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INTRODUCTION

Les séjours en réanimation sont globalement grevés d’une lourde mortalité [1, 2]. Bien
que de nombreux progres soient faits pour diminuer cette mortalité, ils le sont bien souvent
au prix d’une morbidité accrue [3, 4], et donc d’une qualit¢ de vie moindre des survivants
[5-9].

Parmi les causes de morbidité aprés un séjour en réanimation, peu d’attention a été
portée sur les atteintes neurosensorielles, comme les troubles auditifs ou visuels, qui pourtant
affectent de fagon importante la qualité de vie des survivants.

Des cas d’atteintes sensorielles touchant la vue [10] ou la fonction auditive ont été
décrits dans la littérature a la suite d’une anesthésie ou d’un séjour en réanimation.

De nombreux facteurs favorisant ces séquelles sont répertoriés a ’heure actuelle. Des
surdités ont ¢té attribuées a des médicaments ototoxiques [11], & des otites secondaires a la
présence prolongée d’une sonde nasotrachéale [11] ou nasogastrique [12], a la ventilation
mécanique en pression positive [11] ou a I'environnement bruyant des services de
réanimation [11]. Des cas de cécité sont également décrits, surtout secondaires a des
compressions du nerf optique suite a des décubitus ventraux. Récemment, quatre cas de
cécité secondaire a des neuropathies optiques ischémiques ont ¢t¢ décrits [13]. Ils pourraient
étres secondaires a 1’administration de médicaments vasopresseurs. La nature ischémique de
ces Iésions laisse penser que les états de bas débit, ainsi qu’une vasoconstriction induite par
des catécholamines, peuvent se compliquer de troubles sensoriels de nature périphérique ou
centrale.

Il reste probable que ces atteintes neurosensorielles sont le plus souvent
multifactorielles, rendant difficile I'identification d’une étiologie unique. Il est légitime de
penser que ces atteintes neurosensorielles peuvent s’intégrer dans le cadre de syndromes de
défaillances multi viscérales, au méme titre que les autres défaillances d’organes. Cette

hypothése n’a cependant regu aucune confirmation.
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Actuellement, il n’existe quasiment aucune étude épidémiologique de I’incidence de
survenue de troubles sensoriels apres 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 a dépister ces
troubles neurosensoriels chez des patients de réanimation. Il s’intéresse principalement a la
survenue des troubles visuels et auditifs chez les patients sortant d’un séjour en réanimation

et a leur éventuelle incidence sur leur qualité de vie a la sortie de ’hopital.
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I. ETAT DE LA QUESTION

A. Morbidité et qualité de vie

Les progreés de la réanimation moderne 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, a 30% aujourd’hui [14-17]. Mais cette
augmentation de la survie se fait parfois au prix d’une morbidité accrue et d’une perte de
qualité de vie a la sortie de I’hopital.

La qualité de vie peut étre définie comme la résultante d’un ensemble de dimensions de
la santé du patient, incluant des aspects physiologiques, mentaux, physiques, cognitifs, et
sociaux [18]. Les mesures de qualité¢ de vie tentent d’expliquer comment les maladies, ou
bien leurs traitements, peuvent influer sur les fonctionnements physiques, sociaux,
¢motionnels ou cognitifs des patients.

La qualité de vie des patients sortant vivants d¢ réanimation est significativement plus
faible que celle des groupes contréle du méme age, n’ayant pas séjourné en réanimation [7,
8, 19, 20], méme si cette diminution est tres variable [7, 21]. Les scores de qualité de vie
difféerent également en fonction de la pathologie d’admission. Ainsi, il a €té récemment
montré des différences entre les patients ayant survécu a un SDRA d’origine septique et les
patients survivants aprés un SDRA d’origine traumatique [22].

Méme si elle a tendance a s’améliorer au cours du temps, elle ne rejoint jamais le niveau
d’avant I’hospitalisation [9, 21, 23]. Les facteurs déterminant le niveau de qualité de vie
commencent a €tre connus : 1’dge, le statut fonctionnel avant I’hospitalisation, le niveau
social et la structure familiale entourant le patient, la pathologie responsable de
I’hospitalisation et sa gravité [5, 6]. 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



22

degré de défaillance d’organes durant I’hospitalisation sont aussi associés a une
augmentation de 1’anxiété et de la dépression des patients a la sortie d ’hopital [24, 25].

Certains auteurs se sont récemment intéressés aux éventuelles séquelles neurologiques.
En effet les pathologies menant les patients en réanimation entrainent trés souvent des
défaillances d’organes multiples, incluant des dysfonctions neurologiques qui sont associées
a des séquelles importantes [26]. Les atteintes neurologiques secondaires touchent aussi bien
le systéme nerveux central que le systeme nerveux périphérique. Dans une étude récente, des
IRM cérébrales réalisées chez des patients souffrant de SDRA, ont montré une atrophie
cérébrale, une dilatation ventriculaire et diverses lésions cérébrales chez un patient sur deux
[27]. 1l semblerait qu’environ un tiers des patients sortant vivants de réanimation souffrent
de troubles cognitifs [28]. Bien qu’il soit difficile de faire des comparaisons entre les
différentes études a cause de tests statistiques et de méthodologies variées selon les
publications, les données disponibles suggerent que les atteintes neurocognitives sont tres
fréquentes chez ces patients en sortie de réanimation.

Il existe de nombreux outils pour évaluer la qualité de vie des patients sortant de
I’hépital, mais cette donnée est trés subjective et difficile & décrire. Certains sont validés
pour 1’utilisation chez les patients de réanimation : le EuroQOL [29-31], le Spanish Quality
of Life Questionnaire (QUOL-SP) {23, 32, 33], le Short Form-36 (SF-36) [8, 34-36]. Mais
les outils aidant a évaluer la qualité de vie chez les patients en sortie de réanimation, sont des
outils globaux et peu d’attention est portée aux éventuelles séquelles sensorielles chez ces
patients. Il n’existe pas d’étude s’intéressant & des troubles visuels ou auditifs chez ces
patients. Des cas sont sporadiquement publiés [10, 13], sans qu’aucune étude prospective

n’ait ¢t€¢ menée a ce jour pour les deux types d’atteinte.
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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 I’ouie 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 I’anatomie de P'oreille. Ainsi la perte de I’audition peut
étre expliquée par I’atteinte de I’oreille externe suite a un traumatisme, a une obstruction, a
des agents antibactériens locaux. Les différentes techniques visant a sécuriser les sondes
d’intubation, ainsi que les fixation des masques utilisés pour la ventilation en pression
positive, peuvent entrainer des Iésions de I’oreille externe, une obstruction du conduit auditif
externe, et éventuellement une perte d’audition. De méme, des positionnements en décubitus
latéral des patients peuvent entrainer la destruction du cartilage auriculaire et se compliquer
de nécroses ou de chondrites du canal auditif [11].

L’atteinte de I’oreille moyenne ou interne peut €tre expliquée par des otites,
bactériennes ou fungiques, favorisées par la connexion de 1’oreille moyenne a I’oropharynx
par la trompe d’Eustache. En effet, les patients de réanimation bénéficiant d’une ventilation
mécanique prolongée, ont un risque élevé d’épanchement de I’oreille moyenne, favorisant
les infections [37]. Les bactéries nosocomiales Gram négatives, qui colonisent fréquemment
I’oropharynx et le nasopharynx, et adhérent aux sondes nasogastriques [12] ou au sondes
d’intubation nasotrachéales ou orotrachéales [38], peuvent coloniser et infecter 1’oreille
moyenne, causant une otite moyenne.

Les patients de réanimation sont a risque de perte d’audition par atteinte de 'oreille
interne dans les suites d’infections touchant la région « neuro auditive ». Les méningites

bactériennes peuvent étre responsables de surdités par labyrinthites suppurées. Les
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méningites fungiques peuvent entrainer la formation de granulomes de la région cochléaire.
Les méningites virales peuvent aussi se compliquer de telles séquelles, et en particulier les
méningites a cytomégalovirus [39, 40].

De nombreux médicaments peuvent entrainer des pertes d’audition. Quatre classes de
molécules utilisées en réanimation 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’aminoside 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 non
réversible portant sur les hautes fréquences [11]. L’érythromycine peut aussi étre
responsable d’atteinte bilatérale et réversible de I’audition, par toxicité sur le nerf cochléaire
[11]. La vancomycine a aussi ét¢ impliquée dans des cas de surdité en réanimation. Elle peut
majorer la toxicité d’autres molécules ototoxiques associées comme les molécules sus citées.
Les diurétiques de I’anse tels que le furosémide, sont rarement toxiques pour ’oreille aux
doses habituelles. Par contre ils le deviennent lorsque des hautes doses sont nécessaires par
voie parentérale, ou bien qu’ils sont administrés tres rapidement, méme a 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 perte de I’équilibration de la pression dans I’oreille moyenne,
secondaire a la pression exercée a 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
maniére exceptionnelle. En effet, deux cas de surdité apres réanimation ont été attribués a la
ventilation en pression positive au masque. Le mécanisme retenu serait des lésions
tympantques secondaires a une pression excessive transmise au tympan de maniere brutale

via la trompe d’Eustache durant la réanimation au masque facial [11].
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Toutes les pathologies vasculaires et hématologiques, qui prédisposent a des occlusions
vasculaires peuvent aussi se compliquer de troubles auditifs. Les thromboses ou les emboles
du systéme vasculaire vertébrobasilaire peuvent entrainer une ischémie de I’oreille interne et
ainsi causer le déficit auditif. De nombreuses connectivites et maladies des tissus, peuvent
aussi en étre a 'origine. Le lupus érythémateux disséminé, les polyartérites noueuses, la
granulomatose de Wegener et le syndrome de Sjogren peuvent affecter ’oreille interne.

Enfin, I’environnement des services de réanimation est tré¢s bruyant, avec les sons des
alarmes des moniteurs et des ventilateurs, celles des pousses seringues électriques, de méme
que le bruit engendré par les systémes de délivrance d’oxygene a haut débit. Alors que
I’ambiance sonore de base d’une réanimation s’échelonne de 71 a 77 décibels, les alarmes
peuvent atteindre 92 décibels [42]. Une exposition prolongée a un niveau sonore €levé peut
conduire a une perte d’audition induite par le bruit. La physiopathologie de la perte
d’audition due au bruit a été étudiée chez I’animal. Plusieurs mécanismes sont proposés pour
I’expliquer. Il existe une altération, induite par le bruit, de la vitesse des globules rouges et
de la vasoconstriction capillaire au sein méme de la cochlée, ainsi que la formation de
radicaux libres [43]. Dans des modeles animaux, il a ¢été décrit des Iésions directes des
cellules ciliées, des déchirures de la membrane tectoriale et des ruptures de I’organe de Corti
de la membrane basilaire, chez des animaux exposés a des bruits intenses [43].

