish Quality 

of Life Questionnaire (QUOL-SP) [23, 32, 331, le Short Form-36 (SF-36) [8, 34-36]. Mais 

les outils aidant à évaluer la qualité de vie chez les patients en sortie de réaniinatioii, sont des 

outils globaux et peu d'attention est portée aux éventuelles séquelles sensorielles chez ces 

patients. Il n'existe pas d'étude s'intéressaiit à des troubles visuels ou auditifs cliez ces 

patients. Des cas sont sporadiquement publiés [ I O ,  131, sans qu'aucune étude prospective 

n'ait été menée à ce jour pour les deux types d'atteinte. 



B. Troubles sensoriels en réanimation 

La survenue de troubles neurosensoriels en réanimation est rare, ou peu rapportée. En 

effet la perte totale ou partielle de la vue ou de l'ouïe reste anecdotique dans la littérature, 

alors que les facteurs pouvant les favoriser sont souvent réunis dans les services de 

réanimation. 

1. Atteintes auditives 

En ce qui concerne la survenue de troubles auditifs, de nombreuses causes sont 

identifiées, pouvant toucher toute l'anatomie de I'oreille. Ainsi la perte de l'audition peut 

être expliquée par l'atteinte de I'oreille externe suite à un traumatisme, à une obstruction, à 

des agents antibactériens locaux. Les différentes techniques visant à sécuriser les sondes 

d'intubation, ainsi que les fixation des masques utilisés pour la ventilation en pression 

positive, peuvent entraîner des lésions de l'oreille externe, une obsti-uction du conduit auditif 

externe, et éventuellemeilt une perte d'audition. De même, des positionnements en décubitus 

latéral des patients peuvent entraîner la destruction du cartilage auriculaire et se compliquer 

de nécroses ou de chondrites du canal auditif [1 11. 

L'atteinte de l'oreille moyenne ou interne peut être expliquée par des otites, 

bactériennes ou fungiques, favorisées par la connexion de l'oreille moyenne à I'orophaiynx 

par la trompe d'Eustache. En effet, les patients de réanimation bénéficiant d'une ventilatioiî 

mécanique prolongée, ont un risque élevé d'épanchement de l'oreille moyenne, favorisant 

les infections [37]. Les bactéries nosocomiales Gram négatives, qui colonisent fréquemment 

170ropharynx et le nasopharyiîx, et adhèrent aux sondes nasogastriques 1121 ou au sondes 

d'intubation nasotraclîéales ou orotrachéales [38], peuvent coloniser et infecter l'oreille 

moyenne, causant une otite moyenne. 

Les patients de réanimation sont à risque de perte d'audition par atteinte de l'oreille 

interne dans les suites d'infections touchant la région (( neuro auditive ». Les méningites 

bactériennes peuvent être responsables de surdités par labyrinthites suppurées. Les 
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n3éningites fungiques peuvent entraîner la formation de granulomes de la région cochléaire. 

Les méningites virales peuvent aussi se compliquer de telles séquelles, et eiî particulier les 

méningites à cyton~égalovirus [39, 401. 

De nombreux médicaments peuvent entraîner des pertes d'audition. Quatre classes de 

molécules utilisées en réaniiî~atioiî se démarquent : les antibiotiques, les diurétiques, les 

inhibiteurs de la cyclooxygénase et les chimiothérapies anticancéreuses. Les aminosides sont 

classiquement pourvoyeurs de surdités. L'incidence de leur ototoxicité varie entre 2% et 

25% [41]. Cette variabilité dépend du type d'aininoside utilisé, de la dose administrée, de la 

durée de traitement, de l'utilisation concomitante d'autres médications ototoxiques. Les 

aminosides endommagent les cellules ciliées externes, causant une surdité permanente et noil 

réversible portaiît sur les hautes fréqueilces [ l l ] .  L'érythronîycine peut aussi être 

responsable d'atteinte bilatérale et réversible de l'audition, par toxicité sur le nerf cochléaire 

[ I l ] .  La vancomycine a aussi été impliquée dans des cas de surdité en réanimation. Elle peut 

majorer la toxicité d'autres inolécules ototoxiques associées comme les molécules sus citées. 

Les diurétiques de l'anse tels que le f~lrosémide, sont rarement toxiques pour l'oreille aux 

doses habituelles. Par contre ils le deviennent lorsque des hautes doses sont nécessaires par 

voie parentérale, ou bien qu'ils sont administrés très rapidement, même à petites doses. 

L'oxygénothérapie hyperbare peut provoquer des pertes d'audition, chez les patients en 

ventilation mécanique ou spontanée, par le développement d'une otite moyenne séreuse. Le 

mécanisme discuté serait la pei-te de l'équilibration de la pression dans l'oreille moyenne, 

secondaire à la pression exercée à la fois sur la membrane tympanique et sur la trompe 

d'Eustache. 

La ventilation en pression positive par masque facial peut se compliquer de surdité de 

manière exceptionnelle. En effet, deux cas de surdité après réanimation ont été attribués à la 

ventilation en pression positive au masque. Le mécanisme retenu serait des lésions 

tympaniques secondaires à une pression excessive transmise au tympan de manière brutale 

via la trompe d'Eustache durant la réanimation au masque facial [ I l ] .  
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Toutes les pathologies vasculaires et Iiématologiques, qui prédisposent à des occlusions 

vasculaires peuvent aussi se compliquer de troubles auditifs. Les tlîroinboses ou les emboles 

du système vasculaire vertébrobasilaire peuvent entraîner uiie ischémie de l'oreille interne et 

ainsi causer le déficit auditif. De ilombreuses connectivites et maladies des tissus, peuveiit 

aussi en être à l'origine. Le lupus éiythéiiiateux disséminé, les polyartérites noueuses, la 

granulomatose de Wegener et le syndrome de Sjogren peuvent affecter l'oreille interne. 

Enfin, l'environnement des services de réanimation est très bruyant, avec les sons des 

alarmes des moniteurs et des ventilateurs, celles des pousses seringues électriques, de même 

que le bruit engendré par les systèmes de délivrance d'oxygène à haut débit. Alors que 

l'ambiance sonore de base d'une réanimation s'écl-ielonne de 71 à 77 décibels, les alarmes 

peuvent atteindre 92 décibels [42]. Une exposition prolongée à un niveau sonore élevé peut 

conduire à uiie perte d'audition induite par le bruit. La physiopathologie de la perte 

d'audition due au bruit a été étudiée chez l'animal. Plusieurs mécaliisines sont proposés pour 

l'expliquer. II existe une altération, induite par le bruit, de la vitesse des globules rouges et 

de la vasoconstrictio~~ capillaire au sein même de la cochlée, ainsi que la formation de 

radicaux libres [43]; Dans des modèles animaux, il a été décrit des lésions directes des 

cellules ciliées, des déchirures de la membrane tectoriale et des ruptures de l'organe de Corti 

de la membrane basilaire, chez des animaux exposés à des bruits intenses [43]. 

La combiilaison de plusieurs de ces facteurs inducteurs de surdité n'est pas rare en 

réanimation, et associés, ils produisent des dommages synergiques à l'appareil auditif des 

patients. 



2. Les atteintes visuelles 

Les atteintes visuelles en réanimatioiî sont moins documentées. Dans la plupart des 

cas rapportés, l'atteinte oculaire était une neuropathie optique ischémique. Cette neuropathie 

est représentée par deux entités : la neuropathie optique ischémique antérieure (NOIA) et la 

neuropathie optique ischémique postérieure (NOIP). En effet, la NOIA, bien connue des 

ophtalmologistes, est la plus fréquente des atteintes du nerf optique chez le sujet de plus de 

50 ans. Elle survient au décours d'une maladie de Horton pour sa forme artéritique ou sur un 

terrain le plus souvent athéroinateux pour sa forme non artéritique. La NOIA est due à une 

ischémie aiguë de la tête du nerf optique dont les artères ciliaires postérieures (ACP) forment 

la principale source de vascularisation. Cette ischémie peut être secondaire à une thrombose 

ou une embolie des ACP, ou à une hypoperfusion voire non perfusion des vaisseaux irrigant 

la tête du nerf optique [44]. 

La NOIP, beaucoup moins fi-équente que la NOIA, correspond à une atteinte 

ischémique aigue rétrobulbaire du nerf optique, vraisemblableineilt dans sa portion intra- 

orbitaire [45]. La physiopathogénie de la NOIP par vasoplégie est encore incomplèteinent 

connue. Elle résulte (d'après l'étude ailatomopathologique de nerfs optiques au cours 

d'autopsie de patient ayant présenté des NOIP) d'un infarctus le plus souvent hémoi~agique 

du nerf optique dans sa poi-tion iiîtra-orbitaire rétrobulbaire. Un réseau de facteurs est 

iiîcriminé dans la survenue de cet infarctus du nerf optique. Paimi ces facteurs trois semblent 

jouer un rôle prépondérant : la chute de la pression artérielle de perf~ision, I'hyperpression 

veineuse, l'anémie. Ces trois facteurs lîémodyi~amiques eiîtraîiîeiît une diminution de 

l'oxygénation des tissus et eiî particulier du nerf optique. A ces facteurs principaux, on 

ajoute des facteurs secoildaires pouvant contribuer à la survenue d'une NOIP. Il s'agit de 

l'augmentation de la pression du LCR, de la mise en positioiî déclive des patients lors de 

certaines interventions chirurgicales (sur le rachis en particulier), de la compression directe 

du globe oculaire et d'emboles. 
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Cependant l'association de plusieurs de ces facteurs est relativement fréquente, en 

particulier lors d'interventions lourdes et l'incidence de la NOIP est faible. Il est 

vraisemblable qu'il existe une susceptibilité propre du patient. En particulier, i l  pourrait 

s'agir de déficits propres dans les facteurs de l'autorégulation hémodynainique ou de 

variations anatomiques de la vascularisation de l'orbite. 

Quelques cas isolés sont rapportés dans la littérature. Des cas de cécité suite à une 

neuropathie optique ischémique ont été décrites, chez des patients admis en service de 

réanimation pour différentes pathologies [ I O ,  13, 46, 471. Les points commuiîs retrouvés 

chez ces patients étaient : un choc initial avec une pression artérielle effondrée, un 

remplissage vasculaire très important (plusieurs dizaines de litres de cristalloïdes et de 

produits dérivés du sang au cours des vingt-quatre premières heures), un traitement vasoactif 

par plusieurs amines, dont de la vasopressine à hautes doses, une pression veineuse centrale 

élevée, et un syndrome de défaillance polyviscérale. Récemment, le syndrome 

compartimenta1 abdominal a été incriminé dans certains cas de neuropathies optiques 

ischémiques, ainsi que les hauts niveaux de pression expiratoire positive (PEEP) [47]. 

La littérature est plus abondante sur le sujet après chirurgie non ophtalmologique, et 

particulièreineiit dans la chirurgie du rachis et la chirurgie cardiaque. Certains facteurs de 

risque de ces cécités post opératoires sont identifiés : les atteintes visuelles sont liées en effet 

à l'hypotension, à l'anémie, à l'hypoxie, à un remplissage vasculaire inîportant, à 

l'utilisation d'agents vasoactifs, à la position de la tête au dessus et au dessous du niveau du 

cœur, à une pression veineuse élevée, à une pression intra oculaire élevée et à une 

compression oculaire [48]. Toutes ces causes péri opératoires peuvent se retrouver de 

manière isolée ou associée en réanimatioil. 