La combinaison de plusieurs de ces facteurs inducteurs de surdité n’est pas rare en
réanimation, et associés, ils produisent des dommages synergiques a I’appareil auditif des

patients.
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2. Les atteintes visuelles

Les atteintes visuelles en réanimation sont moins documentées. Dans la plupart des
cas rapportés, I’atteinte oculaire était une neuropathie optique 1schémique. 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 athéromateux pour sa forme non artéritique. La NOIA est due a une
ischémie aigué de la téte du nerf optique dont les arteéres ciliaires postérieures (ACP) forment
la principale source de vascularisation. Cette ischémie peut étre secondaire a une thrombose
ou une embolie des ACP, ou a une hypoperfusion voire non perfusion des vaisseaux irrigant
la téte du nerf optique [44].

La NOIP, beaucoup moins fréquente que la NOIA, correspond a une atteinte
ischémique aigue rétrobulbaire du nerf optique, vraisemblablement dans sa portion intra-
orbitaire [45]. La physiopathogénie de la NOIP par vasoplégie est encore incomplétement
connue. Elle résulte (d’apres I’étude anatomopathologique de nerfs optiques au cours
d’autopsie de patient ayant présenté des NOIP) d’un infarctus le plus souvent hémorragique
du nerf optique dans sa portion intra-orbitaire rétrobulbaire. Un réseau de facteurs est
incriminé dans la survenue de cet infarctus du nerf optique. Parmi ces facteurs trois semblent
jouer un role prépondérant : la chute de la pression artérielle de perfusion, I’hyperpression
veineuse, ’anémie. Ces trois facteurs hémodynamiques entrainent une diminution de
I’oxygénation des tissus et en particulier du nerf optique. A ces facteurs principaux, on
ajoute des facteurs secondaires pouvant contribuer a la survenue d’une NOIP. 1l s’agit de
I’augmentation de la pression du LCR, de la mise en position 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 I’association de plusieurs de ces facteurs est relativement fréquente, en
particulier lors d’interventions lourdes et P’incidence de la NOIP est faible. Il est
vraisemblable qu’il existe une susceptibilité¢ propre du patient. En particulier, il pourrait
s’agir de déficits propres dans les facteurs de I’autorégulation hémodynamique ou de
variations anatomiques de la vascularisation de I’orbite.

Quelques cas isolés sont rapportés dans la littérature. Des cas de cécité suite a une
neuropathie optique ischémique ont ét¢ décrites, chez des patients admis en service de
réanimation pour différentes pathologies [10, 13, 46, 47]. Les points communs retrouvés
chez ces patients étaient: un choc initial avec une pression artérielle effondrée, un
remplissage vasculaire trés important (plusieurs dizaines de litres de cristalloides et de
produits dérivés du sang au cours des vingt-quatre premiéres heures), un traitement vasoactif
par plusieurs amines, dont de la vasopressine a hautes doses, une pression veineuse centrale
élevée, et un syndrome de défaillance polyviscérale. Récemment, le syndrome
compartimental 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 aprés chirurgie non ophtalmologique, et
particuliérement 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
a I’hypotension, a 1’anémie, a I’hypoxie, a un remplissage vasculaire important, a
’utilisation d’agents vasoactifs, a la position de la téte au dessus et au dessous du niveau du
ceeur, a une pression veineuse élevée, a une pression intra oculaire élevée et a une
compression oculaire [48]. Toutes ces causes péri opératoires peuvent se retrouver de

manicére isolée ou associée en réanimation.
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C. Physiologie de ’audition

1. Anatomie de ’oreille

L’oreille est découpée en trois parties distinctes : ’oreille externe, I’oreille moyenne et
I’oreille interne.

L’oreille externe est la partie visible, et comprend le pavillon, et le conduit auditif
externe qui est en communication directe avec ’extérieur. Ce dernier a une longueur de 2,5
cm et un diamétre 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 I’os : la fenétre ovale, munie de I’étrier et la fenétre ronde qui est fermée par
une membrane. Vers ’arriére se situent les cellules mastoidiennes, et vers I’avant se trouve
la trompe d’Eustache qui fait communiquer 'oreille moyenne avec l’arricre gorge. Elle
abrite la chaine des osselets, composée de 3 os suspendus par des ligaments : le marteau,
PPenclume et I’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, I’endolymphe et la périlymphe. L’endolymphe occupe la cavité
interne du labyrinthe membraneux et la périlymphe occupe I’espace qui le sépare du
labyrinthe osseux. Deux membranes s’opposent a I’écoulement de la périlymphe dans
I’oreille moyenne : la fenétre ovale et la fenétre ronde. Le labyrinthe est formé de deux

parties : le vestibule et le limagon.
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Figure 2. Labyrinthe membraneux

Le vestibule comprend deux cavités arrondies, 'utricule et le saccule, et trois canaux
semi circulaires situés dans trois plans perpendiculaires. Il intervient dans I’équilibre. Le
limagon, 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 a la fenétre ovale, la rampe tympanique, aboutissant a la fenétre
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ronde, et communiquant entre elles au sommet, et le canal cochléaire, situé entre les deux
rampes, qui renferme I’endolymphe. Le récepteur cochléaire, ou organe de Corti, est porté
par une lame épaisse, la membrane basilaire, qui sépare le canal cochléaire de la rampe
tympanique. La membrane basilaire comprend une partie osseuse dans I’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
contient, s’accroissent réguliérement de la base au sommet du limagon. L’organe de Corti est
une bande sensorielle hélicoidale, 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.
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2. Audition

L’oreille externe constitue le point d’entrée physiologique des ondes sonores. Son role
est de capter les sons et de les transmettre au tympan avec une amplification de plusieurs
décibels. En effet le pavillon de I’oreille, grace a sa conformation anatomique, amplifie de
quelques décibels les fréquences de la zone du 2000 Hz. 11 en est de méme du conduit auditif
externe qui amplifie des fréquences plus aigues autour du 3000 Hz. Ainsi, I’amplification
naturelle due a la conque et au conduit auditif externe apporte un gain d’environ 15 dB entre
1500 et 7000 Hz [49, 50]. Le son ainsi amplifié gagne le tympan qui oscille sous 1’effet des
variations de pression acoustique, et transmet son mouvement vibratoire aux osselets situés
dans la caisse du tympan (le marteau, ’enclume et I’étrier). Ceux-ci transmettent les
vibrations du tympan a la fenétre ovale, seuil de ’oreille interne, ou s’encastre la platine de
Iétrier. Le role de cette chaine ossiculaire, hormis la transduction du signal, est I’adaptation
d’impédance entre le milieu aérien (ou circule I’onde sonore) et le milieu liquidien (milieux
labyrinthiques). L’oreille moyenne a aussi un réle de protection de I’oreille interne : elle peut
en effet atténuer la transmission des sons grace au réflexe stapédien, par la modification de
son impédance suivant la contraction du muscle de [’étrier, si la sonie est trop élevée.
L’oreille externe et 1’oreille moyenne constituent I’appareil de transmission du son dont la
physiologie obéit aux lois physiques de P’acoustique.

La transmission de ’onde sonore entraine des vibrations de I’étrier qui mettent en
mouvement les liquides intra cochléaires, entrainant une déformation de la membrane
basilaire. Le maximum de déformation a un site précis est dépendant de la fréquence des
vibrations, la base de la cochlée correspondant aux fréquences aigues et I’apex, aux
fréquences graves, ceci constituant une carte tonotopique. Les mouvements de la membrane
basilaire, transversaux d’élévation et d’abaissement, entrainent des mouvements identiques
de ’organe de Corti. Cet organe comporte trois rangées de cellules ciliées externes et une
rangée de cellules ciliées internes, dont les cils baignent dans 1’endolymphe. Le soulévement

de I’organe de Corti produit une inclinaison des cils qui provoque la dépolarisation des



32
cellules tandis que Pabaissement redresse les cils ce qui hyperpolarise les cellules ciliées.
Les cellules ciliées externes possédent des propriétés de contraction mécanique rapide en
réponse a leur dépolarisation. Les contractions suivent exactement la fréquence des sons et
constituent un mécanisme d’amplification de ’énergie sonore. Les vibrations mécaniques
locales sont donc amplifiées localement, et sont transmises aux cils des cellules ciliées
internes qui subissent le méme mouvement d’inclinaison provoquant une ouverture des
canaux ioniques situés a leur sommet, entrainant la dépolarisation de ces cellules. Les
cellules ciliées internes effectuent la transduction mécanoélectrique des vibrations sonores a
une fréquence caractéristique pour chaque cellule en fonction de sa place sur la membrane
basilaire. A leur base, les cellules cilides internes sont équipées d’un appareil présynaptique
qui libére un neurotransmetteur. Le nombre de quanta libérés dépend du degré de
dépolarisation de la cellule neurosensorielle. Quatre vingt dix pour cent des fibres afférentes
du nerf cochléaire innervent ces cellules internes. Ces fibres véhiculent donc des
informations sur la fréquence et I’intensité des stimulations sonores. Elles se terminent dans
les noyaux cochléaires situés dans la région de la jonction de la moelle avec la protubérance.
Au niveau de ces noyaux commence le traitement plus spécifique des messages auditifs. Les
efférences des noyaux cochléaires sont bilatérales. De ce fait leurs cibles, les noyaux
olivaires supérieurs, regoivent des afférences en provenance des deux oreilles. Les noyaux
relais des voies auditives sont nombreux et celles-ci croisent a plusieurs niveaux. La dernicre
étape sous corticale se situe dans le noyau corps genouillé médian ou interne du thalamus.
De ce noyau, les voies auditives gagnent le cortex cérébral dans la région auditive située au

niveau dorsal du lobe temporal.
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Figure 4.Schéma d’intégration du signa sonore

3. Exploration de I’audition

a) Audiométrie tonale

L’audiométrie tonale explore I’audition des sons purs. Elle constitue la base de I’examen
de I’audition. Les sons purs sont délivrés par octaves normalisés : 125, 250, 500, 1000, 2000,
4000 et 8000 Hz. Cette exploration de 'audition nécessite des conditions particulieres
d’examen. Celui-ci est réalisé dans une cabine audiométrique dont I’insonorisation doit étre
telle qu’elle permette des examens sans que le bruit environnant n’interfére sur les sons

explorés.
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L’audiométrie tonale liminaire étudie les seuils de perception des sons purs en
conduction aérienne par des écouteurs, et en conduction osseuse par un vibrateur. L’examen
consiste en la présentation d’un son d’une certaine intensité et a une certaine fréquence, et on
recherche le seuil de perception de ce son par le patient. On recherche pour chaque
fréquence I’intensité minimum pergue, avec un pas de 5 dB. La conduction aérienne étudie
P’ensemble de 1’appareil auditif, depuis le conduit auditif externe jusqu’aux centres nerveux.
La conduction osseuse explore essentiellement ’oreille interne et les voies nerveuses, bien

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

ossiculaire.

b) Audiométrie vocale

Elle étudie I’audition non plus avec des sons purs comme en audiométrie tonale, mais
avec des mots ou des phrases. Elle permet de confirmer le seuil d’audiométrie tonale et
d’apprécier I’aptitude du sujet pour la compréhension de la parole.

Pour cet examen, on a recours a des logatomes (¢éléments monosyllabiques sans
signification), des mots monosyllabiques avec signification, des mots dissyllabiques avec

signification, et des phrases courtes.

¢) Potentiels évoqués 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 a différents niveaux du systéme nerveux, en réponse a une stimulation
acoustique. Les potentiels évoqués du tronc cérébral ne se modifient pas avec le niveau de
vigilance et en particulier, ils persistent inchangés durant le sommeil. La difficulté
essentielle provient de la trés faible amplitude de ces potentiels par rapport au bruit de fond
électrique environnant. En effet, I’amplitude des PEA précoces est de ’ordre du microvolt
alors que le bruit de fond a une amplitude de 100 microvolts. Plusieurs types de potentiels

peuvent étre 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 premieres dix
millisecondes. Ces potentiels évoqués auditifs sont représentés par sept pics successifs
numérotés en chiffres romains.

Le site exact des générateurs des PEA reste encore discuté, sauf celui de 'onde L
Schématiquement, lfonde I a pour origine exclusive la partie distale du nerf auditif. L’onde
II 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 cochléaires mais aussi
vraisemblablement des fibres du nerf auditif qui entrent dans le noyau cochléaire. L onde IV
provient du neurone auditif de troisieme ordre qui se situe principalement dans le complexe
olivaire supérieur, mais a 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

VII naissent du colliculus inférieur.
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Figure 5. Générateurs des potentiels évoqués auditifs
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L’enregistrement des PEA impose une stimulation auditive spécifique du systéme
auditif, induisant une synchronisation du plus grand nombre de fibres nerveuses en un
minimum de temps. On utilise des clics, stimuli acoustiques tres brefs, qui sont des signaux
électriques de forme carrée, de cent a deux cent microsecondes, appliqués a un écouteur. Ces
clics ont une énergie sonore distribuée dans les fréquences médium aigues. On moyenne
environ 2000 réponses ¢voquées afin d’obtenir une réponse stable et d’amplitude suffisante
pour les mesures.

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

intensités et les latences.

Mean S.D.

ABS | 1.7 0.15
11 3.9 0.20

\Y% 5.7 (.25

IPL [-II1 2.1 0.15
-y 1.9 0.18

-V 4.0 .23

L-R [-111 0.10 0.10
HI-V 0.10 0.11

-V 0.13 0.10

Figure 6. Valeurs normales des PEA
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D. Physiologie de la vision

1. Anatomie de Pceil

L’ceil est 'organe de la vision. Il est de faible volume, environ 6.5 cm3, et pese environ
7 grammes. 1] a la forme d’une sphere d’environ 24 mm de diameétre, complétée vers I’avant
par une autre sphére de 8 mm 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 transparents : I’humeur aqueuse, le cristallin et le corps vitré.

La tunique fibreuse, externe, se compose de la sclérotique opaque en arri¢re et de la
cornée transparente en avant. La sclérotique est une membrane rigide qui donne sa forme a
I’ceil. Membrane fibreuse, résistante, blanche, elle entoure et protege I’ceil a ’extérieur, tout
en maintenant sa forme. Comme elle est inextensible, les variations de pression intra-
oculaire ne modifient pas le volume de I’ceil. Elle forme ce que 1’on appelle le blanc de I’ceil.
Elle est traversé€e par un grand nombre de petits canaux (artéres, nerfs, veines) et, a I’arriére,
par une ouverture ou passent les fibres du nerf optique et qui s’appelle la lame criblée. La
cornée constitue la lentille principale du systéme optique oculaire. Elle est enchassée dans
I’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 mm a la périphérie. Le rayon de courbure de la face
antérieure est égal a 7.8 mm en moyenne. La fronticre entre la cornée et la sclérotique,
appelée limbe, est une zone semi transparente qui a la particularité d’adhérer a la
conjonctive, fine membrane qui couvre la face interne des paupieres et la portion antérieure
de la sclérotique. Tandis que la cornée est avasculaire, le limbe est tres richement vascularisé
et innerve.

La tunique uvéale, appelée aussi uvée, se compose de trois éléments : L’iris en avant, le
corps ciliaire et la choroide en arriere. L’iris est la portion la plus antérieure de ['uvée ; il est
de structure pigmentée, donnant sa couleur a D’ceil et percé d’un trou, la pupille. La

contraction ou la dilatation réflexe reéglent la quantité de lumicre pénétrant dans I’ceil par la
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pupille. II est situé dans I’humeur aqueuse entre la cornée et le cristallin, séparant ainsi la
chambre antérieure de la chambre postérieure de I’ceil. L’iris est innervé par des fibres du
systéme 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 1’uvée situé en couronne derriere I'tris. C’est une série d’environ quatre
vingt fins processus radiaires contenant des fibres musculaires lisses et des vaisseaux
sanguins. Enfin, la choroide est une couche vasculaire, située derriere I’épithélium
pigmentaire et la sclérotique. C’est le tissu nourricier de I’ceil. 11 apporte 'oxygeéne 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 P’ceil. C’est une couche neurosensorielle, directement en rapport avec le corps vitré.
Elle est d’environ 0.25 mm d’épaisseur et contient pres de 130 millions de cellules
nerveuses. Son rdle est de transformer les rayons lumineux en influx nerveux.

Les milieux transparents se composent de I’humeur aqueuse, du cristallin et du corps
vitré.

[.’humeur aqueuse est un liquide transparent qui remplit I’espace entre la cornée et I’iris.
Ce liquide est continuellement renouvelé et, avec le corps vitré, maintient la pression
oculaire.

Le cristallin est la lentille de D’ceil 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 I’accommodation. De forme biconvexe, transparent et mou, il est situé a
I’intérieur du globe oculaire. Sa partie antérieure est en contact avec ’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, il est responsable
de la cataracte. Il est maintenu en place par une série de fibres amarrées au corps ciliaire, la

zonule de Zinn.
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Le corps vitré est quant a 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 hyaloide. Le corps vitré maintient la rétine contre les parois de I’ceil.

Muscle droit supérieurde l'oail

Rétina
Sclérotique

Cénes et batonnets

Iris Plexus choroide
(constriction
pupillaire)

Pupilla
Cristallin

Chambre
antérieura

Comaés
Muscle ciliaire

Figure 7. Anatomie de I'oeil

2. L’ceil et la lumiére

a) La lumiére

La lumiére est une radiation électromagnétique, a la fois onde vibratoire et porteuse
d’énergie par I’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

matiére qu’ils rencontrent. C’est d’ailleurs I’interaction avec les pigments visuels des
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photorécepteurs qui limite la lumiere visible a des longueurs d’onde entre 400 et 750
nanometres. La lumiére sert de support a une information, 1’image, qui est constituée d’une
organisation spatiale et temporelle (les contrastes) et énergétique (la couleur) de cette
lumiere.

L’ appareil visuel qui capte la lumiére décode son organisation et Ja transforme en influx

dans des structures nerveuses qui aboutiront a la cognition.

b) L’eil

La lumiére qui arrive sur la rétine rencontre deux types de photorécepteurs : les cones et
les batonnets. Les batonnets sont trés efficaces quand le flux de photons est faible, et
permettent donc la vision nocturne. Les cones fonctionnent avec un flux de photons
important. Ils sont de trois types ayant des sensibilités différentes pour les longueurs d’onde
qui composent la lumiére visible.

L’ceil est un récepteur d’images, permettant « plusieurs » visions. En effet, 1l existe une
vision centrale et une vision périphérique selon I’endroit ou se forme ’image sur la rétine.
Ainsi, la densité des cones est bien sup.érieure dans la macula que sur le reste de la rétine.
Cela la prédispose a détecter des fins détails statiques mais aussi a étre le centre de ’appareil
oculaire qui porte I’axe visuel : « I’ceil de I’ceil ». La vision périphérique au contraire a une
basse densité de récepteurs. L’information traitée par la rétine périphérique la prédispose a
servir de détecteur d’événements survenant dans le champ visuel, et a nous situer dans
Pespace 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 a
’acuité visuelle et a la vision chromatique. La vision périphérique, a une résolution spatiale
faible, sert au champ visuel et a la perception du mouvement.

L’ceil est aussi un instrument d’optique compos¢ 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 cristallin. Elle est contrélée par des commandes
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sur le corps ciliaire issues du tronc cérébral qui agit pour obtenir en permanence des images
ayant un contraste maximum. Mais les surfaces optiques de I’ceil sont asphériques,
irrégulieres, anisotropes. La qualité des images formées sur la rétine n’est donc pas parfaite.
Pourtant, au centre, ¢’est a dire a proximité de 1’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

lumiére et notamment les phénomenes de diffraction qui interdisent une meilleure résolution.

3. Traitement rétinien de I’information visuelle

a) L’étage de la réception

La transduction visuelle recouvre I’ensemble des événements biochimiques qui vont de
la détection purement physique d’un photon jusqu’a la genése d’un signal
électrophysiologique. Il s’agit de transformer une énergie radiative en énergie métabolique.
Les enchainements des étapes de la phototransduction au niveau des bétonnets sont
maintenant bien décrites. Le batonnet est une cellule extrémement différenciée assimilée a
un véritable détecteur de photons de trés grande sensibilité puisque un seul photon est
capable d’exciter un béatonnet. La zone photosensible-de la cellule correspond au segment
externe, alors que le segment interne renferme la machinerie métabolique et génétique de la

cellule.
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Figure 8. Schéma d'un batonnet

Le segment externe s’apparente a une véritable antenne de 30 a 50 um de long qui
correspond a la quasi totalité¢ de la masse de la cellule. Il renferme environ 2000 disques de
petite taille qui sont empilés. La grande spécificité du batonnet se retrouve au niveau de ses
constituants biochimiques : la rhodopsine, pigment photosensible, reﬁrésente environ 80%
du contenu protéique de la cellule. C’est une molécule ayant une organisation bien
spécifique, associant une partie protéique, ’opsine, & un groupement chromophore,
I’isomére 1l-cis du rétinal (ou aldéhyde de la vitamine A). Le mécanisme de
phototransduction a lieu en totalit¢ dans le segment externe du batonnet et utilise deux
particularités de la cellule: la membrane discale est totalement indépendante de la
membrane plasmique du béatonnet et I’espace interdiscal est extrémement réduit, ce qui
assure une transmission rapide de I’information.

Schématiquement, lorsqu’un photon atteint la rétine, il est absorbé par une molécule de
rhodopsine contenue dans le segment externe du batonnet, entrainant I’isomérisation de son
groupement chromophore. La rhodopsine, alors activée, active a son tour une G-protéine

spécifique appelée la transducine. La sous-unit¢ o de la transducine va alors lever



43
’inhibition d’une phosphodiestérase qui peut alors hydrolyser les molécules de GMPc en 5°-
GMPc. La diminution rapide de GMPc cytosolique provoque la fermeture des canaux Na' de
la membrane du segment externe, a I’origine de son hyperpolarisation. Ceci est suivi d’une
inactivation de tous les médiateurs de la transduction du signal, correspondant a un cycle.
Chaque cycle a son coefficient d’amplification : un photon active environ une molécule de
rhodopsine qui peut activer jusqu’a 10° molécules de transducine qui & leur tour activent 10
phosphodiestérases responsables de I’hydrolyse de 10° GMPc ce qui provoque la fermeture
de 10° canaux Na* [51].