C. Physiologie de l'audition 

1. Anatomie de l'oreille 

L'oreille est découpée en trois parties distinctes : l'oreille externe, l'oreille moyeilne et 

l'oreille interne. 

L'oreille extenîe est la partie visible, et comprend le pavillon, et le conduit auditif 

externe qui est en communicatioil directe avec l'extérieur. Ce dernier a une longueur de 2'5 

cm et un diamètre de 0,6 cm environ. 

L'oreille moyenne est une cavité remplie d'air. Elle a pour limite externe le tympan, 

membrane qui la sépare du conduit auditif externe. Du coté interne, on retrouve deux orifices 

ménagés dans l'os : la fenêtre ovale, munie de l'étrier et la fenêtre ronde qui est fermée par 

une membrane. Vers l'arrière se situent les cellules mastoïdiennes, et vers l'avant se trouve 

la trompe d'Eustache qui fait communiquer l'oreille moyenne avec l'arrière gorge. Elle 

abrite la chaîne des osselets, composée de 3 os suspendus par des ligaments : le marteau, 

l'enclume et l'étrier. 

L'oreille interne comprend une cavité rigide de forme complexe, le labyrinthe osseux, 

dans laquelle flotte un organe souple de forme comparable, le labyrinthe membraneux. Il 

contient deux liquides, l'endolymplîe et la périlymphe. L'endolymphe occupe la cavité 

interne du labyrinthe membraneux et la périlymphe occupe l'espace qui le sépare du 

labyrinthe osseux. Deux membranes s'opposent à l'écoulement de la périlymphe dans 

l'oreille moyenne : la fenêtre ovale et la fenêtre ronde. Le labyrinthe est formé de deux 

parties : le vestibule et le limaçon. 



Figure 1. Labyrinthe osseux 

Figure 2. Labyrinthe membraneux 

Le vestibule comprend deux cavités arrondies, l'utricule et le saccule, et trois canaux 

semi circulaires situés dans trois plans perpendiculaires. Il intervient dans l'équilibre. Le 

limaçon, aussi appelé cochlée, a la forme d'un escargot dont la spirale décrit un peu plus de 

deux tours et demie. Deux membranes divisent sa cavité en trois parties : la rampe 

vestibulaire, aboutissant à la fenêtre ovale, la rampe tympanique, aboutissant a la fenêtre 
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ronde, et con~muiliquant entre elles au sommet, et le canal cochléaire, situé entre les deux 

rampes, qui reiîfeime l'endolymphe. Le récepteur cochléaire, ou organe de Corti, est porté 

par une lame épaisse, ia membrane basilaire, qui sépare le calla1 cochléaire de la rampe 

tympanique. La membrane basilaire comprend une partie osseuse dans l'épaisseur de 

laquelle est logée le ganglion spinal de Corti, et une partie souple qui renferme les fibres 

élastiques transversales. La largeur de la bande souple, et la longueur des fibres qu'elle 

coiîtieiit, s'accroisseilt régulièrement de la base au sommet du limaçon. L'organe de Corti est 

une bande sensorielle hélicoïdale, faite de cellules en rapport avec des neurones dont les 

corps cellulaires sont situés dans le ganglion spiral de Corti et dont les axones se regroupent 

en formant le nerf cochléaire. Les nerfs cochléaire et vestibulaires s'unissent en donnant le 

nerf auditif ou VIII. 

Figure 3. Schéma de la cochlée 



2. Audition 

L'oreille externe constitue le point d'entrée physiologique des ondes sonores. Son rôle 

est de capter les sons et de les transmettre au tympan avec une amplification de plusieurs 

décibels. En effet le pavillon de l'oreille, grâce à sa conformation anatomique, amplifie de 

quelques décibels les fréquences de la zone du 2000 Hz. Il en est de même du conduit auditif 

externe qui amplifie des fréquences plus aigues autour du 3000 Hz. Ainsi, l'amplification 

naturelle due à la conque et au conduit auditif externe apporte un gain d'environ 15 dB entre 

1500 et 7000 Hz [49, 501. Le son ainsi amplifié gagne le tympan qui oscille sous l'effet des 

variations de pressioil acoustique, et transmet son mouvement vibratoire aux osselets situés 

dans la caisse du tympan (le marteau, l'enclume et I'étrier). Ceux-ci transmettent les 

vibrations du tynlpaii à la fenêtre ovale, seuil de l'oreille interne, où s'encastre la platine de 

I'étrier. Le rôle de cette chaîne ossiculaire, lionnis la transduction du signal, est l'adaptation 

d'iinpédaiice entre le milieu aérien (où circule l'onde sonore) et le milieu liquidien (milieux 

labyriiitliiques). L'oreille moyenne a aussi un rôle de protection de l'oreille interne : elle peut 

en effet atténuer la transmission des sons grâce au réflexe stapédien, par la modification de 

son impédance suivant la contraction du muscle de l'étrier, si la sonie est trop élevée. 

L'oreille externe et l'oreille moyenne constituent l'appareil de transmission du son dont la 

physiologie obéit aux lois physiques de l'acoustique. 

La traiismission de l'onde sonore eiitraine des vibrations de l'étrier qui mettent en 

mouvement les liquides iiitra cochléaires, entrainant une déformation de la membrane 

basilaire. Le maximum de déformation à un site précis est dépendant de la fréquence des 

vibrations, la base de la cochlée correspondant aux fréquences aigues et l'apex, aux 

fréquences graves, ceci constituant une carte toilotopique. Les mouvements de la membrane 

basilaire, traiisversaux d'élévation et d'abaissement, entrainent des mouvements identiques 

de l'organe de Corti. Cet organe comporte trois rangées de cellules ciliées externes et une 

rangée de cellules ciliées internes, dont les cils baignent dans I'endolymphe. Le soulèvement 

de l'organe de Corti produit une inclinaison des cils qui provoque la dépolarisation des 
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cellules tandis que l'abaissement redresse les cils ce qui liyperpolarise les cellules ciliées. 

Les cellules ciliées externes possèdent des propriétés de contraction mécanique rapide en 

réponse à leur dépolarisatioil. Les co~~tractions suivent exactement la fiéquence des sons et 

constituent uii niécaiiisnie d'ainplification de l'énergie sonore. Les vibrations mécaniques 

locales sont donc ainplifiées localenieiit, et sont transinises aux cils des cellules ciliées 

iiiteriles qui subisseiit le même mouvement d'inclinaison provoquant une ouverture des 

canaux ioniques situés à leur sommet, entrainant la dépolarisation de ces cellules. Les 

cellules ciliées internes effectuent la transductioil mécanoélectrique des vibrations sonores à 

une fréquence caractéristique pour chaque cellule en fonction de sa place sur la membrane 

basilaire. A leur base, les cellules ciliées internes sont équipées d'un appareil présynaptique 

qui libère uii iîeurotraiismetteur. Le nombre de quanta libérés dépend du degré de 

dépolarisation de la cellule neuroseiisorielle. Quatre vingt dix pour cent des fibres afférentes 

du nerf cochléaire iiîi~ervent ces cellules internes. Ces fibres véhiculent donc des 

infoi-mations sur la fréquence et l'intensité des stimulations sonores. Elles se terminent dans 

les noyaux cochléaires situés dans la région de la joiictioii de la moelle avec la protubérance. 

Au niveau de ces noyaux coinmence le traitement plus spécifique des messages auditifs. Les 

efférences des noyaux cochléaires sont bilatérales. De ce fait leurs cibles, les noyaux 

olivaires supérieurs, reçoivent des afférences en provenance des deux oreilles. Les noyaux 

relais des voies auditives sont nombreux et celles-ci croisent à plusieurs niveaux. La dernière 

étape sous corticale se situe dans le noyau corps genouillé médian ou interne du thalamus. 

De ce noyau, les voies auditives gagnent le coi-tex cérébral dans la région auditive située au 

niveau dorsal du lobe temporal. 



Figure 4.Scliéma d'intégration du signa sonore 

3. Exploration de l'audition 

a) Audiométrie tonale 

L'audiométrie tonale explore l'audition des sons purs. Elle coilstitue la base de l'examen 

de l'audition. Les sons purs sont délivrés par octaves iîormalisés : 125, 250, 500, 1000, 2000, 

4000 et 8000 Hz. Cette exploratioil de l'audition nécessite des conditions particulières 

d'examen. Celui-ci est réalisé dans une cabine audiométrique dont l'insonorisation doit être 

telle qu'elle permette des examens sans que le bruit environnant n'interfère sur les sons 

explorés. 
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L'audiométrie tonale linlinaire étudie les seuils de perception des sons purs en 

conduction aérienne par des écouteurs, et el1 conductioiî osseuse par un vibrateur. L'examen 

consiste en la présentation d'un son d'une certaine intensité et à une certaine fréquence, et on 

recherche le seuil de perception de ce son par le patient. On recherche pour chaque 

fiéqueilce l'intensité minimum perçue, avec un pas de 5 dB. La conduction aérienne étudie 

I'enseinble de l'appareil auditif, depuis le conduit auditif externe jusqu'aux centres nerveux. 

La conductioi1 osseuse explore essentiellemeiît l'oreille interne et les voies nerveuses, bien 

que pour certaines fréquences, elle fasse intervenir le conduit auditif externe et la chaîne 

ossiculaire. 

b) Autlio~rzétrie vocale 

Elle étudie l'audition non plus avec des sons purs comme en audiométrie tonale, mais 

avec des mots ou des phrases. Elle pernîet de confirmer le seuil d'audiométrie tonale et 

d'apprécier l'aptitude du sujet pour la compréliensioiî de la parole. 

Pour cet examen, on a recours à des logatomes (éléments n~onosyllabiques sans 

signification), des mots   no no syllabiques avec signification, des mots dissyllabiques avec 

signification, et des phrases courtes. 

c) Potentiels évoqirés auditifs 

Les potentiels évoqués auditifs (PEA) sont de pratique courante en audiologie. Leur 

principe est d'enregistrer par des électrodes de surface des potentiels électriques qui 

prennent naissance à différents niveaux du système nerveux, en répoilse à une stiinulation 

acoustique. Les potentiels évoqués du tronc cérébral ne se inodifient pas avec le niveau de 

vigilance et en particulier, ils persistent inchangés durant le sommeil. La difficulté 

essentielle provient de la très faible amplitude de ces potentiels par rapport au bruit de fond 

électrique environnant. En effet, l'amplitude des PEA précoces est de l'ordre du microvolt 

alors que le bruit de fond a une amplitude de 100 microvolts. Plusieurs types de potentiels 

peuvent être enregistrés, mais en pratique courante, les potentiels de latence précoce sont les 
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plus étudiés. Ces potentiels précoces ont des latences comprises dans les premières dix 

n~illisecoi-ides. Ces potentiels évoqués auditifs sont représentés par sept pics successifs 

numérotés en chiffi-es romains. 

Le site exact des générateurs des PEA reste encore discuté, sauf celui de l'onde 1. 

Schématiquement, I'oiîde 1 a pour origine exclusive la partie distale du nerf auditif. L'oiîde 

11 provient de la partie proximale du nerf auditif et probablement aussi de la partie plus 

distale du nerf. L'onde III a pour origine les noyaux cocl-iléaires mais aussi 

vraisemblablement des fibres du nerf auditif qui entrent dans le noyau cochléaire. L'onde IV 

provient du neurone auditif de troisième ordre qui se situe principalement dans le complexe 

olivaire supérieur, mais à priori, les noyaux cochléaires et les noyaux du lemniscus latéral y 

participent aussi. L'onde V provient essentiellement du lemniscus latéral. Les ondes VI et 

VI1 naissent du colliculus inférieur. 

Nerf auditif Qlîve 

Figure 5. Générateurs des potentiels évoqués auditifs 



L'eiiregistreine~it des PEA impose une stimulation auditive spécifique du système 

auditif, induisant une syncl-iroiîisatio~î du plus grand nombre de fibres nerveuses en un 

~niniinum de temps. On utilise des clics, stimuli acoustiques très brefs, qui sont des signaux 

électriques de forme cai-rée, de cent à deux cent microseco~ldes, appliqués à un écouteur. Ces 

clics ont une énergie sonore distribuée dans les fréquences médium aigues. On moyenne 

environ 2000 réponses évoquées afin d'obtenir une réponse stable et d'amplitude suffisante 

pour les mesures. 

Une fois inoyennées, on obtient un tracé composé de plusieurs pics dont on étudie les 

intensités et les latences. 

Figure 6. Valeurs normales des PEA 



D. Physiologie de la vision 

1. Anatomie de l'œil 

L'œil est l'orgaile de la vision. II est de faible volume, environ 6.5 cm3, et pèse eilviron 

7 grammes. Il a la forine d'une sphère d'environ 24 mm de diamètre, complétée vers l'avant 

par une autre sphère de 8 nîm de rayon, appelée cornée. La paroi du globe oculaire est formé 

de trois tuniques : la tunique fibreuse, la tunique uvéale et la tunique nerveuse. Ces tuniques 

enferment des milieux transpareilts : l'humeur aqueuse, le cristallin et le corps vitré. 

La tunique fibreuse, externe, se compose de la sclérotique opaque en arrière et de la 

cornée transparente en avant. La sclérotique est une membrane rigide qui donne sa forme à 

l'œil. Membrane fibreuse, résistante, blanche, elle entoure et protège l'œil à l'extérieur, tout 

en mainteilant sa forme. Comme elle est inextensible, les variations de pression intra- 

oculaire ne modifient pas le voluine de I'œil. Elle foi-me ce que l'on appelle le blanc de l'œil. 

Elle est traversée par un grand nombre de petits canaux (artères, nerfs, veines) et, à l'arrière, 

par une ouverture où passent les fibres du nerf optique et qui s'appelle la lame criblée. La 

cornée constitue la lentille principale du système optique oculaire. Elle est enchâssée dans 

l'ouverture antérieure de la sclérotique. Elle se compose de 5 couches et son épaisseur totale 

est d'environ 0.5 mm au centre et 0.8 inil1 à la périphérie. Le rayon de courbure de la face 

antérieure est égal à 7.8 mm en moyenne. La frontière entre la cornée et la sclérotique, 

appelée limbe, est une zone semi transparente qui a la particularité d'adhérer à la 

conjonctive, fine membrane qui couvre la face intesne des paupières et la portion antérieure 

de la sclérotique. Tandis que la comée est avasculaire, le limbe est très richement vascularisé 

et innervé. 

La tunique uvéale, appelée aussi uvée, se compose de trois éléments : L'iris en avant, le 

corps ciliaire et la choroïde en arrière. L'iris est la portion la plus antérieure de l'uvée ; il est 

de structure pigmentée, donnant sa couleur à l'œil et percé d'un trou, la pupille. La 

contraction ou la dilatation réflexe règlent la quantité de lumière pénétrant dans I'œil par la 
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pupille. Il est situé dans l'humeur aqueuse entre la cornée et le cristallin, séparant ainsi la 

chambre antérieure de la chambre postérieure de l ' c i l .  L'iris est innervé par des fibres du 

système nerveux autonome qui activent les muscles dilatateurs et sphincters responsables de 

la dilatation et de la constriction pupillaire. Le corps ciliaire est représenté par un 

épaississement de l'uvée situé en couronne derrière l'iris. C'est une série d'environ quatre 

vingt fins processus radiaires contenant des fibres musculaires lisses et des vaisseaux 

sanguins. Enfin, la choroïde est une couche vasculaire, située derrière l'épithélium 

pigmentaire et la sclérotique. C'est le tissu noiiiricier de l'œil. Il apporte l'oxygène et les 

nutriments dont les cellules ont besoin. 

La tunique nerveuse se compose de la rétine. C'est une membrane nerveuse tapissant le 

fond de l'œil. C'est une couche neurosensorielle, directement en rapport avec le corps vitré. 

Elle est d'environ 0.25 min d'épaisseur et coiltient près de 130 millions de cellules 

nerveuses. Son rôle est de transformer les rayons lumineux en influx nerveux. 

Les milieux transparents se composent de I'humeur aqueuse, du cristallin et du corps 

vitré. 

L'humeur aqueuse est un liquide transparent qui remplit l'espace entre la cornée et l'iris. 

Ce liquide est continuellement renouvelé et, avec le c o ~ p s  vitré, maintient la pression 

oculaire. 

Le cristallin est la lentille de l'œil qui permet la mise au point par sa propriété 

essentielle qu'est la plasticité, et qui lui permet de modifier ses courbures et son indice de 

réfraction lors de l'accom~nodation. De foime biconvexe, transparent et mou, il est situé à 

l'intérieur du globe oculaire. Sa partie antérieure est en contact avec I'humeur aqueuse, et sa 

partie postérieure avec le corps vitré. Il se bombe pour la mise au point d'objets proches. S'il 

perd son élasticité, il est responsable de la presbytie ; s'il devient opaque, i l  est responsable 

de la cataracte. Il est maintenu en place par une série de fibres amarrées au corps ciliaire, la 

zonule de Zinn. 



Le corps vitré est quant à lui, une masse gélatineuse et transparente, contenant 99% 

d'eau et représente 60% du volume oculaire. Cette masse est contenue dans une enveloppe 

transparente, la hyaloïde. Le corps vitré maintient la rétine contre les parois de l'œil. 
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Figure 7. Anatomie de l'oeil 

2. L'œil et la lumière 

n) L n  lumière 

La lumière est une radiation électromagnétique, à la fois onde vibratoire et porteuse 

d'énergie par l'intermédiaire des photons. Comme onde vibratoire, elle a une ou plusieurs 

fréquences, une vitesse de propagation qui varie selon les milieux traversés et donc une 

longueur d'onde. Les photons, porteurs d'énergie, qui la constituent, interagissent avec la 

matière qu'ils rencontrent. C'est d'ailleurs l'interaction avec les pigments visuels des 
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photorécepteurs qui limite la luinière visible à des longueurs d'onde entre 400 et 750 

nanomètres. La lumière sert de support à une information, l'image, qui est constituée d'une 

organisation spatiale et temporelle (les contrastes) et énergétique (la couleur) de cette 

lumière. 

L'appareil visuel qui capte la lumière décode son organisation et la transforme en influx 

dans des structures nerveuses qui aboutiront à la cognition. 

b) L 'œil 

La lumière qui arrive sur la rétine reilcontre deux types de photorécepteurs : les cônes et 

les bâtonnets. Les bâtonnets sont très efficaces quand le flux de photons est faible, et 

permettent donc la vision nocturne. Les cônes fonctionnent avec un flux de photons 

important. Ils sont de trois types ayant des sensibilités différentes pour les longueurs d'onde 

qui coinposeiit la lumière visible. 

L'œil est un récepteur d'images, permettant (< plusieurs >> visions. En effet, il existe une 

vision centrale et une vision périphérique selon I'eildroit où se forme l'image sur la rétine. 

Ainsi, la densité des cônes est bien supérieure dans la macula que sur le reste de la rétine. 

Cela la prédispose à détecter des fins détails statiques mais aussi à être le centre de l'appareil 

oculaire qui porte l'axe visuel : « l'œil de l'œil ». La vision périphérique au contraire a une 

basse densité de récepteurs. L'inforination traitée par la rétine périphérique la prédispose à 

servir de détecteur d'évènements survenant dans le champ visuel, et à nous situer dans 

l'espace qui nous entoure. On oppose donc la vision centrale et la vision périphérique par 

leurs propriétés physiologiques : la vision centrale a une résolution spatiale élevée, sert à 

l'acuité visuelle et à la vision chromatique. La vision périphérique, a une résolution spatiale 

faible, sert au champ visuel et à la perception du mouvement. 

L'œil est aussi un instrument d'optique composé de trois dioptres : la cornée, le 

cristallin antérieur et le cristallin postérieur. La mise au point des images sur la rétine est 

assurée par des variations de puissance du cristalliil. Elle est contrôlée par des commandes 



4 1 

sur le corps ciliaire issues du tronc cérébral qui agit pour obtenir en perrnailence des images 

ayant un contraste maximum. Mais les surfaces optiques de l'œil sont asphériques, 

irrégulières, anisotropes. La qualité des images formées sur la rétine n'est donc pas parfaite. 

Pourtant, au centre, c'est à dire à proximité de l'axe visuel, surtout si la pupille est étroite, les 

images formées sont de bonne qualité. Leur définition n'est limitée que par la physique de la 

lumière et notamment les phénomènes de diffraction qui interdisent une meilleure résolution. 

3. Traitement rétinien de l'information visuelle 

a) L'étage de la réception 

La transduction visuelle recouvre l'ensemble des évèilenîents biochimiques qui vont de 

la détection purement physique d'un photon jusqu'à la genèse d'un sig~îal 

électrophysiologique. Il s'agit de transformer une énergie radiative en énergie métabolique. 

Les enchainements des étapes de la phototransductio~i au niveau des bâtonnets sont 

maintenant bien décrites. Le bâtonnet est une cellule extrêmement différenciée assimilée à 

un véritable détecteur de photons de très grande sensibilité puisque un seul photon est 

capable d'exciter un bâtonnet. La zone photosensible~de la cellule correspond au segment 

externe, alors que le segment intei-ne renferme la machinerie métabolique et génétique de la 

cellule. 



Figure 8. Schéma d'un bâtonnet 

Le seginent externe s'apparente à une véritable antenne de 30 à 50 yin de long qui 

correspond à la quasi totalité de la inasse de la cellule. Il renferrne environ 2000 disques de 

petite taille qui sont empilés. La grande spécificité du bâtonnet se retrouve au niveau de ses 

constituants biochimiques : la rhodopsine, pigment photoseilsible, représente eilviron 80% 

du contenu protéique de la cellule. C'est une molécule ayant une organisation bien 

spécifique, associant une partie protéique, I'opsine, à un groupement cl~romophore, 

l'isomère Il-cis du rétinal (ou aldéhyde de la vitainine A). Le mécanis~ne de 

phototransduction a lieu en totalité dans le segment externe du bâtonnet et utilise deux 

particularités de la cellule : la membrane discale est totalement indépendante de la 

membrane plasmique du bâtonnet et l'espace interdiscal est extrêmement réduit, ce qui 

assure une transmission rapide de l'information. 