Le mécanisme est différent pour les cones. En effet, pour cette cellule, la transduction
du signal ne nécessite a 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 caractére phototopique du stimulus lumineux implique P’intervention d’un mécanisme
d’analyse spectrale. La sensibilité spectrale des cones est déterminée par la nature du
photopigment qu’ils renferment, c’est a dire, a I’image de la rhodopsine, de molécules
protéiques couplées a des groupements chromophores. La phototransduction des cénes obéit
a un mécanisme voisin de celui des batonnets faisant intervenir une protéine-G avec une

transmission de I’information liée aux guanosides-phosphates [51].
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b) L’étage de la transmission

Toute I’information visuelle que traite le cerveau passe par le nerf optique, véritable
goulot d’étranglement de I’information optique. Constitué¢ des axones des cellules de la
sortie de la rétine, les cellules ganglionnaires, c’est I’étage du systéme visuel ou le nombre
d’éléments est le plus faible. En effet I’tmage oculaire est échantillonnée par plus de 120
millions de cellules photoréceptrices, et toute sa richesse, c¢’est a dire tout son contenu en
information utilisable par ’organisme, doit étre 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 propaggs, les signaux €lectriques jusqu’a diverses structures cérébrales pour y subir
des traitements additionnels responsables en fin de compte, des comportements visuels
exhibés par I’organisme.

L’ce1l humain 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 mouvements et dégradée par des aberrations optiques, chromatiques et de
sphéricité. Il est étonnant qu’avec une optique aussi imparfaite, les images que I’on pergoit
soient st nettes. En fait I’image n’est que le point de départ de toute une série de processus
nerveux destinés a construire une représentation stable, riche, dépourvue d’aberrations et
sans lacunes (dues a la tache aveugle). Ce que traite le cerveau n’a qu’une ressemblance
lointaine avec I’'image oculaire.

Le traitement de I'image débute dans les régions distales de la rétine, ou sont situés les
photorécepteurs, pour s’achever dans les régions proximales, ou sont situés les somas et les
segments initiaux des axones des cellules ganglionnaires, au niveau desquels sont générés les
potentiels d’action propagés le long des fibres optiques pour étre redistribués dans diverses

structures cérébrales.
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Figure 10. Schéma de Ia rétine

De la partie la plus distale a la partie la plus proximale, on peut diviser la rétine en trois
couches de corps cellulaires : Une couche nucléaire externe, composée des somas des
photorécepteurs, les cones et les batonnets ; 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 proces

cellulaires pré et postsynaptiques des cellules amacrines, capables de la sorte d’influencer les
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signaux élaborés par des cellules ganglionnaires. De grandes cellules ghales traversent
verticalement la rétine. Ce sont les cellules de Miiller.

La rétine, dans sa totalité apparait comme un disque d’environ 42 mm de diameétre au
niveau du méridien horizontal. La rétine centrale occupe un champ circulaire d’environ 6
mm autour de la fovéa ; au dela la rétine est dite périphérique et s’étend jusqu’a I’ora serrata.

La rétine centrale est dominée par les cones et la rétine périphérique par les batonnets.
On observe une plus grande sensibilité de la rétine périphérique, car les batonnets sont
individuellement beaucoup plus sensibles que les cones. Le trajet central des batonnets est
beaucoup plus convergeant que celui des cones, 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 cones. Le seuil d’activation des coOnes étant
nettement plus €levé que celui des batonnets, ils seront mis en jeu a des niveaux moyens
¢élevés de luminance.

La vision commence au niveau des photorécepteurs, car c’est 1a que la lumiére est
absorbée et qu’un signal nerveux est généré. On appelle transduction visuelle la séquence
des éveénements photochimiques et électrophysiologiques, qui débute a I’absorption d’un
photon par le pigment photosensible et culmine par la génération d’un signal électrique
d’hyperpolarisation, le potentiel récepteur, qui module la libération de neuromédiateur par la
terminaison présynaptique du photorécepteur. Dans 1’obscurité, lorsque la membrane
plasmique est a un potentiel stable de I’ordre de -30 mV, le photorécepteur libére en
permanence son neurotransmetteur : le glutamate. L’éclairement produit une réduction du
courant d’obscurité entrant dépolarisant, ce qui se traduit par une hyperpolarisation (le
potentiel récepteur), dont I’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 lumicre 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 plexiforme interne par les cellules amacrines, seront
finalement transformés en une série de représentations neurales discrétes 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, I’information est entiérement codée
par les dates d’émission des potentiels d’action des cellules ganglionnaires. L’origine
spatiale du stimulus est aussi conservée lors de la distribution des faisceaux de fibres sur les

structures centrales en conservant la rétinotopie des cellules ganglionnaires .

4. Voies optiques

a) Le nerf optique
11 contient environ 1.4 million de fibres myélinisées issues des cellules ganglionnaires.
Ces fibres sont regroupées en fascicules, larges en position juxtabulbaires, dont la taille
diminue dans la partie moyenne du nerf optique intra-orbitaire. Cette disposition fasciculaire

disparait dans la partie intracranienne du nerf et dans le chiasma.

b) Le chiasma

A son niveau, les fibres optiques subissent une semi décussation. Les fibres temporales
périphériques et maculaires (centrales) sont directes. Leurs homologues nasales sont

croisées.

¢) Le corps géniculé latéral
C’est un noyau thalamique qui constitue le principal relais des voies visuelles entre la
rétine et le cortex cérébral. Il contient des cellules relais qui constituent environ 80% des
neurones de ce noyau. Il est formé d’une juxtaposition de deux couches ventrales a grosses
cellules (la couche M), de quatre couches dorsales a petites cellules (couche P), et entre ces
couches les espaces interlaminaires sont peuplés de tres petites cellules formant des couches

K.
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La voie M regoit les fibres des cellules alpha de la rétine. Les neurones sont caractérisés
par une faible acuité et donnent la méme réponse a des stimuli de couleurs différentes et de
méme luminance. IIs répondent avec une latence courte a des hautes fréquences temporelles
et a des faibles contrastes. IIs codent essentiellement la luminance et le mouvement.

La voie P regoit les fibres des cellules béta de la rétine et relaie I’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 I’acuité et de la couleur.

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

chromatiques.

d) 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, représentant 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.
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Figure 11. Schéma des voies optiques

e) Le cortex visuel

Les radiations optiques se projettent sur le cortex primaire (aire V1), oti I’on retrouve comme
dans le corps géniculé latéral, une représentation rétinotopique de 1’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 hémispheres, 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 posséde une organisation rétinotopique : les informations venant du
centre du champ visuel (dans la fovéa) sont traitées par la partie occipitale de l'aire V1 et
celles venant de la périphérie du champ visuel sont traitées par la partie rostrale. De plus,
tout comme pour ["homoncule sensitif, la région fovéale ou la vision est la meilleure est

surreprésentée par rapport aux régions périphériques.
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Les informations une fois traitées par le cortex visuel primaire sont transférées vers les
aires dites extra striées ou des traitements plus approfondis auront lieu. Les informations

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

La voie ventrale, dite aussi la "voie du Quoi ?" dans laquelle les informations de forme
et de couleurs sont analysées afin d'aboutir a une reconnaissance des objets présents dans la
scene visuelle.

La voie dorsale, dite aussi la "voie du Ou ?" dans laquelle les informations liées aux
mouvements et aux positions dans l'espace sont analysées de fagon a permettre les
mouvements en direction ou non des objets présents (saccade oculaire, mouvement de

pré¢hension, ...).
5. Exploration de la vision

a) L’acuité visuelle

La mesure de ’acuité visuelle consiste a évaluer le pouvoir de discrimination spatiale
angulaire. Elle doit se faire sans correction, puis avec la correction d’éventuelles amétropies
sphériques et/ou cylindriques, ceil par ceil, puis en binoculaire, en vision de loin, mais aussi
en vision de preés. Pour ce faire, diverses échelles d’acuité sont utilisées en pratique
quotidienne. On peut citer, concernant les échelles d’acuité de loin, I’échelle de Monoyer, la
plus utilisée en France, mais également I’échelle de Snellen, et les anneaux de Landolt. Pour
ce qui est des échelles de vision de pres, les plus utilisées restent les échelles de Parinaud et
de Weiss-Rossano. La mesure de 1’acuité donne lieu a I’obtention d’un « score », exprimé en
dixiemes en France pour la vision de loin, et qui correspond a la plus petite ouverture

angulaire permettant au patient de reconnaitre les symboles qui lui sont présentés.
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b) Le champ visuel

Il existe plusieurs méthodes permettant le relevé du champ visuel. La périmétrie
cinétique de Goldmann, qui consiste a déplacer un stimulus lumineux sur une coupole de
luminance constante, de la périphérie vers le centre, jusqu’a ce que le sujet (qui fixe un point
central) le pergoive, permet de mettre en évidence des isopteres en faisant varier taille et
luminance du stimulus. Les isoptéres sont les courbes de méme sensibilité rétinienne. Si la
périmétrie cinétique est précieuse par sa simplicité de mise en ceuvre et sa bonne analyse du
champ visuel périphérique, il faut toutefois remarquer qu’elle est trés dépendante de
I’expérience du périmétriste, et qu’elle ne met que tres difficilement en évidence de petits
déficits localisés.

A c6té de la périmétrie cinétique, une autre technique de relevé du champ visuel a pris
beaucoup d’essor, parallelement aux progres de I'informatique. Il s’agit de la périmétrie
statique automatisée, qui consiste a projeter un test immobile sur une coupole, en faisant
varier sa luminance selon un programme pré-établi, en recherchant le seuil, qui est I’intensité
lumineuse, exprimée en décibels, qui est percue une fois sur deux. En 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 permettent de déterminer la déviation totale, qui est une
représentation des points significativement différents des valeurs attendues pour I’4dge
correspondant a celui du patient et la déviation individuelle, qui est une représentation des

points statistiquement différents des valeurs moyennes du sujet testé.

¢) Le fond d’eeil
Le fond d’ceil est un examen simple permettant d’examiner le fond de I’ceil, a savoir la
rétine et ses vaisseaux, la papille optique (t€te du nerf optique) et la macula. Cet examen
nécessite d’observer la rétine a travers la cornée, le cristallin et le corps vitré. Il existe

plusieurs méthodes qui different par leur degré de précision. L’exploration peut se faire a
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I’ophtalmoscope direct ou indirect mais I’observation reste superficielle. Elle peut se faire au
rétinographe non mydriatique, avec lequel 1’observation est précise exceptée celle de la
rétine périphérique. Mais le moyen le plus précis et le plus utilisé reste I’examen a la lampe a
fente. Cet examen nécessite une mydriase réalisée a I’aide d’un collyre mydriatique, et une
anesthésie cornéenne a I’aide d’un anesthésique de contact. Un verre a trois miroirs (dit de
Goldmann) est interposé entre la cornée et le biomicroscope, permettant 1’observation du

fond d’eil sous tous les angles.
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Il. ETUDE

A. Objectifs de I’étude

L’objectif principal de ce travail préliminaire, est d’évaluer la faisabilit¢ d’une étude
visant a rechercher des atteintes sensorielles, visuelles et auditives, dans une population de
patients de réanimation.