Schématiquement, lorsqu'un photon atteint la rétine, il est absorbé par une molécule de 

rllodopsine contenue dans le segment externe du bâtonnet, entrainant l'isomérisation de son 

groupement chromophore. La rhodopsine, alors activée, active à son tour une G-protéine 

spécifique appelée la transducine. La sous-unité a de la transducine va alors lever 



l'inhibition d'une phosplîodiestérase qui peut alors hydrolyser les molécules de GMPc en 5'- 

GMPc. La diminution rapide de GMPc cytosolique provoque la fermeture des canaux Nat de 

la membrane du segment externe, à l'origine de son hyperpolarisation. Ceci est suivi d'une 

inactivation de tous les médiateurs de la transduction du signal, correspondant à un cycle. 

Chaque cycle a son coefficient d'amplification : un photon active environ une molécule de 

rhodopsine qui peut activer jusqu'à 102 molécules de transducine qui à leur tour activent 1 o2 

pl-iospliodiestérases responsables de l'hydrolyse de ~O%MPC ce qui provoque la fermeture 

de 1 o3 canaux Na' [ 5  11 . 

Le mécanisme est différent pour les cônes. En effet, pour cette cellule, la transduction 

du signal ne nécessite à priori pas de messager intracellulaire, car les saccules empilés dans 

le segment externe sont en fait formés par des replis successifs de la membrane plasmique. 

Le caractère phototopique du stimulus lumineux implique l'intesvention d'un mécanisine 

d'analyse spectrale. La sensibilité spectrale des cônes est déterminée par la nature du 

photopigment qu'ils renferment, c'est à dire, à l'image de la rhodopsine, de molécules 

protéiques couplées à des groupen~ents chromophores. La phototransduction des cônes obéit 

à un mécanisme voisin de celui des bâtonnets faisant intervenir une protéine-G avec une 

transmission de l'information liée aux guanosides-phosphates [5 11. 

Figure 9. Schéma d'un cône 



b) L'étage de la transïnissioïz 

Toute 1'infoimatioi-i visuelle que traite le cerveau passe par le nerf optique, véritable 

goulot d'étranglement de l'information optique. Constitué des axones des cellules de la 

sortie de la rétine, les cellules ganglionnaires, c'est l'étage du système visuel où le nombre 

d'éléments est le plus faible. En effet l'image oculaire est échantillonnée par plus de 120 

millions de cellules photoréceptrices, et toute sa richesse, c'est à dire tout son contenu en 

information utilisable par l'organisme, doit être traitée et mise sous un format neuralement 

adéquat pour pouvoir activer un peu plus d'un million de cellules ganglionnaires. Ce sont en 

effet les axones des cellules ganglionnaires qui vont véhiculer, sous la forme de potentiels 

d'action propagés, les signaux électriques jusqu'à diverses structures cérébrales pour y subir 

des traitements additionnels responsables en fin de compte, des comportements visuels 

exhibés par l'organisme. 

L'œil humaii~ est remarquablement simple. L'image que son optique réalise sur le fond 

rétinien est de qualité relativement médiocre, renversée, réduite, plate, bruitée par 

d'incessants mouveinents et dégradée par des aberrations optiques, chromatiques et de 

sphéricité. Il est étonnant qu'avec une optique aussi imparfaite, les images que l'on perçoit 

soient si nettes. En fait l'image n'est que le point de départ de toute une série de processus 

nerveux destinés à construire une représentation stable, riche, dépourvue d'aberrations et 

sans lacunes (dues à la tache aveugle). Ce que traite le cerveau n'a qu'une ressemblance 

lointaine avec l'image oculaire. 

Le traitement de I'image débute dans les régions distales de la rétine, où sont situés les 

photorécepteurs, pour s'achever dans les régions proximales, où sont situés les somas et les 

segments initiaux des axones des celliiles ganglionnaires, au niveau desquels sont générés les 

potentiels d'action propagés le long des fibres optiques pour être redistribués dans diverses 

structures cérébrales. 



Figure 10. Schéma de la rétine 

De la partie la plus distale à la partie la plus proximale, on peut diviser la rétine en trois 

couches de coi-ps cellulaires : Une couche nucléaire externe, composée des somas des 

photorécepteurs, les cônes et les bâtonnets ; une couche nucléaire interne composée de la 

superposition des cellules horizontales, des somas des cellules bipolaires et des cellules 

amacrines ; et une couche de cellules ganglionnaires, avec les corps cellulaires des cellules 

ganglionnaires et des cellules amacrines déplacées. Les couches nucléaires sont séparées par 

des neuropiles, couches de fibres et de contacts synaptiques : La couche plexiforme externe, 

contenant les connexions synaptiques entre photorécepteurs, cellules horizontales et 

arborisations dendritiques des cellules bipolaires ; la couche plexiforme interne, site de 

contact entre les terminaisons présynaptiques des cellules bipolaires et les arborisations 

dendritiques postsynaptiques des cellules ganglionnaires, renfermant également des procès 

cellulaires pré et postsynaptiques des cellules amacrines, capables de la sorte d'influencer les 



signaux élaborés par des cellules ganglionnaires. De grandes cellules gliales traversent 

verticalement la rétine. Ce sont les cellules de Müller. 

La rétine, dans sa totalité apparaît comme un disque d'environ 42 mm de diamètre au 

niveau du méridien horizontal. La rétine centrale occupe un champ circulaire d'environ 6 

mm autour de la fovéa ; au delà la rétine est dite périphérique et s'étend jusqu'à l'osa serrata. 

La rétine centrale est dominée par les cônes et la rétine périphérique par les bâtonnets. 

On observe une plus grande sensibilité de la rétine périphérique, car les bâtonnets sont 

individuellement beaucoup plus sensibles que les cônes. Le trajet central des bâtonnets est 

beaucoup plus convergeant que celui des cônes, et de ce fait, la zone de collecte de photons 

est beaucoup plus étendue, assurant une sommation spatiale. Cette grande sensibilité se fait 

bien sur au détriment de la résolution spatiale. 

La vision phototopique dépend des cônes. Le seuil d'activation des cônes étant 

nettement plus élevé que celui des bâtonnets, ils seront mis en jeu à des niveaux moyens 

élevés de luminance. 

La vision commence au niveau des photorécepteurs, car c'est là que la lumière est 

absorbée et qu'un signal nerveux est généré. On appelle transduction visuelle la séquence 

des évènements photochimiques et électrophysiologiques, qui débute à l'absorption d'un 

photon par le pigment photosensible et culmine par la génération d'un signal électrique 

d'hyperpolarisatioil, le potentiel récepteur, qui module la libération de neuromédiateur par la 

terminaison présynaptique du photorécepteur. Dans l'obscurité, lorsque la membrane 

plasmique est à un potentiel stable de l'ordre de -30 mV, le photorécepteur libère en 

permanence son ileurotraiîsmetteur : le glutamate. L'éclairement produit une réduction du 

courant d'obscurité entrant dépolarisant, ce qui se traduit par une hyperpolarisation (le 

potentiel récepteur), dont l'amplitude est fonction du stimulus lumineux. Les cellules 

postsynaptiques, cellules horizontales et cellules bipolaires, recevront ainsi une information 

quantitative précise sur l'intensité de la lumière qui atteint le segment externe du 

photorécepteur. Les signaux synaptiques générés par les cellules bipolaires, élaborés 
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également au niveau de la couche plexifoi-iiie interne par les cellules aniacriiies, seront 

finalement transformés en une série de représentations iieurales discrètes par les cellules 

ganglionnaires, dont les axones quittent la rétine pour former le nerf optique. En quittant la 

rétine pour atteindre les centres de traitement corticaux, l'information est entièrement codée 

par les dates d'émission des potentiels d'action des cellules ganglionnaires. L'origine 

spatiale du stimulus est aussi conservée lors de la distributioii des faisceaux de fibres sur les 

structures ceiitrales en conservant la rétinotopie des cellules gaiiglionnaires . 

4. Voies optiques 

a) Le nerf optiqzie 

Il contient environ 1.4 millioii de fibres myélinisées issues des cellules ganglionnaires. 

Ces fibres sont regroupées en fascicules, larges en position juxtabulbaires, dont la taille 

diminue dalis la partie moyenne du nerf optique intra-orbitaire. Cette disposition fasciculaire 

disparaît dans la partie intracrânienne du nerf et dans le cliiasma. 

b) Le clziasnza 

A son niveau, les fibres optiques subissent une semi décussation. Les fibres temporales 

périphériques et maculaires (centrales) sont directes. Leurs homologues nasales sont 

croisées. 

c) Le corps géniczdé latéral 

C'est un iioyau thalaniique qui constitue le principal relais des voies visuelles entre la 

rétine et le cortex cérébral. Il contient des cellules relais qui constituent eiiviroii 80% des 

iieurones de ce noyau. Il est formé d'une juxtaposition de deux couches ventrales à grosses 

cellules (la couche M), de quatre couches dorsales à petites cellules (couche P), et entre ces 

couches les espaces interlaminaires sont peuplés de très petites cellules formant des couches 

K. 
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La voie M reçoit les fibres des cellules alpha de la rétine. Les neurones sont caractérisés 

par une faible acuité et donnent la même réponse à des stimuli de couleurs différentes et de 

mêilîe luininance. Ils répondent avec une latence courte à des hautes fréquences temporelles 

et à des faibles contrastes. Ils codent esseiîtiellemeiit la luminance et le mouvement. 

La voie P reçoit les fibres des cellules béta de la rétine et relaie l'information concernant 

la vision des couleurs et des détails fins. Les champs récepteurs sont de petite taille et sont 

sensibles aussi bien aux contrastes de luminance qu'aux contrastes de couleur en condition 

d'isoluminance. C'est la voie de l'acuité et de la couleur. 

La voie K reste plus mal connue. On lui attribue la transmission de certains signaux 

chromatiques. 

cl) Les radiations optiques 

Les axones des cellules du corps géniculé latéral émergent de la face dorsolatérale du 

noyau et forment un large ruban qui suit un trajet arqué entre la capsule interne et le toit de la 

fissure transverse étalés en faisceaux. Le faisceau supérieur se termine sur la berge 

supérieure de la scissure calcarine et véhicule les fibres provenant des quadrants supérieurs 

de la rétine, représentailt le champ visuel inférieur. Le faisceau inférieur se termine sur la 

berge inférieure de la scissure calcarine et correspond aux quadrants inférieurs de la rétine et 

donc au champ visuel supérieur. 



Figure 11. Schéma des voies optiques 

e) Le cortex visuel 

Les radiations optiques se projettent sur le cortex primaire (aire VI), où l'on retrouve comme 

dans le corps géniculé latéral, une représentation rétinotopique de l'hémichamp visuel 

controlatéral. Le cortex visuel primaire constitue le point d'entrée dans le cortex visuel des 

informations visuelles provenant du corps genouillé latéral du thalamus. Cette région située 

sur la face interne des deux hémisphères, autour de la scissure calcarine est aussi dénommée 

aire visuelle primaire ou V1 ou encore, en raison de leur apparence au microscope, aire 

striée. Cette région possède une organisation rétinotopique : les informations venant du 

centre du champ visuel (dans la fovéa) sont traitées par la partie occipitale de l'aire VI et 

celles venant de la périphérie du champ visuel sont traitées par la partie rostrale. De plus, 

tout comme pour l'homoncule sensitif, la région fovéale où la vision est la meilleure est 

surreprésentée par rapport aux régions périphériques. 
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Les infoi~nations une fois traitées par le cortex visuel primaire sont transférées vers les 

aires dites extra striées où des traitements plus approfondis auront lieu. Les informations 

seront en fait séparées en deux voies distinctes au delà de l'aire V2 : 

La voie ventrale, dite aussi la "voie du Quoi ?" dans laquelle les inforrnatioils de forme 

et de couleurs sont analysées afin d'aboutir à une reco~inaissance des objets présents dans la 

scène visuelle. 

La voie dorsale, dite aussi la "voie du Où ?" dans laquelle les informations liées aux 

mouvements et aux positions dans l'espace sont analysées de façon à permettre les 

rnouve~nents en direction ou non des objets présents (saccade oculaire, mouvement de 

préhension, ...). 

5. Exploration de la vision 

a) L'acuité visuelle 

La mesure de l'acuité visuelle consiste à évaluer le pouvoir de discrimiilation spatiale 

ai~gulaire. Elle doit se faire sans correction, puis avec la correction d'éventuelles amétropies 

sphériques etlou cylindriques, œil par œil, puis en binoculaire, en vision de loiil, mais aussi 

en visioi~ de près. Pour ce faire, diverses échelles d'acuité sont utilisées en pratique 

quotidienne. On peut citer, concernant les échelles d'acuité de loin, l'échelle de Monoyer, la 

plus utilisée en France, mais également l'échelle de Snellen, et les anneaux de Landolt. Pour 

ce qui est des échelles de vision de près, les plus utilisées restent les échelles de Parinaud et 

de Weiss-Rossano. La mesure de l'acuité doime lieu à l'obtention d'un (( score B, exprimé en 

dixièmes en France pour la vision de loin, et qui correspond à la plus petite ouverture 

angulaire permettant au patient de reconnaître les symboles qui lui sont présentés. 



11 existe plusieui-s méthodes permettant le relevé du champ visuel. La périmétrie 

cinétique de Goldmanil, qui consiste à déplacer un stimulus lumineux sur une coupole de 

luminaiîce constante, de la périphérie vers le centre, jusqu'à ce que le sujet (qui fixe un point 

central) le perçoive, permet de mettre eil évidence des isoptères en faisant varier taille et 

luminance du stimulus. Les isoptères sont les courbes de même sensibilité rétiilie~lne. Si la 

périmétrie cinétique est précieuse par sa simplicité de mise en œuvre et sa bonne analyse du 

champ visuel périphérique, il faut toutefois remarquer qu'elle est très dépendante de 

l'expérience du périmétriste, et qu'elle ne met que très difficilement en évidence de petits 

déficits localisés. 

A côté de la périmétrie ciilétique, une autre technique de relevé du champ visuel a pris 

beaucoup d'essor, parallèlement aux progrès de l'iilformatique. Il s'agit de la périmétrie 

statique automatisée, qui consiste à projeter u11 test immobile sur une coupole, en faisant 

varier sa luminaiîce selon un programme pré-établi, en recherchant le seuil, qui est l'intensité 

lumineuse, exprimée en décibels, qui est perçue une fois sur deux. Eii testant différents 

points sur la coupole, on obtient un relevé du champ visuel. L'examen est également 

complété par la recherche de faux positifs et de faux négatifs afin d'en assurer la fiabilité. De 

plus, certains programmes permetteiît de détermilier la déviation totale, qui est une 

représeiltatioiî des points significativement différents des valeurs attendues pour l'âge 

correspondant à celui du patient et la déviation individuelle, qui est une représentation des 

points statistiquement différents des valeurs moyennes du sujet testé. 

c) Le fond d'œil 

Le fond d'œil est un examen simple permettant d'examiner le fond de l'œil, à savoir la 

rétine et ses vaisseaux, la papille optique (tête du nerf optique) et la macula. Cet examen 

nécessite d'observer la rétine à travers la cornée, le cristallin et le corps vitré. II existe 

plusieurs méthodes qui diffèrent par leur degré de précision. L'exploration peut se faire à 
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l'ophtalinoscope direct ou indirect inais l'observation reste superficielle. Elle peut se faire au 

rétinographe noil inydriatique, avec lequel l'observation est précise exceptée celle de la 

rétine périphérique. Mais le inoyeil le plus précis et le plus utilisé reste l'examen à la lampe à 

fente. Cet exainen nécessite une mydriase réalisée à l'aide d'un collyre rnydriatique, et une 

anesthésie cornéenne à l'aide d'un anesthésique de contact. Un verre à trois miroirs (dit de 

Goldmann) est interposé entre la cornée et le bioinicroscope, permettant l'observation du 

fond d'œil sous tous les angles. 



A. Objectifs de l'étude 

L'objectif principal de ce travail préliininaire, est d'évaluer la faisabilité d'une étude 

visant à rechercher des atteintes sensorielles, visuelles et auditives, dans une population de 

patients de réailimatioil. 

Les objectifs secondaires sont de déterminer si possible, l'incidence de ces troubles en 

réanimation, de déterminer des facteurs favorisants ainsi que d'étudier leur retentissemeilt 

sur la qualité de vie des patients après leur séjour eii réanilnation. 



B. Matériel et méthode 

Ce travail est une étude prospective de cohorte dans le cadre d'un Coiîtrat de 

Programme de Recherche Clinique (CPRC) du CHU de Nancy. L'étude a été mise en place 

après accord du Comité de Protectioil des Personnes de Nancy (CPP). 

Les patients étaient inclus après accord écrit et signé par eux-mêmes ou par leurs 

proches. 

1. Population étudiée 

Tous les patients adultes hospitalisés dans le service de réanimation médicale du CHU 

de Nancy qui ont bénéficié d'une ventilation mécanique par sonde endotrachéale de plus de 

48 heures étaient incluables dans l'étude. 

Les critères d'exclusion étaient une surdité totale, ou une absence d'acuité visuelle 

chiffrable antérieure à l'hospitalisatio~~. Les patients (ou les proches) refusant l'inclusion, ou 

la poursuite de l'étude, ainsi que ceux dont l'état clinique était incoinpatible avec les 

exploratioils ophtalmologiques ou otologiques, et les patients décédés étaient sortaiîts de 

cette étude. 

2. Explorations réalisées 

a) Durant le séjour en réaninzatio~z 

Les patients inclus dans l'étude, ont bénéficié de la réalisation d'un potentiel évoqué 

auditif eni-egistré en réanimation avant la 48""" heure de ventilation mécanique. Un délai 

court a été arbitrairement choisi entre le début de la réaniination et la réalisation du PEA, 

afin que cet enregistremeilt soit le reflet le plus fidèle possible de l'état auditif basal du 

patient. 

De manière prospective au cours de l'hospitalisation, plusieurs paramètres étaient 

recueillis : 



- le diagnostic principal 

- les antécédents médico-chirurgicaux 

- les antécédents ophtalmologiques et auditifs 

- le score de gravité IGS II (cf. Annexe) 

- les scores de défaillance viscérale ODIN [52] et LOD [53] (cf. Ailnexe) 

- les catécholamines utilisées, leur durée et leur posologie 

- l'administration de traitements ototoxiques et leur dose 

- l'utilisation d'une PEEP > 10 cmHzO 

- le décubitus ventral 

- le coté de la sonde nasogastrique 

- le traitement par hémodialyse ou hénîofiltration 

b) A la sortie cle réanimation 

Les patients inclus dans l'étude ont été convoqués en consultation 30 jours après leur 

sortie de réanimation. Ils ont bénéficié alors d'une consultatioil de post-réanimation, 

accompagnée d'un questionnaire sur la qualité de vie type Medical Outcome Short Form 

(SF-36) [34] (cf. Annexe), d'un bilan ophtalmologique coinportant une étude de l'acuité 

visuelle, du champ visuel par périmétrie automatisée, une exploration du sens chroilîatique 

et d'un bilan otologique comprenailt une audiométrie tonale, une audiométrie vocale, une 

impédailcemétrie et une seconde étude des potentiels évoqués auditifs. 



C. Résultats 

1. Population 

Sur la période de l'étude préliminaire, du 05 décembre 2006 au le' juillet 2008, 230 

patients répondaient aux critères d'inclusion. 72 patients sont décédés en réanimation soit 

31,7%. Parmi cette population, seuls 48 patients ont été recensés (20,9%). Au sein de la 

population recensée, 8 patients sont décédés (16,7%), 2 n'ont pu être iilclus suite au refus 

des familles (4,2%), 17 n'ont pas pu avoir les premiers PEA (35,4%) et sont donc sortis de 

l'étude, 6 avaient des PEA inexploitables (12,5%) et 8 ont été perdus de vue (16,6%). 

Seulement 7 patients ont pu aller au bout des investigations (14,6%). 

Parmi ces 7 patients, l'âge médian était de 60 ans [32-751, 3 étaient des hommes, 4 

étaient des femmes. Deux patients étaient hospitalisés pour SDRA, 3 pour choc septique, 1 

pour choc d'origine médicamenteuse et 1 pour épiglottite. La durée médiane 

d'hospitalisation en réanimation était de 12 jours [6-271. 





2. Antécédents 

Les principaux antécédents médicaux des patients étaient relevés au cours de 

l'inclusion. Aucun patient n'avait jamais été hospitalisé en réanimation. Trois patients 

étaient suivis pour HTA, 3 patients souffraient d'un diabète, aucun patient n'était dialysé de 

façon chronique ni n'avait jamais bénéficié d'une circulation extracorporelle. 

Les antécédents ophtalmologiques des sept patients sont résumés dans le tableau 2. 

Tableau 2. Antécédents ophtalmologiques 

3. Scores de gravité et défaillance d'organes 

Le score de gravité IGS II médian était de 44 121-851 dans cette population. Les scores 

de défaillance d'organes ODIN et LOD étaient relevés toutes les 48 heures. Le score ODIN 

médian à JI ,  54, 57, J10, 513, J I6  et J19 était : 2 [l-51, 2 [l-31, 1 [O-21, 1 110-21, 1,5 [l-21, 1 

[O-21 et 1. Le score LOD relevé aux mêmes intervalles était : 6 [l-91, 6 [l-71, 3 [O-61, 1 [ l -  

81, 6 [5-81, 5 [4-61 et 4,5 [4-51. Ces scores sont énumérés pour chaque patient dans les 

tableaux 3 , 4  et 5. 
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Tableau 3. Score IGS I I  

Patient no 1 2 

IGS 11 2 1 44 

Patient no 

Tableau 4. Score ODlN 

Tableau 5. Score LOD 
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3 7 62 42 



4. Vasopresseurs 

L'utilisation de drogues vasopressives était nécessaire chez quatre patients. La 

dopamine était utilisée chez deux patients à une posologie maximale médiane de 28 

~iglkglnîin [24-481 pour une durée de 36 heures [24-481, la dobutamine chez deux patients à 

3,75 ~iglkglmin pour 174'5 heures [157- 1921, l'adrénaline chez un patient à 1,5 ~~glkgl inin 

pour une durée de 144 lîeures et la noradrénaline chez deux patients à une dose maximale de 

1,85 yglkglinin [0,7-31 pour une durée de 93 heures [48-1381. Les doses et les durées 

d'utilisation sont résumées dans le tableau 6. 

Tableau 6. Dose et durée d'aniines vasopi-essives 

5. Ventilation 

La durée médiane de ventilation invasive était de 9 jours [2-201. Trois patients ont 

nécessité l'utilisation d'une PEEP>lO cmHzO pendant 5 jours en moyenne [3-91. Un patient 

a été traité par 3 séances de 12 heures de décubitus ventral. 