Les objectifs secondaires sont de déterminer si possible, I’incidence de ces troubles en
réanimation, de déterminer des facteurs favorisants ainsi que d’étudier leur retentissement

sur la qualité de vie des patients apres leur séjour en réanimation.
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B. Matériel et méthode

Ce travail est une étude prospective de cohorte dans le cadre d’un Contrat de
Programme de Recherche Clinique (CPRC) du CHU de Nancy. L’ étude a été mise en place
apres accord du Comité de Protection des Personnes de Nancy (CPP).

Les patients étaient inclus aprés accord écrit et signé par eux-mémes 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 I’étude.

Les critéres d’exclusion étaient une surdité totale, ou une absence d’acuité visuelle
chiffrable antérieure a ’hospitalisation. Les patients (ou les proches) refusant 1’inclusion, ou
la poursuite de I’étude, ainsi que ceux dont I’état clinique était incompatible avec les
explorations ophtalmologiques ou otologiques, et les patients décédés étaient sortants de

cette étude.

2. Explorations réalisées

a) Durant le séjour en réanimation

Les patients inclus dans I’étude, ont bénéficié de la réalisation d’un potentiel évoqué
auditif enregistré en réanimation avant la 48°™ heure de ventilation mécanique. Un délai
court a ¢t¢é arbitrairement choisi entre le début de la réanimation et la réalisation du PEA,
afin que cet enregistrement soit le reflet le plus fidele possible de 1’état auditif basal du
patient.

De maniere prospective au cours de P’hospitalisation, plusieurs paramétres étaient

recueillis :
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- le diagnostic principal
- les antécédents médico-chirurgicaux
- les antécédents ophtalmologiques et auditifs
- le score de gravité IGS 1I (cf. Annexe)
- les scores de défaillance viscérale ODIN [52] et LOD [53] (cf. Annexe)
- les catécholamines utilisées, leur durée et leur posologie
- P’administration de traitements ototoxiques et leur dose
- Putilisation d’une PEEP > 10 cmH,0
- le décubitus ventral
- le coté de la sonde nasogastrique

- le traitement par hémodialyse ou hémofiltration

b) A la sortie de réanimation

Les patients inclus dans I’étude ont ét€¢ convoqués en consultation 30 jours apres leur
sortie de réanimation. Ils ont bénéfici¢ alors d’une consultation 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 comportant une étude de I’acuité
visuelle, du champ visuel par périmétrie automatisée, une exploration du sens chromatique
et d’un bilan otologique comprenant une audiométrie tonale, une audiométrie vocale, une

impédancemétrie et une seconde étude des potentiels évoqués auditifs.
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C. Résultats

1. Population

Sur la période de I’étude préliminaire, du 05 décembre 2006 au 1 juillet 2008, 230
patients répondaient aux critéres 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 étre inclus suite au refus
des familles (4,2%), 17 n’ont pas pu avoir les premiers PEA (35,4%) et sont donc sortis de
I’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, I’dge médian était de 60 ans [32-75], 3 étaient des hommes, 4
¢taient des femmes. Deux patients étaient hospitalisés pour SDRA, 3 pour choc septique, |
pour choc d’origine médicamenteuse et 1 pour épiglottite. La durée médiane

d’hospitalisation en réanimation était de 12 jours [6-27].



Patients® Age  Dingnostic  Igsm  ATmeDOSemEX  pen o omuree Do DurbedeWM o b séances HimofilrationDurée DUre BOSPIANSIION o Neuro-sensoriel
(mg/h) ototoxigues {jours) (jours)
1 55 Epiglotite 2 0 non non 2 non 0 0 6 Surdité bilatérale
2 60 SDRA 4 0 non oui 6 non 0 0 9 non
3 & SDRA 6 0 ouid jours oui 2 oui’3 ! 6 jours pii non
4 66 Choc Septique 42 Dopamine/30 non oui 6 non 0 0 12 non
Dobutamine23
5 70 IMV & Doparning/100 oul/2 jours oul 9 non 6 3 jours 27 non
Adrtnaline6.5
" . Dobutamine/8 . . . diminution acuité visuclle
3 3 f . )
6 32 Choc Scptique 37 Norzdrénaline/13 oul/3 jours oul 12 non 0 5 jours 14 aéuite optiqueréuubulbeire
7 75 ChocSpiqe €@  Nomdrénalineds 200 oui g non 0 0 2 d‘mgm‘m‘“

syuanped sap uondridsaq | nedjqe],

LS
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2. Antécédents

Les principaux antécédents médicaux des patients étaient relevés au cours de
Pinclusion. Aucun patient n’avait jamais ét¢ hospitalisé en réanimation. Trois patients
étaient suivis pour HTA, 3 patients souffraient d’un diabéte, aucun patient n’était dialysé de
facon chronique ni n’avait jamais bénéfici¢ d’une circulation extracorporelle.

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

Patient n® Glaucome Correction {dioptries) Acuité visuelle
droit gauche droit gauche droit gauche
i non non 0,75 8 10
2 non non 1 0,75 6 10
3 non non 0,5 10 10
4 non noh 2 2 7 7
5 non non g 8
8 non non 10 8
7 non non g 8

Tableau 2. Antécédents ophtalmologiques

3. Scores de gravité et défaillance d’organes

Le score de gravité IGS 11 médian était de 44 [21-85] dans cette population. Les scores
de défaillance d’organes ODIN et LOD étaient relevés toutes les 48 heures. Le score ODIN
médian a J1, J4, 17, J10, J13, J16 et J19 était : 2 [1-5], 2 [1-3], 1 [0-2], 1 [0-2], 1,5 [1-2], 1
[0-2] et 1. Le score LOD relevé aux mémes intervalles était : 6 [1-9], 6 [1-7], 3 [0-6], 1 [1-
8], 6 [5-8], 5 [4-6] et 4,5 [4-5]. Ces scores sont énumérés pour chaque patient dans les

tableaux 3,4 et 5.
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Patient n° 1 2 3 4 5 6 7

IGS II 21 44 66 42 85 37 62

Tableau 3. Score IGS 11

Patient n°® 31 14
1 1 1
2 2 1
3 1 2
4 2 2
5 5 3
6 3 3
7 3 1
Patient n® i 14
1 1 1
2 4 6
3 6 6
4 1 1
5 g 4
6 7 4
7 8 6

Tableau 5. Score LOD
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4. Vasopresseurs

L’utilisation de drogues vasopressives était nécessaire chez quatre patients. La
dopamine était utilisée chez deux patients a une posologie maximale médiane de 28
ug/kg/min [24-48] pour une durée de 36 heures [24-48], la dobutamine chez deux patients a
3,75 ug/kg/min pour 174,5 heures [157-192], I’adrénaline chez un patient a 1,5 ng/kg/min
pour une durée de 144 heures et la noradrénaline chez deux patients & une dose maximale de
1,85 ug/kg/min [0,7-3] pour une durée de 93 heures [48-138]. Les doses et les durées

d’utilisation sont résumées dans le tableau 6.

Patient n® Dopamine Noradrénaline Adrénaline Dobutamine

durée Dose max durée Dose max durée Dose max durée Dose max

(heures) {ug/kg/min) (heures) 1g/kg/min} heures) (ug/kg/min) (heures) {pg/kg/min)

Tableau 6. Dose et durée d'amines vasopressives

5. Ventilation

La durée médiane de ventilation invasive était de 9 jours [2-20]. Trois patients ont
nécessité 'utilisation d’une PEEP>10 cmH,0 pendant 5 jours en moyenne [3-9]. 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 [3-6], et deux parmi eux ont nécessité un relai par

hémodialyse intermittente (une séance pour I’un et six s€ances pour I’autre).
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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 augmentation des amplitudes des ondes entre les premiers et seconds examens. On
remarque aussi chez un patient que D’enregistrement des PEA était impossible en
réanimation (patient n°2).

Les examens d’audiométrie tonale et vocale de controle, un mois aprés la sortie, ont mis
en évidence une surdité bilatérale apres le séjour en réanimation chez un des sept patients
(patient n°1). Les PEA chez ce patient mettent en évidence un allongement de la latence des
ondes I-III et 1-V a gauche et de I’intervalle de latence I-V entre les oreilles droites et
gauches. Ce patient n’avait aucun antécédent ORL. Il n’a en Poccurrence, pas recu de
traitement par amines pressives ou de médicament ototoxique, et le traitement par ventilation
mécanique a été court (deux jours).

Le patient n°4 présente lors du premier PEA une surdité unilatérale droite, révélée par
un allongement des latences des ondes 1, 111, et V a droite par rapport a I’oreille gauche. Cet
allongement n’est plus retrouvé lors du second PEA un mois aprés la sortie, en raison de