6. Epuration extra-rénale 

Trois patients ont bénéficié d'une épuration extra rénale. Les trois ont bénéficié d'une 

hémofiltration continue pendant 5 jours [3-61, et deux parmi eux ont nécessité un relai par 

hémodialyse intermittente (une séance pour l'un et six séances pour l'autre). 



7. Examen audiologique 

En étudiant les données des potentiels évoqués auditifs enregistrés (Tableaux 7 et 8) on 

note globalement, pour ceux dont les examens sont complets, une diminution des latences ou 

une augmentatioil des amplitudes des oi~des entre les preiîîiers et seconds examens. On 

remarque aussi chez un patient que l'enregistrement des PEA était impossible en 

réanimation (patient n02). 

Les examens d'audiométrie tonale et vocale de coiltrôle, un mois après la sortie, ont mis 

en évidence une surdité bilatérale après le séjour en réanimation chez un des sept patients 

(patient nOl).  Les PEA chez ce patient mettent en évidence un allongement de la latence des 

ondes 1-11] et 1-V à gauche et de l'intervalle de latence 1-V entre les oreilles droites et 

gauches. Ce patient n'avait aucun antécédent ORL. II n'a en I'occurreiîce, pas reçu de 

traitement par amines pressives ou de médicament ototoxique, et le traitement par ventilation 

mécanique a été court (deux jours). 

Le patient 11'4 présente lors du premier PEA une surdité unilatérale droite, révélée par 

un allongement des latences des oiides 1, III, et V à droite par rappoi-t à l'oreille gauche. Cet 

allongement n'est plus retrouvé lors du second PEA UII mois après la sortie, en raison de 

l'ablation d'un bouchon du conduit auditif droit lors du second exanîen. 
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Tableau 7. PEA avant la 48ème heure de ventilation 

Tableau 8. PEA un mois après la sortie de réanimation 



8. Examen ophtalmologique 

Parini les sept patients, une diminutioii de l'acuité visuelle a été diagnostiquée en sortie 

de réaniinatioil chez deux patients. Chez l'un d'eux, celle ci a été rapportée à une cataracte 

bilatérale (patient n07). Par contre chez l'autre patiente, cette diininutioil de l'acuité visuelle 

était accompagilée d'une large amputation du chainp visuel inférieur gauche, secoildaire à 

une neuropathie optique rétrobulbaire associée à une héinorsagie du vitré (patiente n06). 

Il n'a été mis en évidence, chez les cinq autres patients, aucune atteinte opl-italmologique 

dont les acuités visuelles mesurées au cours de cette coiisultation étaient superposables a 

celles des coilsultatioi-is antérieures. 

9. Qualité de vie 

Lors de la consultation de post réanirnatioil, un questionnaire SF-36 (cf. Annexe) était 

donné aux patients. Il ressort de ce questionnaire que la plupart des patients exprimaient une 

qualité de vie satisfaisante en sortie de réailimation. En effet le score médian de santé perçue 

était à 72 [25-871. La vitalité était le parainètre le plus altéré globaleme~lt et les limitations 

dues a l'état physique étaient très iinportantes dans cette population. Ils n'exprimaient pas ou 

peu de douleurs physiques. 

Tableau  9. Score SF-36 par patient 

VT (vrtalité) 

8 0  

7 5 

6 0  

5 O  

3 O  

3 O  

80 

SF frelationnel) 

87,s 

87.5 

1 O 0  

1 O 0  

1 O 0  

62,s 

87,s 

GH (santé 
gén6rate) 

87 

52 

77 

52 

72 

25 

87 

MH (santé 
mentale) 

88 

92 

9G 

76 

72 

68 

88 

BP (douleurs 
phyçtquesf 

1 O 0  

1 O 0  

1 O 0  

1 O 0  

42 

8 0  

1 O 0  

Patent n" 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

RE (tlmitations 
mentales) 

1 O 0  

1 O 0  

1 O 0  

1 O 0  

O  

33,3 

1 O 0  

PF (fonctton 
phystque) 

75 

6 0  

6 5 

6 5 

7 0  

7  5 

75 

RP Iltmrtatmns 
phyç~ques) 

25 

O  

O  

75 

25 

O  

25 



Tableau 10. SF-36: Scores moyennés 

64 

Si on compare ces résultats à ceux de la population générale [54], on remarque que les 

sept patients ont un score d'activité physique inférieur à celui de la populatioii générale 

(moyeilile=84,45) et des limitations dues à l'état physique plus importantes (moyenne= 

8 1,2 1). Il est aussi remarquable que cinq patients sur sept ne se plaignent d'aucune douleur 

physique avec une moyenne du score de douleur physique à 88,85, bien supérieur à la 

moyeniie de la population générale qui est de 73,39. 

Tableau I l .  SF-36: Scores résumés 

Maximum 

7 5 

7 5 
-- - 

100 

96 

100 

100 

80 

I 
87 

7 5 

45,1 

63,89 

Activité physique 

Limitations dues A i'état 
physique . ." - .-. . 

Douleurs physiques 

Sant6 psychique 

Limitations dues A !'état 
psychique 

Vie et relation avec les 
autres 

Vitalite 

Santé percue 

Evolution de la santé percue 

Score résumé physique 

Score rksumé psychique 

Mediane 

70 

2 5 

100 

88 

IO0 

87,s  

60 

7 2 

50 

41,52 

60,49 

Moyenne 

69,263 

21,42 

88,635 

82,85 

76,19 

89,29 

57,86 

64,57 

46,43 

41,07 

55,03 

Minimum 

60 

O 

4 2 

68 

O 

62'5 

30 

2 5 

2 5 

34,81 

39,91 
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Si 1'017 s'iiltéresse aux scores résuinés physiques et psychiques, on remarque que chez 

l'ensemble des patients, l'atteinte physique prédomine sur l'atteinte psychique. Enfin on note 

que les scores d'évolutioiî de la santé perçue sont faibles, exprimant la dégradation de l'état 

de santé et de la qualité de vie suite au séjour en réanimatioii. 



D. Discussion 

1. Difficultés d'inclusion 

L'un des premiers résultats marquants de cette étude est le faible effectif final, malgré 

l'échantillon de population de patients incluables iiîipoi-tant. En effet sur 230 patients 

répondant aux critères d'inclusions, seuls 48 patients ont été recensés et seulement sept ont 

terminé l'étude. Ceci peut en partie être expliqué par une mortalité élevée chez les patients 

de réanimation. En effet la mortalité globale dans le service de réanimation durant la période 

de l'étude était de 22%. Parmi la population de patients qui répondaient aux critères 

d'inclusion, la mortalité hospitalière atteint 40% et la mortalité en réanimation est de 3 1,7%. 

Une autre explicatioiî est donnée par le fait qu'un grand nombre de patients n'ont pas été 

inclus par oubli de l'équipe médicale du service, ou autre motif. Ceci représente tout de 

même près de 60% des patients incluables. En effet de nonibreux patients ne sont pas entrés 

dans I'étude alors qu'ils répondaient aux critères d'inclusion sans raison claire. Ce manque 

d'inclusions pourrait être diminué par la présence dans le service d'une personne chargée de 

cette étude et qui serait responsable de valider les critères d'inclusion et d'exclusion pour 

chaque patient Iiospitalisé et ainsi augmenter rapidement la population de I'étude. 

Il ressort également de ces résultats qu'un bon nombre de patients, 35% des 

recensements, n'ont pas été inclus suite à l'impossibilité de réaliser les premiers PEA dans le 

service avant la 48""' heure de ventilation mécanique. Le délai réduit entre l'hospitalisation 

du patient, ou la mise en route d'une ventilation mécanique, et l'examen audiométrique rend 

la réalisation de ce dernier délicate. La disponibilité des audiométristes et de l'appareil 

d'enregistrement des potentiels évoqués auditifs n'étaient souvent pas compatibles avec les 

délais d'inclusion, et les enregistrements ne pouvaient avoir lieu. 

De plus, quelques patients ont été perdus de vue suite à leur absence à la consultation de 

post réanimation un mois après leur sortie. Les raisons de cette absence sont pour certains 

liées à l'éloignement géographique, plusieurs personnes résidant dans une autre région. Pour 
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les autres, la raisoil invoquée lors d'un appel téléphonique, était l'absence d'intérêt de cette 

consultation car ils se sentaient en bonne santé et ne trouvaient pas utile de revenir en 

consultation. 

2. PEA et troubles auditifs 

Au fil des inclusions de patients, il est apparu des difficultés d'enregistrement des 

potentiels évoqués auditifs dans le service de réanimation. En effet les courbes obtenues 

étaient pour un bon nombre parasitées. L'origine de ces artéfacts reste hypothétique, qu'elle 

soit acoustique en raison de l'enviroilnement bruyant du service de réanimation, électrique à 

cause des nombreux dispositifs médicaux eiîtouraiît le lit du patient, ou mixte. Ainsi nous 

avons observé l'impossibilité d'enregistrer des PEA en présence d'un appareil d'épuration 

extra rénale continue, en raison du bruit émis par la nîachine au cours de son 

fonctionnement. En effet cet appareil émet des clics a une certaine fréquence lors d'une 

hémofiltration continue, qui entrent en coilcui-rence avec les clics émis par les écouteurs de 

l'appareil d'enregistrement des potentiels évoqués auditifs, entraiiîailt un parasitage des 

tracés. 

Alors que de nombreuses publications préseiltent les poteiltiels évoqués comme outil de 

mesure de la profondeur d'une anesthésie [55] ou comme moyen diagnostic de mort 

cérébrale [56], de façon fiable et reproductible, il semble que cela ne soit aussi simple à 

réaliser [57]. En effet, les parasites acoustiques et électriques présents dans les services de 

réanimation ne sont pas évitables, et seul l'emploi de matériel adapté, permet de diminuer 

leurs effets sur les enregistrements. Or dans notre étude, l'appareil utilisé est celui du service 

d'ORL du CHU prévu pour être utilisé dans des conditions d'isolement électrique et 

acoustique. L'emploi d'un appareillage adapté pourrait améliorer les mesures ainsi que leur 

reproductibilité [58], mais l'acquisition de ce type de matériel a un coût non négligeable. 

Une autre solution serait de paramétrer différemment l'appareil à disposition en modifiant 

les filtres, et ainsi théoriquement diminuer les effets des artéfacts extérieurs [59, 601. Il serait 
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envisageable de combiner les techniques diagnostiques afin den anîéliorer la sensibilité. 

Deux études parues récemment dans la littérature se sont intéressées à la perte d'audition en 

réanimation [61, 621. Le protocole utilisait 11011 pas les potentiels évoqués auditifs mais les 

otoémissions acoustiques qui semblent plus faciles à réaliser. Cependant cet examen est plus 

sensible que les potentiels évoqués auditifs au bruit ambiant, et donc aux ai-téfacts. En effet i l  

enregistre des sons très faibles émis par les cellules ciliées de la cochlée, et toute pollutioil 

sonore peut rendre le résultat inexploitable. De plus cet examen lie teste que la coclîlée et 

non l'appareil rétrocochléaire, ce qui peut en limiter l'intérêt dans notre étude. On peut 

toutefois se demander si, couplé aux PEA, cet examen ne pourrait améliorer la sensibilité des 

résultats. 

Bien que les valeurs enregistrées des potentiels évoqués auditifs soient stables que le 

patient soit éveillé ou endormi, certains facteurs rencontrés en réanimation, peuvent altérer 

les réponses. Ainsi, la température corporelle, lorsqu'elle diminue, auginente les latences 

inter ondes, et certains médicaments, en particuliers les hypnotiques, entrainent uiî 

allongement des latences et une diminution des ainplitudes des ondes [60]. Les patients 

intubés et ventilés étant la plupart du temps sous sédation, on peut penser que les premiers 

PEA enregistrés dans cette étude ne sont pas le reflet exact du statut audiologique basal des 

patients. Ainsi, chez l'ensemble des patients dolit les deux PEA sont disponibles, à 

l'exception du patient nOl,  chez qui une surdité a été découverte, on remarque une 

diminution des latences d'une ou plusieurs ondes, entre le premier et le deuxième examen, 

évoquant une ainélioration de la conduction nerveuse du signal sonore après la sortie de 

réanimation. 

En revanche, chez le patient nOl,  un allongement des latences 1-111 et 1-V gauches ont 

été mises en évidence entre le premier et le second PEA, ainsi qu'un alloilgement des 

intervalles de latence 1-111 et 1-V, concluant à une atteinte auditive, confirmée par 

l'audiométrie qui a permis de diagnostiquer une surdité bilatérale a prédominance gauche. 

On ne retrouve en revanche dans l'histoire de l'hospitalisation du patient, aucun facteur de 
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risque d'atteinte auditive. Ainsi, les durées d'hospitalisation et de ventilation ont été courtes, 

les pressions de ventilation n'étaient pas élevées. Aucune amine ni traitement reconnu 

ototoxique n'ont été utilisé. 

3. Troubles visuels 

La consultatioil ophtalmologique réalisée un mois après la sortie de réanimatioi~ a 

permis de diagnostiquer une atteinte visuelle chez deux patients. 

Chez l'un d'eux, cette diminution de l'acuité visuelle était causée par une cataracte 

bilatérale, sans aucune relation avec l'hospitalisation eii réanimation. Chez l'autre patiente, 

la baisse de l'acuité visuelle était accompagnée d'une vaste amputation du cliailip visuel 

inférieur de l'œil gauche. L'examen du fond d'œil a permis de visualiser une l~émorragie du 

vitré stade 1 et des nodules de Roth intravitréens. Le diagnostic retenu était une névrite 

optique rétrobulbaire. De nombreuses causes de NOIP peuvent être retrouvée durant 

l'hospitalisation de cette patiente. En effet celle-ci avait eu un épisode d'l-iypotensioiî 

prolongée en raison de son choc d'origine septique et avait nécessité un renlplissage 

vasculaire important, elle a reçu des amines de façon prolongée. En effet un traitement par 

noradrénaliile a été nécessaire pendant eiiviron 6 jours et par dobutamine pour une durée 

identique. De plus une épuration extrarénale veino-veineuse continue a été maiilteiiue cinq 

jours, et la durée de ventilatioii mécanique était prolongée (douze jours), associée à des 

pressions ventilatoires élevées par PEEP > 10 cmHzO pendant trois jours. Tous ces 

traitemelits sont des facteurs de risque possibles de troubles visuels. Elle n'a par contre pas 

bénéficié de décubitus ventral qui aurait put entrainer un autre type de lésion par 

compression. 

Il est indiscutable que cet événement ne peut être considéré comme significatif étant 

donnée la taille très réduite de la population de cette étude. Cependant, considérant la rareté 

de ces troubles visuels dans la littérature, et l'observation d'un cas de NOIP sur un 

échantillon de sept patients, on peut penser que ces séquelles sensorielles ne sont pas si rares. 
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Uiîe étude possédailt une population nettement plus importante apporterait certainemeilt des 

éléments de réponse quant à l'incidence de ces évènements. 

4. Qualité de vie après la réanimation 

Comme le montrent différentes études sur le sujet, les patients sortant de réanimation 

ont une qualité de vie inférieure à celle de la population générale [7, 8, 19, 201. Globalemeilt, 

coilsidérant la population de I'échantilloii de l'étude, la qualité de vie semble bien inférieure 

par rapport à celle de la population de référence [54]. Cette diininutioil touche tous les 

domaines du score SF-36 à l'exception des douleurs physiques et de la relation avec 

l'entourage. En ce qui coilcerne les douleurs physiques, cette constatation est faite dans 

différentes études [5]. 

Plusieurs publications mettent en évideilce une amélioration des scores de qualité de vie 

avec le temps [5]. Ainsi les mesures précoces de ces scores sont plus faibles que celles 

relevées plus tardivement. II se peut alors qu'une évaluation de la qualité de vie un mois 

après la sortie de réanimation soit prématurée, et qu'elle ne reflète pas l'état réel de la qualité 

de vie du patient. 

Dans cette étude, la patiente présentant les scores résuinés physiques et psychiques les 

plus faibles est celle qui présentait aussi une complication visuelle dans les suites de son 

séjour en réanimation. Il est impossible sur cet unique cas de démontrer une causalité entre 

l'atteinte sensorielle et la diininutioil de la qualité de vie de la patiente. On peut toutefois 

émettre l'hypothèse que cette dimiilution y soit liée ou du moins y participe. 

Il est difficile de tirer quelque conclusion que ce soit d'un échantillon aussi faible, mais 

il semble certain que les patients sortant de réanimation perçoivent une diminution de leur 

qualité de vie par rapport à la période antérieure à l'hospitalisation. 



5. Faisabilité 

L'effectif de cette étude est très restreint, malgré une durée d'étude d'un an et denîi, et 

une nombreuse population de réanimation répondant aux critères d'inclusion. Plusieurs 

saisons ont déjà été évoquées comme le manque de recensement des patients incluables, les 

difficultés de coordination avec les audioinétristes pour réaliser les examens dans les délais 

impartis, les difficultés à réaliser ces examens, etc.. . 

Afin d'élargir la population de l'étude, il faudrait soit allonger considérablement la 

durée de celle ci, soit ajouter des centres d'inclusion. Ceux ci devraient alors avoir à leur 

disposition un appareil d'enregistrement des PEA et des services d'ophtalmologie et d'ORL 

proches, pour pouvoir répondre aux exigences de cette étude. 

La présence dans le service d'une personne chargée de cette étude, et qui aurait la tache 

d'identifier les critères d'inclusion et d'exclusion pour chaque patient hospitalisé, permettrait 

de limiter les pertes d'inclusions. Cette simple mesure pourrait augmenter très rapidement 

l'effectif des patients de l'étude. 

Afin d'améliorer la qualité d'eiiregistrement des PEA, et d'en augmenter la 

significativité, il faudrait limiter la sensibilité du matériel aux artéfacts environnailts. Ceci 

peut se faire grâce à I'aclîat de matériel adapté à l'environnement, mais qui est une solution 

couteuse, soit grâce à un paramétrage différent de celui à disposition. Une meilleure 

acquisition de ces enregistrements permettrait de ne pas exclure des patients suite à 

l'inîpossibilité d'obtenir un PEA de référence fiable et ainsi augmenter la population. On 

peut toutefois mettre en doute l'utilité de ce premier PEA, difficile à acquérir e11 

réanimation. En effet i l  est censé refléter le statut audiologique basal des patients hospitalisés 

dans le service, afin de ddceler des surdités infra cliniques en sortie de réanimation. 

Toutefois, si ces baisses de l'audition ne sont pas ressenties par le patient, l'intérêt de les 

dépister semble faible. 



6. Intérêt et limite de l'étude 

Cette étude est la première à s'intéresser de manière prospective à la survenue de 

troubles neuroseiîsoriels après un séjour en réanimation. Elle permet de révéler des 

difficultés organisatioilnelles et techniques dans la réalisation de potentiels évoqués auditifs 

dails un service de réanimation, où règne un bruit de fond important et des parasites 

électriques in~possibles à éviter, qui rendent la réalisation de cet examen difficile. 

La principale limite de ce travail préliminaire réside dans son très faible effectif, qui 

limite fortement l'interprétation des résultats. 



CONCLUSION 

Cette étude préliminaire sur l'observation de la survenue de troubles visuels et auditifs 

en réanimation, bien que n'ayant pas une puissance suffisante pour émettre des co i~c lus io~~s  

sur ce type d'atteintes, a permis de révéler deux cas de troubles ~îeurosensoriels sur un 

effectif de sept patients. 11 se peut donc que l'incideilce de ce type de séquelles soit plus 

importante que supposé initialemeilt. Elle a aussi permis de mettre en lumière des difficultés 

dans l'organisation et la réalisation des enregistrements des potentiels évoqués auditifs dans 

un service de réanimation. La poursuite de cette étude permettra surement de mieux évaluer 

l'incidence de ces complications de réanimation peu connues. 
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ANNEXE 

A. Questionnaire SF-36 

C'OoLl,\IEST REPOSDRE Les cliierrioii\ qiii \LI] \  eiit 1301 tetit stii 1 otre >,inle. telle que voiis 
la resfe~l t t '~  C'es inforil~atiotls iious peilliettront de 111it.u~ sayoir coaxiient \.ou\ voii, sente7 
clan5 votre vie cle tous les jours 

Veuillez r$polidre 6 totltes les cluestioii.; el1 citcliniit ln case corresponclant A In I-6ponsr choisie, 
comii~e il cst inctiqti<. Si voiis ilc savcz p~is tri's bicil C O ~ I I I ~ ~ C I ~ I  rC'~~i)i~iIrc. çlloisisse~ 1;1 r2poiise 
la plus proche cle votre situation. 

2 1':ir i-appoi.1 ;i 1'aiiiii.e rlei.nièrc 121 rilêrne 6poque. coni~ileiit 1ro~ive7-soiii\ votre &:tt de 
\ai~tt; eii cc. tiioiiieiit '' 

- 13ieil mcilleiir qiie l'an clenlier .......................... O 

................................................... - Pliitôt incilleur C l  

............................................... - A p ~ i i  ~rC;q?arcil O 

............................................... - PlutOt moins hoil O 

......................................... - f3enucoup moiiis hoil Ci 



3. \loici itiit. liste d'ncti\.itt.s ciut soits poitvez :\voir O fairc d:tils i.011-c \,ic il? 10111 li's joiirs. P ~ i l r  
c1i:iciiiie ti'ci~trt: e1lc.s iriciic~iicz si ~ o u s  êtes litiiitéfe) eii raison de 1-ot1.e étaf de santé actuel. 

uiti, beausoitp oui, uii I)eii iiori. piis 'lu tout 
liiiiité(;~) litiiitE(e) fiii~ité(e) 

a. Efforls pliysiqites iiiil'ortants tels (Tite coiis~r; 
soi~lever i ~ i i  objet loiird. faire rlil sport a a a 

b. Efforts pli'siques motlérés tels qiie déplacer 
iilie table; passes l'aipi~n~etis. jotier niis • 
t>ollIcs 

c. Soiile\rer et portci. les coirnics fl 

Ci. Moiites plusieitrs étages 11"- l'escdlier • • 
- 

e &lorilei uii btiige pii ï  l'r~c;illei 

f Sc. peticlict cri nvaiir, se tilcttie n elioiis. 
\-:tccloii~," 

4 ,lu cours cle ce\ 4 tlernières seniaines. et en raisoli cle votre état pllyticjue. 

a ,-2uez-io11r rédiiit le t'tl~j>s pas56 i sotie t~avat l  oti i vos actixitt;~ 
Iiat~inielles 

b. ..2vez-votis accotitpli iiioit~s cle c1ic.st.s qiie vo t i~  ;i~isiez soiilinitP • LI 

c. .4vt./-voilh tlîi iiii.Gtcr tlc Ciire eertaiiies choses CI 

ci. Avez-vous eii des ttifiïciiItés i faix? i:otie ?rayail o i ~  [otite niitte 
activitt; (par eseiiiple. celn voiis a tleiiiariclé iiii effort 
siipl~lériieiitaise) 



5 .-Ili cours de ces 4 derriièrec semaines et en laison do ~.ot ie  état é~~ io f i~ )nne l  (CO~IIIII~ \ 011, 

renttr tiirtc ner\ eux(sc) ou dél~rimC(ej) 

a. Avez-voi~s rédiiit le teii~ps passé ô votre ti.avaiI oit rt vos activités 
Iiabitur.11~~ 

11 21xez-~oi~s acroiiipli iiioinr de cIio5es que .\.oit< aitiiez souliatte 

c. .Avez-~nils eii cles ciifficultés faire ce que 1:olts aviez h faire 
avec autant (le soin et cl'attciltion qne cI'1ial)itiide Cl 

6 r-111 t0111\ clr ces 4 dernières seniainec ditils qtiellz iIiesitie \.otre état de sant2 ~-tli>\icjue ou 
Pmotlonilci, -ccx~s a t-il gêilf(e) clans votre ~ i c  sociale ct vos relatioils avec les autre> \-cttse 
l';tmillci, vos  mis. vos coniiai\sances " 

- Pas du tout ........................................................... O 

......................................................... - i.in petit lm1 Cl 

- Moyenilement ................................................... 