I’ablation d’un bouchon du conduit auditif droit lors du second examen.
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Patient n*1 Patient n°2 § Patient n°3 Patienmt n°4 patient 0”5 Patient "6 Patient n*7
intensitd maxi (dB) 100 7 9¢ 1060 100 100 a5
Amplitude onde 1 D {uV) 0,15 Q.17 0,08 0,17 0,25 0,08
Amplitude onde | G (uV) 017 0,17 0,12 012 0,16 0,16
Amplitude onde Il D (pV) 0,25 0,25 ¢ 3,25 0,09 012
Amplitude onde Il G {xV) 0,37 0,15 0,54 0,12 G,21 8,16
Amplitude onde V D (uV} 0,29 0,25 0,46 0,12 8,25 0,75
Amplitude onde V G (V) 0,08 0,15 0,25 012 0,21 0,25
Latengs Onde 1D (ms) 1.68 1,78 1,64 1.37 1,73 1,73
Latence Onde 1 G {ms) 1,68 1,78 1,48 1,78 1,73 1.59
Latence Onde D {(ms) 3,88 3,83 4,08 4,08 3,88 408
Latence Onde 1 G (ms) 3,93 4,05 3,88 3.88 3,96 403
Latence Onde V D {ms) 6,08 5,62 6,27 6,32 576 5,96
Latence Onde ¥V G (ms) 8,08 5,76 5,71 6,32 5,81 596
Latence b1 D {ms) 220 2,05 2,44 2,59 2,15 2,34
Latence HU G {ms) 2,25 2,47 2,38 2.66 2,20 2,44
Latence -V 0 {ms} 4,38 383 4,64 4,54 4,03 4,22
Latence iV G {ms) 4,39 3,98 4,22 4,74 4,08 4,37
intervalle latence i (ms) 0,08 0,12 0,05 0,18 0,05 0,10
Intervalle latence BV (ms) 0,00 0,15 0,42 Q.20 0,05 015
Intensité seuil D (dB) 40 60 40 %0 40 75
Intensité seull G (U8} 50 80 40 70 50 75
Tableau 7. PEA avant la 48éme heure de ventilation
Patient n’t Patient n*2 Patient N3 Patient n"4 Patient 05 Patient "6 Patient n°7
intensitd naxi (4d8) 100,00 100,00 100,00 90,00 100,00 100,00 B850
Amplitude onde | D (V) 0,17 0,17 0,33 Q.2G 0,50 0.09 0,12
Amplitude onde 1 & {uV) 0,12 0,25 0,50 ¢,20 ¢,25 0,16
Amplitude onde H D (pV) 0,23 0,29 1,00 0$,10 0,60 0,23 Q33
Amplituds onde B G {3V} B,29 0,29 0,58 Q15 .18 0,46
Amplitude onde ¥ D (uV) 0,15 0,25 0,33 0,15 0.33 0,34
Amplitude onde V G (1V) 016 0,23 0,31 0,25 0.25 0.37
Latencs Onde 1D {mg) 1,68 1,73 78 1.58 1.54 1,73
Latence Onde | 6 {ms} 1,54 1,64 1,758 1.68 1,68 1,64
Latence Onde M D {ms) 3,93 4,13 3,74 3,69 3,561 3,491
Latence Onde {1 G (ms) 4,03 4,35 3,78 3.88 3,686 4,08
Latenve Onde V D {ms} 5,76 5,13 5,68 5,62 S.45 R,74
Latencs Onde ¥V 6 (ms) 6,23 6,13 5,57 5.65 5,20 571
Latence M D {ms) 2,25 2,39 1,05 2.1G 2.08 27
Latenge it G (ms} 2,48 2,71 2,00 2,20 1,98 2,44
tatance BV D (ms) 408 4,38 3,88 4,03 3,7% 4,00
Latence iV G {ms) 4,69 4,48 3,75 3,98 3,52 4,08
Intervalle latence i (ms} 0,24 0,32 0,10 0,10 0,10 0,87
intervalle Jatencs IV (ms) G,63 0,10 0,10 0,05 0,20 0,07
intansité soull D {dB) 43,060 30,00 50,00 30,00 20,00 55,00
tensité seull G {(dB) 70,00 £0.00 20,00 20,00 20,00 45,00

Tableau 8. PEA un mois aprés la sortie de réanimation
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8. Examen ophtalmologique

Parmi les sept patients, une diminution de I’acuité visuelle a été diagnostiquée en sortie
de réanimation chez deux patients. Chez I’'un d’eux, celle ci a ¢té rapportée a une cataracte
bilatérale (patient n°7). Par contre chez I’autre patiente, cette diminution de ’acuité visuelle
était accompagnée d’une large amputation du champ visuel inférieur gauche, secondaire a
une neuropathie optique rétrobulbaire associée a une hémorragie du vitré (patiente n°6).

1l n’a été mis en évidence, chez les cing autres patients, aucune atteinte ophtalmologique
dont les acuités visuelles mesurées au cours de cette consultation étaient superposables a

celles des consultations antérieures.

9. Qualite de vie

Lors de la consultation de post réanimation, un questionnaire SF-36 (cf. Annexe) ¢tait
donné aux patients. Il ressort de ce questionnaire que la plupart des patients exprimaient une
qualité de vie satisfaisante en sortie de réanimation. En effet le score médian de sant€ pergue
était & 72 [25-87]. La vitalité était le paramétre le plus altéré globalement et les limitations
dues a I’état physique étaient trés importantes dans cette population. Ils n’exprimaient pas ou

peu de douleurs physiques.

s | e [0 Gt |5 s | ™R Gt T oo | 1 G | Sy
75 25 100 a8 100 87,5 80 87
60 0 100 92 100 87,5 75 52
65 0 160 36 100 100 60 77
65 75 100 76 100 100 50 52
70 25 42 72 0 100 30 72
75 0 80 68 33,3 62,5 30 25
75 25 100 88 100 87,5 80 87

Tableau 9. Score SF-36 par patient
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Moyenne Médiane Minimum Maximum
Activité physique 69,28 70 60 75
Limitations (?ues a l'état 21,42 25 0 75
physique
Douleurs physigues 88,85 100 42 100
Santé psychique 82,85 88 68 96
Limitations d}:es a I'état 76,19 100 0 100
psychigue
Vie et relation avec jes 89,29 87.5 62.5 100
autres
Vitalité 57,86 60 30 80
Santé percue 64,57 72 25 87
Evolution de la santé percue 46,43 50 25 75
Score résumé physique 41,07 41,52 34,81 45,1
Score résume psychique 55,03 60,49 39,91 63,89

Tableau 10. SF-36: Scores moyennés

Si on compare ces résultats a ceux de la population générale [54], on remarque que les
sept patients ont un score d’activité physique inférieur a celui de la population générale
(moyenne=84,45) et des limitations dues a |’état physique plus importantes (moyenne=
81,21). 1l est aussi remarquable que cinqg patients sur sept ne se plaignent d’aucune douleur
physique avec une moyenne du score de douleur physique a 88,85, bien supérieur a la

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

patent e T (olution ae |~ PE% (care 1S (e
anté pergue) physique) psychique)

1 50 45,1 60,5

2 25 34,8 63,7

3 25 38,1 63,9

4 25 45,1 54,8

5 75 41,5 41,9

6 75 37,8 39,9

7 50 45,1 60,5

Tableau 11. SF-36: Scores résumés
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Si I’on s’intéresse aux scores résumés physiques et psychiques, on remarque que chez
I’ensemble des patients, Iatteinte physique prédomine sur I’atteinte psychique. Enfin on note
que les scores d’évolution de la santé pergue sont faibles, exprimant la dégradation de I’état

de santé et de la qualité de vie suite au séjour en réanimation.
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D. Discussion

1. Difficultés d’inclusion

L’un des premiers résultats marquants de cette étude est le faible effectif final, malgré
I’échantillon de population de patients incluables important. En effet sur 230 patients
répondant aux critéres d’inclusions, seuls 48 patients ont été recensés et seulement sept ont
terminé I’étude. Ceci peut en partie étre expliqué par une mortalité élevée chez les patients
de réanimation. En effet la mortalité globale dans le service de réanimation durant la période
de D’étude était de 22%. Parmi la population de patients qui répondaient aux criteres
d’inclusion, la mortalité hospitaliére atteint 40% et la mortalité en réanimation est de 31,7%.

Une autre explication est donnée par le fait qu’un grand nombre de patients n’ont pas été
inclus par oubli de I’équipe médicale du service, ou autre motif. Ceci représente tout de
méme prés de 60% des patients incluables. En effet de nombreux patients ne sont pas entrés
dans I’étude alors qu’ils répondaient aux criteres d’inclusion sans raison claire. Ce manque
d’inclusions pourrait étre diminué par la présence dans le service d’une personne chargée de
cette étude et qui serait responsable de valider les criteres d’inclusion et d’exclusion pour
chaque patient hospitalisé 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 a I’impossibilité de réaliser les premiers PEA dans le
service avant la 48°™ heure de ventilation mécanique. Le délai réduit entre 1’hospitalisation
du patient, ou la mise en route d’une ventilation mécantque, et I’examen audiométrique rend
la réalisation de ce dernier délicate. La disponibilit¢ des audiométristes et de I’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 a leur absence a la consultation de
post réanimation un mois apres leur sortie. Les raisons de cette absence sont pour certains

lides a ’éloignement géographique, plusieurs personnes résidant dans une autre région. Pour
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les autres, la raison invoquée lors d’un appel téléphonique, était I’absence d’intérét 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 I’environnement bruyant du service de réanimation, électrique a
cause des nombreux dispositifs médicaux entourant le lit du patient, ou mixte. Ainsi nous
avons observé I’impossibilité¢ d’enregistrer des PEA en présence d’un appareil d’épuration
extra rénale continue, en raison du bruit émis par la machine au cours de son
fonctionnement. En effet cet appareil émet des clics a une certaine fréquence lors d’une
hémofiltration continue, qui entrent en concurrence avec les clics émis par les écouteurs de
I’appareil d’enregistrement des potentiels évoqués auditifs, entrainant un parasitage des
tracés.

Alors que de nombreuses publications présentent les potentiels évoqués comme outil de
mesure de la profondeur d’une anesthésie [55] ou comme moyen diagnostic de mort
cérébrale [56], de fagon fiable et reproductible, il semble que cela ne soit aussi simple a
réaliser [57]. En effet, les parasites acoustiques et ¢électriques présents dans les services de
réanimation ne sont pas évitables, et seul I’emploi de matériel adapté, permet de diminuer
leurs effets sur les enregistrements. Or dans notre étude, 1’apparet! utilisé est celui du service
d’ORL du CHU prévu pour étre 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 P’acquisition de ce type de matériel a un coiit non négligeable.
Une autre solution serait de paramétrer différemment 1’appareil a disposition en modifiant

les filtres, et ainsi théoriquement diminuer les effets des artéfacts extérieurs [59, 60]. 11 serait
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envisageable de combiner les techniques diagnostiques afin den améliorer la sensibilité.
Deux études parues récemment dans la littérature se sont intéressées a la perte d’audition en
réanimation [61, 62]. Le protocole utilisait non pas les potentiels évoqués auditifs mais les
otoémissions acoustiques qui semblent plus faciles a réaliser. Cependant cet examen est plus
sensible que les potentiels évoqués auditifs au bruit ambiant, et donc aux artéfacts. En effet il
enregistre des sons tres faibles émis par les cellules cili€es de la cochlée, et toute pollution
sonore peut rendre le résultat inexploitable. De plus cet examen ne teste que la cochlée et
non I’appareil rétrocochléaire, ce qui peut en limiter ’intérét 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 potenticls évoqués auditifs soient stables que le
patient soit €éveillé ou endormt, certains facteurs rencontrés en réanimation, peuvent altérer
les réponses. Ainsi, la température corporelle, lorsqu’elle diminue, augmente les latences
inter ondes, et certains médicaments, en particuliers les hypnotiques, entrainent un
allongement des latences et une diminution des amplitudes 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 I’ensemble des patients dont les deux PEA sont disponibles, a
Pexception du patient n°l, chez qui une surdité a été découverte, on remarque une
diminution des latences d’une ou plusieurs ondes, entre le premier et le deuxiéme examen,
¢voquant une amélioration de la conduction nerveuse du signal sonore aprés la sortie de
réanimation.

En revanche, chez le patient n°l, un allongement des latences I-III et I-V gauches ont
été mises en évidence entre le premier et le second PEA, ainsi qu’un allongement des
intervalles de latence I-1II et I-V, concluant a une atteinte auditive, confirmée par
I’audiométrie qui a permis de diagnostiquer une surdité bilatérale a prédominance gauche.

On ne retrouve en revanche dans I’histoire de I’hospitalisation du patient, aucun facteur de
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risque d’atteinte auditive. Ainsi, les durées d’hospitalisation et de ventilation ont €té courtes,
les pressions de ventilation n’étaient pas élevées. Aucune amine ni traitement reconnu

ototoxique n’ont ¢été utilisé.