............................................................. - Reaucoiip El 

- Eiioriiiémriit ........................................................ 17 

7 Ari cours de ce% 4 derniere\ srniaines. cjtielle :i Pt? 1'11itc11,iré <le YOI clouleurs physiques ') 

cocfrrr ln m.cc qrfi ~-0l.1.e.cj1017Cj 
ir 3.ott.e choix 

- IXulle .................................................................. El 

........................................................... - 'Fr& faible 

- Fail~le ................................................................... 

- '\~.foj~en~ie .............................................................. O 

- ('irailde ................................................................. 

- Trés grimdci .................................................. Cl 



8. Au coiirs tle ces J dernii-rcs semaines. dam quelle mesiire \.os tlouleurs pliysicliiei soiis orit-elles 
liiiiitP(e) claiis \.otre ti:i\;ail ou voç :ictivit$s doinestiqiies ? 

COL-/?CI k l  C<tJ @ </111 L"OJ'I.@~IJ)D~~(? 

N SOt1.e "ho?% 

- Pas du tctiit .......................................................... 

- l.;ii petit pet1 ....................................................... 

- Moyeix~tti~ient ..................................................... 

9 Les qxleléctioin qui sillvent 1)orteilt sur coi~~l~leil t  votlr 1 ou$ Ôte5 seiIti(e) au coitrî rie ces 4 <leriiieres 
\eiiii~iiies Poiir cliacltie cluestioii \eiiillez iiltllcjiiei ln reporise ~ ~ L I I  \ oiir seiiiL>li. la pIiis apl-trol~iiee .Au 
coiirs cPe ees 4 clertiitres ~eui;iine,. \i 3-1-11 t'il ~içs IIIOIII~~I~S oit 

CIi \ o ~ \ e n t  quciqiief<tir rarenient jaiiiai\ 
i)ernianençe souvent 

a \'otis voiis $tes senti(r) 
dyll"il1iq1le " a O O a 

c. \-oiis voiis êtes seiiti(e) si 
tlécoiil-agé(e) qiie iieii iie poiivrtit 13 E-] 
volts seit-iotttes le 111oimt1 ? 

11.  or^\ voiis <tes seiitife) crtititc cl O O a a 
tleteildii(e) ? 

e. \'eus voiis ères seiiti(e) a D 
clPbosckc-tai~t(e) dcl'énergio ? 

f \?oiis voiis $tes seiltt(e} tttste et O O 
abat tii(ct 

0 
, , 

S .  \.OLIS volts ètes setitite) 
épuisP(e) '? O O 

11 \,*o~irï voiis étes se~iti(e) lietireiix O O O 
(se) '? 



1 0  cotir< tie ce< 4 der13iB1.e~ se111aine~ !. a t-il eu cles inomei~ti cfit t otre état de santé pliysique ou 
bmotiotiiicl \ oti\ ;t g?iiP(c) cl:in\ \ otic vic +octale et \ O \  rclatiotls a\ cc les :iutiç\. \ otre fi~riullc. 1 O> 

;1111i~ i OS co1111:1i\\nllce\ ') 

f i c l r e ~  ln cr7.w qtli c « I T ~ A ~ ) o ~ I < I  
<i 1.nn.c ci?of.s 

..................................................... - En permailrnce 

.................................. - [!ne boanc partic di1 temps Cf 

- De teml?s en teili13s ............................................... 

.............................................................. - Rarcinent 

.................................................................. - Jnm:tis 

1 1 .  Indiqitcz. pour çl iacu~ie Jcs pl~rases siiivniitcs, ctaiis qitclle inesitrc elles sant i-rnirs oii fiusses clnlts 
votre cas : 

cocher lo cnss gru cm 1.espontl 1~f l .e  chnls, 
I I I I ~  ~ 7 0 1 '  ligne 

totaleiiierit vraie plirt6t vraie je ne sais pi>< ~tiutut fausse totaleaietit fausse 



B. SF-36 : Données de la population générale 

I 

1 Pcriczrttt!e ?5rh 
@cc%fa-:ylaa? 3 3 0  ' 23 ,"3 : 1841 f8B4 
kt@?@ %t@ Q - l @  &3&6 ; O*tQfl I %Ir3 

j ~ t r r t  i.iaf6siicr jaj $83 3~ t 3-21 1.3 ! 
Effet sol (%j  - 8.2 11  i_ j Iix 0.1 rh<a-*%n ' 0.1 <* --A " b 



WGE 18-24 ANS 
Mernates el farnrn@$ (Nz326) 

AGE 3 8 - a  AH5 
NQmmaet a5 Jemm~a !M=604) 



& G E  PLUS DE 7.1 ANS 
Hammsalr tr$ trmmtra, 01-275) 









AGE 45-513 AH8 
Fsmrahr [ Ra2041 

AGF 65-74 ANS 
Femaaat 4Id0bgft) 

..------ 

&GE PLUS DE 74 AH8 
Psnrntas {Rsf  441 



C. Score de défaillance d'organes ODIN 

1. Défaillance respiratoire (au moins un des 
critères suivants) 
- Pa02 < 6OmmHg en air ambiant 
- Ventilation artificielle 

2. Défaillance cardio-vasculaire (au moins un des 
critères suivants en I'absence d'hypovolémie) 
- Pression artérielle systolique < 9OmmHg avec signes 
d'hypoperfusion périphérique 
- Utilisation de drogues inotropes ou vasopressives pour 
maintenir une pression artérielle systolique > 9OmmHg 

3. Défaillance rénale (au moins un des critères 
suivants en I'absence d'insuffisance rénale 
chronique) 
- Créatininémie > 300 pmolll 
- Diurèse < 500 m1124h ou < 180 mllh 
- Nécessité d'une épuration extra-rénale 

4. Défaillance neurologique (au moins un  des 
critères suivants) 
- Score de Glasgow < 6 (en I'absence de sédation) 
- Apparition brutale d'un syndrome confusionnel 

5. Défaillance hépatique (au moins un des critères 
suivants) 
- Bilirubine > 100pmolll 
- Phosphatase alcaline > x 3 

6. Défaillance hématologique (au moins un des 
critères suivants) 
- Hématocrite <= 20 % 
- Leucocytose < 2 0001mm3 
- Plaquettes < 40 000lmm3 



D. Score de défaillance viscérale LOD 

LOD Points 

1 I 
Organ 

lncreasing Severityl Dysfunctian 
Decreasinu Values Free 

lncreasing Seueriiyl 
lncreasinu Values 

I 1 I I 

Organ System Measures 5 3 1 O 1 3 5 

Neurologie 
Glasgow Coma Score 3-5 6-8 9-13 14-15 

Cordiovascular 
Heart rate, beats'min 4 0  30-139 ' 140 

3, and or 
Systollc Blood pressure, mm Hg <40 40-69 70-89 90-239 240-269 ' 270 

Renal 
Serum urea. mmal!L (g!L) <6 (<O 36) 6-9 0 (0.36-0.59) 10-19 9 (O 60-1 191 ' 20 ('1 20) 

or 
Serum urea nitrogen. mmol!L (n>gldLj c6 ( 4 7 )  6-9 9 (17-c28) 10-19.9 (28.~56) ' 20 ('56) 

and (II or 
Creaiinine. pmollL (m@dL) <106(<1 20) 106-140(1 20-1 59) ' 141 ('1 60) 

and UI 

Uri~ie Oulpul, Ud < O 5  0.5-0 74 0.75-9 99 ' 10 
Pulmanary 

PaO,(mm Hg)!FIO, on MV or CPAP 150 ' 150 No venl~lalior 
na CPAP 

(PaO,[kPaVFIO,) (e199) ('19.9) no IPAP 
Hernalolosic 
White biaod celi count. x 1OY!L c l  O 1 0-2.4 2.5-49 9 ,500  

or and 
Platclels, xlOylL c50 ' 50 

Hepatic 
Btlirubin. pniol!L (ing!dL) ~ 3 4  2(<2 O) ' 3 J 2 l 3 2 1 I ,  

and oc 
Prothrornbin lime s above (<25 A) s 3 1' 25 '1 ) >3 
slandard (%of standard) 

E. Score de gravité IGS II 

I I  I I  I  I I  I I I I  
TOTAL SAP5 II 

RlSK OF HOSPITAL DEATH 
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RÉSUMÉ DE, LA THÈSE 

Objectfs : Apprécier la faisabilité d'une étude visant à évaluer la survenue 
de troubles visuels et auditifs chez des patients de réanimation. 

Type d'étude : Etude monocentrique prospective de cohorte 
Patients et méthodes : Les patients ventilés mécaniquement plus de 48 

heures ont bénéficié de la réalisation d'un potentiel évoqué auditif, en 
réanimation, avant la 48ème heure de ventilation. Un mois après la sortie de 
réanimation, les patients étaient revus afin de réaliser un bilan ophtalmologique 
et audiologique associé à l'enregistrement d'un second PEA et à une 
consultation de post réanimation visant à évaluer la qualité de vie. 

Résultats : Sur un effectif total de 230 patients ventilés plus de 48 heures, 
48 patients ont été inclus dans l'étude. La réalisation des premiers PEA était 
impossible chez 17 patients (35,4%), 6 examens étaient inexploitables (12,5%). 
Seuls 7 patients ont put terminer les investigations. Une cécité unilatérale suite 
à une névrite optique rétrobulbaire et une surdité bilatérale ont été 
diagnostiquées chez deux patients au sein de cet échantillon. 

Conclusion : Cette étude montre des difficultés organisationnelles et 
techniques dans la réalisation de potentiels évoqués auditifs en réanimation. 
L'incidence de troubles sensoriels dans notre population est élevée, mais le 
faible effectif en limite l'interprétation. Une étude de puissance supérieure est 
nécessaire afin de confirmer ces résultats préliminaires. 
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