3. Troubles visuels

La consultation ophtalmologique réalisée un mois apres la sortie de réanimation a
permis de diagnostiquer une atteinte visuelle chez deux patients.

Chez I’un d’eux, cette diminution de I’acuité visuelle était causée par une cataracte
bilatérale, sans aucune relation avec I’hospitalisation en réanimation. Chez I’autre patiente,
la baisse de D’acuité visuelle était accompagnée d’une vaste amputation du champ visuel
inférieur de I’eil gauche. L’examen du fond d’ceil a permis de visualiser une hémorragie du
vitré stade I et des nodules de Roth intravitréens. Le diagnostic retenu était une névrite
optique rétrobulbaire. De nombreuses causes de NOIP peuvent étre retrouvée durant
I’hospitalisation de cette patiente. En effet celle-ci avait eu un épisode d’hypotension
prolongée en raison de son choc d’origine septique et avait nécessit€¢ un remplissage
vasculaire important, elle a regu des amines de fagon prolongée. En effet un traitement par
noradrénaline a été nécessaire pendant environ 6 jours et par dobutamine pour une durée
identique. De plus une épuration extrarénale veino-veineuse continue a €té maintenue cing
jours, et la durée de ventilation mécanique était prolongée (douze jours), associée a des
pressions ventilatoires élevées par PEEP > 10 cmH,O pendant trois jours. Tous ces
traitements 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.

I est indiscutable que cet événement ne peut étre considéré comme significatif étant
donnée la taille trés réduite de la population de cette étude. Cependant, considérant la rareté
de ces troubles visuels dans la littérature, et 1’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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Une étude possédant une population nettement plus importante apporterait certainement des

¢léments de réponse quant a I’incidence de ces événements.

4. Qualité de vie aprés la réanimation

Comme le montrent différentes études sur le sujet, les patients sortant de réanimation
ont une qualité de vie inférieure a celle de la population générale [7, 8, 19, 20]. Globalement,
considérant la population de 1’échantillon de I’étude, la qualité de vie semble bien inférieure
par rapport a celle de la population de référence [54]. Cette diminution touche tous les
domaines du score SF-36 a I’exception des douleurs physiques et de la relation avec
I’entourage. En ce qui concerne les douleurs physiques, cette constatation est faite dans
différentes études [5].

Plusieurs publications mettent en évidence 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. Il se peut alors qu’une évaluation de la qualité de vie un mois
apres la sortie de réanimation soit prématurée, et qu’elle ne reflete pas I’état réel de la qualité
de vie du patient.

Dans cette étude, la patiente présentant les scores résumés 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
’atteinte sensorielle et la diminution de la qualité de vie de la patiente. On peut toutefois
émettre I’hypothése que cette diminution y soit liée ou du moins y participe.

11 est difficile de tirer quelque conclusion que ce soit d’un échantillon aussi faible, mais
il semble certain que les patients sortant de réanimation percoivent une diminution de leur

qualité de vie par rapport a la période antérieure a I’hospitalisation.
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5. Faisabilité

L’effectif de cette étude est trés restreint, malgré une durée d’étude d’un an et demi, et
une nombreuse population de réanimation répondant aux criteres d’inclusion. Plusieurs
raisons ont déja été évoquées comme le manque de recensement des patients incluables, les
difficultés de coordination avec les audiométristes pour réaliser les examens dans les délais
impartis, les difficultés a réaliser ces examens, etc. ..

Afin d’élargir la population de I’étude, il faudrait soit allonger considérablement la
durée de celle ci, soit ajouter des centres d’inclusion. Ceux ci devraient alors avoir a 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 criteres d’inclusion et d’exclusion pour chaque patient hospitalisé, permettrait
de limiter les pertes d’inclusions. Cette simple mesure pourrait augmenter trés rapidement
I’effectif des patients de I’étude.

Afin d’améhiorer la qualité d’enregistrement des PEA, et d’en augmenter la
significativité, 1l faudrait limiter la sensibilité¢ du matériel aux artéfacts environnants. Ceci
peut se faire grace a I’achat de matériel adapté a ’environnement, mais qui est une solution
couteuse, soit grice a un paramétrage différent de celui a disposition. Une meilleure
acquisition de ces enregistrements permettrait de ne pas exclure des patients suite a
I’impossibilité d’obtenir un PEA de référence fiable et ainsi augmenter la population. On
peut toutefois mettre en doute I'utilit¢é de ce premier PEA, difficile a acquérir en
réanimation. En effet il est censé refléter le statut audiologique basal des patients hospitalisés
dans le service, afin de déceler des surdités infra cliniques en sortie de réanimation.
Toutefois, si ces baisses de I’audition ne sont pas ressenties par le patient, I’intérét de les

dépister semble faible.
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6. Intérét et limite de I’étude

Cette étude est la premicre a s’intéresser de maniere prospective a la survenue de
troubles neurosensoriels aprés un séjour en réanimation. Elle permet de révéler des
difficultés organisationnelles et techniques dans la réalisation de potentiels évoqués auditifs
dans un service de réanimation, ou régne un bruit de fond important et des parasites
électriques impossibles a éviter, qui rendent la réalisation de cet examen difficile.

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

limite fortement I’interprétation des résultats.
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CONCLUSION

Cette étude préliminaire sur I’observation de la survenue de troubles visuels et auditifs
en réanimation, bien que n’ayant pas une puissance suffisante pour émettre des conclusions
sur ce type d’atteintes, a permis de révéler deux cas de troubles neurosensoriels sur un
effectif de sept patients. Il se peut donc que I’incidence de ce type de séquelles soit plus
importante que supposé initialement. Elle a aussi permis de mettre en lumiére des difficultés
dans ’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

I’incidence de ces complications de réanimation peu connues.
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ANNEXE

A. Questionnaire SF-36

QUESTIONNAIRE DE QUALITE DE VIE SF-36

COMMENT REPONDRE : Les questions qui suivent portent sur votre santé. telle que vous
la ressentez. Ces mformations nous permettront de mieux savoir comment vous vous sentez
dans votre vie de tous les jours.

Veuillez répondre a toutes les questions en cochant la case correspondant a la réponse choisie,
comme 1l est indiqué. S1 vous ne savez pas tres bien comment répondre, choisissez la réponse
ia plus proche de votre situation.

1. Dans 'ensemble, pensez-vous que volre santé ost

cochez la case qui correspond
a votre choix

-Excellente a
~Tres bonne o 4
= BN e 4
= MEAIOCTE oo e 3
= MAUVAISE e 0

2. Par rapport a 'année derniére a la méme époque, comment trouvez-vous votre élat de
santé en ce moment ?

cochez la case qui correspond
a vorre choix

- Bien metlleur que Vandemier ... 0
- Plutdtmetllewr... a
A PSUPTES PATCH oo e a
-Plutdt moms bon ... U

- Beaucoup moms bon...... d
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3. Voicr une liste dactivités que vous pouvez avorr & faire dans votre vie de tous les jours. Pour
chacune d’entre elles indiquez s1 vous étes limité(e) en raison de votre état de santé actuel

cochez la case qui corvespond & vore choix,
une par ligne

. N oui, beaucoup  oui, un peu non, pas du tout
Liste d’activites limité(e) limité(e) Hmité(e)

a. Efforts physiques importants fels que courir,
conlever ui obi A Faire o snor 0 a i
soulever un objet lourd, faire du sport

b. Efforts physiques modérés tels que déplacer

une table, passer 1'aspirateur, jouer aux { 0 g
boules
¢. Sonlever et porter les courses 1 0 0
d. Monter plusieurs étages par ['escalier 3 r1 1
e. Mouter un étage par Pescalier i 0 I
£ SL‘A })CthhCl" en avani, se metire a genoux, 0 0 O
s’accroupir
¢. Marcher plus d'un km & pied . o I
h. Marcher plusieurs centaines de meétres 1 . 0
i. Marcher une centaine de métres Il 0 |
. Prendre un bam, une douche ou s habiller 0 I 0

4. Au cours de ces 4 derniéres semaines, et en raison de votre état physique.

caches la case qui correspond a vaive choix,
une parligne

oul NON
a. Avez-vous réduit le temps passé 3 votre travail ou & vos activités I O
habituelles
b. Avez-vous accompli moins de choses que vous anriez souhaité (] ]
¢. Avez-vous dii arréter de faire certaines choses i} 0
d. Avez-vous eu des difficultés a faire votre travail ou toule autre O O

activité {par exemple, cela vous a demandé un effort
supplémentaire)




Au cours de ces 4 derniéres semaines. et en raison de votre état émotionnel (comme vous

>
sentir triste. nerveux(se) ou déprimé(e)),
coche: la case qui correspond a votre cloix,
une par ligne
oul NON
a. Avez-vous réduit le temps passé a votre travail ou a vos activités 0 0
habituelles
b. Avez-vous accompli moins de choses que vous auriez souhaité 0 ]
¢. Avez-vous eu des difficultés a faire ce que vous aviez a faire O I
avec autant de soin et d’attention que d’habitude
6. Au cours de ces 4 derniéres semaines dans quelle mesure votre état de santé, physique ou

dmotionuel, vous a t-1l géné{e) dans voire vie sociale et vos relations avece les autres. votre
famille, vos amis, vos connaissances ?

cochez la case qui correspond
a vorre choix

~Pasdutout. e, o
U Pelt PEU . 0
- Moyennement. ..., O
~Beaucoup . 0
~Enormément . 0

. Au cours de ces 4 derniéres semaines. quelle a été 'intensité de vos douleurs physiques ?

coche: la case qui correspond
a votre choix

SNulle 0
Teésfarble L 0
~Fatble . 0
= MOYVENNE. .ot &
SGrande ., &

S Trés grande o O
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8 Au cours de ces 4 derniéres semaines, dans quelle mesure vos douvleurs physiques vous ont-elles
limité{e) dans votre travail ou vos activités domestiques ?

coche: la case qui correspond
a votre choix

SPas dutoul (]
U PEUEPEUL . 0
- MOVERREIMENT i a
- Beaucoup O
- ERormement. ... 0

9. Les questions qui suivent portent sur comment vous vous étes senti{e) au cours de ces 4 dernieres
semaines. Pour chaque question, veuillez indiquer la réponse qui vous semble la plus appropriée. Au
cours de ces 4 derniéres semaines, y a-t-il eu des moments ot

cochez la case qui correspond & vorre choix,
une par ligne

en trés

souvent  quelquefois rarement  jamais
permanence  souvent

a. Vous vous étes senti(e)
dynamique ? o = = B = =
b. Vous vous étes senti{e) trés
nerveux (se) ? £ g i} ] 0 0O
¢. Vous vous étes sentife) si
découragé(e) que rien ne pouvait ] 0 0 0 0 0
vous remonter le moral ?
d. Vous vous étes senti(e) calme et 0 .| 0 0 0 r
détendule) ?
e. Vous vous étes senfi(e) n r1 ] r . l
débordant(e) d"énergie ? -
£ Vous vous étes senti{e) triste et .| N 0 I 0 .
abattu(e) ?
2. Vous vous étes senti(e)
épuisé{e) ? 0 o o
h. Vous vous étes senti{e) heurenx r I3 m i )
(se} ?
1. Vous vous étes senti(e)
0 a O ] O (]

fatigné(e) ?




10. Au cours de ces 4 dernieres semaines v a t-il eu des moments ou voire état de santé. physique ou
émotionnel, vous a géné(e) dans votre vie sociale et vos relations avec les autres, votre famille, vos

Amis, vos connaissances ?

Cocher la case qui correspond
& vorre choix

- BN permanence .. 0
- Une bonne partie du temps ... i}
- De temps en 1ImIPS oo 0
S RArement . oo 0
S JAMIBIS s 0

11, Indiquez, pour chacune des phrases suivantes, dans quelle mesure elles sont vraies ou fausses dans

volre ¢as .

cochez la case qui correspond & votre choix,

une par ligne

totalement vraie plutdt vraie je ne sais pas  plutt fausse

totalement fausse

a. Je tombe malade plus
facilement que les r] 0 0 O .
autres

b. Je me porte aussi bien 0 . . . ]
que nn’importe qui

¢. Je m’attends a ce que 0 0 0 O 0
ma santé se dégrade

d. Je suis en excellente - ) O 0 ]

santé




B. SF-36:

Données de la population générale

POPULATION GENERALE (N=3617)

PF | RP  BP | GH | VT | SF  RE | MR
Moyenne 8445 | 8101 7339 | 6913 | 5598 | 8155, 8213 6847
Parcentite 25th §0.00 | 75.00 1 5200 57.00 | 5000 | 62.50 | 66.70 | 5000
Mediane 95.00 | 100.000 7400 7200 | 60.00 8750 | 100.00] 72.00
Percentile 75th 100,00/ 100.00: 10060 82.00 | 75.00 | 1£0.00 100.00} 80.00
Frart-type 2199 | 3220 1 2373 | 1857 | 1805 | 2141 | 3215 | 17.62
Ftandue 0100 | 04100 1 0-100 | 0-100 | 0-100 | 0-100 | 0-100 | D100
Effet plafond (%) 35 ) 683 0 28r 0 33 ) 13 408 N8 17
Eftetsol (%) 66 | 82 . 08 01l 01 02| 89 | 01

HOMMES [N=1661)
Moyenne 87.07 | 8386 7598 | 7007 | 6223 | S408 | 8541 71.42
Parcentile 25th 85.00 | 7500 | 6200 | 62.00 | 5000 | 75.00 { 100.00 64.00
Mediane 95.00 [ 100.001 8400 72.00 | 65.00 | 87.50 | 100.00) 7200
Percentile 75th 100.00] 100.00} 10000, 82.00 - 7500 | 10000) 100.00] 84.00
Ecat-type 19.85 | 30481 2303 1839 1736 2008 | 2938 | 1670
Erendus 0100 | 0100 1 0-100 | 5100 | 0100 | 0100 | 0-100 | B-160
Eftat platong (%} 404 | 725 37 A7 18 4871 770 25
Ettet sal (%) 64 | 70 0B oer 01 et | 73 08
FEMMES (N=1956)

PF | RP | BP | GH | VT | SF | RE | MH
Moyenne B2.22 | 7B.96 | 7118 | 68.33 | 5B.03 | 7941 7934 | 8596
Parcantife 251 7500 | 7500 5100 57.00 | 4500 62501 66.70 1 56.00
Mediane 90.00 | 100.00° 7400 | 7200 | 60.00 | 87.50 | 100.00] £8.00
Percantile 751 100.00] 100.00 100.00) 82.00 | 70.03 | 100.00 100.00, 80.00
Ecart-type 2207 | 3343 2410 1869 | 1840 2226 3371 1798
Etendug 0-100 | 0-100  0-100 | 0-100 | 5-100 ) 8100 | 0-100 | 0-100
FHet nlalond (%) 285 1 48 O 29 08 | 38 674 10
CEftetsol (%) 07 ] 9z 0B 01 02 03 102 4l
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AGE 18-24 ANS

Hommaes ot femmes {N=328)

PF Bp gp GH ¥1 SF RE MH
Maoyenng 9218 (8251 [ TBZH 16352 BIUY BRAT BH2G
Percentils 25th 000 7200 8700 5500 7500 10000 6000
Medi WHILDD BAGD T80  B500 - BTAD 1BO00  BROU
Percentie 75th 10050 100.00 10000 G000 | 75.00 10000 10000 8000
Erarti-type 1033 1946 2021 YO0 1804 280 2B 1883
Eandus S00 3100 124190 15100 54100 251 08 13
£ttt platond (%) B8 . 8Ly 438 . &8 1.2 0 40 755 0 12
el 50l %) ] 22 0.8 3L 4.4 84 4.0 8.0

AGE 25-34 ANS
Hommes et femmes (H=685)

PF L RP | BP | GH | VT | SF  RE | MH
Moyenne 9393 8834 (8175 7554 162351 8451 8819 | 69.94
Porcantie 28th SEO0 10000 7208 67080 5080 7R00 0000 5000
Wedine W00 10000 B4D0  FV00 6500 8750 10000 7200
Parcamtde 75th GO0 000 10000 BT 00 7500 10000 (MO0 8a0
Ecart-type 1244 12545 [ 2060 1631 [ 1769 1996 2651 17.18
Frandus 100 0160 110-100 15100 1 5100 125900 0100 019100
Ettet platond (%) 576 777 428 0 85 13 478 798 13
et sl (%) 03 4.4 o 44 a0 3 5.4 84

AGE 35-44 ANS
Hommaes el femmes (8=504}

Fr #]P gp GH 1'21 &F At MH
Moyenne 9271 | 89.80 | 79.63 | 7389 6312 8524 (8726 N 69.28
Parpentile 251 SO0 10000 6200 &700 15500 TAOD 000 BLbn
Mediane 0O 0000  BADD DD L BBO0 nn ann L Te
Parcertite 75t 10000 10000 100,00 87850 1 75,00 10000 10000 840D
Ecart-type 1318 2443 (215 (1885 [ 17BB 2002 Zr8s 1740
tengue 0100 0100 D100 510 G100 025500 5100 L B0
Efte? platond (%) 12 B0 | 378 50 15 508 788 @ 15
Eftet sol (%) 0.9 KR! 00 0.0 0.2 48 60 08
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AGE 45-54 ANS
Hommes ¢ femmaes [N=407}

PF | RP  BP | GH | VT | S8F | RE | MM
Moyenne §8.25 | 8709 7550 70.70 | 6248 8324 | 86.71 | 68.13
Percentile 25th 85.00 1100.00] 62.00 | 62.00 | 50.00  75.00 110000} 56.00
Mediane 9500 110000, 84.00 | 72.00 | 60.00 | 8750 100.00 £8.00
Parcentits 75th 100,001 100.00] 100.00) 82.00 | 7500 | 100.00 1100.00] 80.00
Ecart-typs 17391 27.92 1 2325 | 1806 1 1741 | 1954 | 2765 | 1676
Etendiue 0-100 | 0-100 1 0-100 | 10-100 §-100 | 0-100 | 0-100 | 8-100

Pttt plalong %)
Eftet sol (%1

424 | 7TTO 0 311 35 20 1 408 5 7781 18
.8 51 a0 2.9 a4 a8 5.1 4.0

AGE 55-83 ANS
Hommes # femmas {N=456)

PF RP . 8P GH ¥1 SF BE | MM

7909 | 7B¥8 . 6812 6551 50141 8089 | 8019 6852

Moyenne

Parcentile 25t 7222 | 7500 5100 5500 ¢ 50.00 . 8250 | 6687 | £0.00
HMediang 8500 110000 7200 67.00 ) 800G | 8750 110080 72.00
Percentile 751h 95.00 110000 3400 1 77.00 | 70.00 1 100.001100.00 80.00
Eoart-type ZIAT 2830 23200 1837 L 176 2218 L B3B3 T
Etendue 6100 ) 0100 0 0100 110-10D) 5100 | 0100 1 04100 B

Etfet platond {%}
Effet ool {%)

11 16 1 386 | 704 18

WY B33 18
3 a5 89 &0

52 80 48 1 00 0 09

AGE §5-74 ANS
Hommes g lemmes {H=8064)

PF | RP B8P | GH | VI SF | RE | MH

Moyecne 7369 7124 B437 | B1L71 ) 5639 | 7784 | 7605 | 67.84
Pecentile 25th 250 5000 4200 | 5200 4500 | 6250 | 66,67 600
Mediane 80.00 | 100.00, 62.00 | 62.00 55.00 | 87.50 |100.00 7200

Parcantila 7810

G000 10000 B400 ) 7500 FO00 10000 1DC00. B8RO0

Ecart-typi
Elendun
et olatond 1%

Eftet 50l (%)

2327 1 3740 7400 1808 \7B3 | 223 3643V W
G100 1 0-100 0 D00 100 D00 G100 ) 0100 L G100
72 1 550 0 1881 05 a7 1 322 | 839 18
48 ¢ Wy 4o 4.2 42 04 ] 135 81

AGE PLUS DE 74 ANS
Hommes o lemmes (N=275)

5y T OH 1

o 1 s

it (%)
5 {%)

27 220 00

41.00
62.00

9685 4005 2392 173
0-100 0-100  0-100 7 °
35 365 129
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AGE 18-24 ANS/Hommes (N=138)

PE _ RP  BP  GH VT SF | RE @ MM
Mayenne 9665 0580 8687 8236 6786 8976 9314 7235
Parcantile 251 100,00 10000 80.00 ww% 5060 8750 110000 H4.00
Mediane 10000110000 106001 8417 67507 100.00 10000 720
Percentile 75th 100.00] 100.00 10000 95.00 | 75.00, 10000 100.00 84.00
Ecart-type $178 11533 172101393 1415 1443 12073 15.28
Erendue 5100 | 0-100 12-100 47-100 35-100.37 5100 0-100 | 24-100
Eftet plafond (% M3 84 504 0 119 in 855 . BB 15
%m&?w ,@ 00 | 15 00 1 00 o0 00 22 0 99

AGE 25-34 ANSHommas (N=313)

PE | AP BP L GH | VI | SF | RE | MH
Mayenne .75 | 9116 8360 | 7607 | 6430 BE50 9064 | 7208

95.00 150000 72.00 | 67.00 | 5500 7500 1100.00) 640

100,001 10000 84.00 | 77.00 | £5.00 | 100.00 110000 76.00

100.00{ 100.00 10000 $7.00  75.00| 100.00 10000 84.00
m;,ﬁ 964 | 2130 1963 1 1580 1672 1905 2418 1583
Erandue 4900 1 0100 22-100115-100 13-100112.5-100 0-109 | 24-100
Eitet plafond (%) 555 | 802 456 0 55 13 | 524 831 . 28
Effet sol (%) 03 | 23 00 | 00 00 00 48 00

AGE 35-44 ANS
Hommes {N=299)

PF 1 AP BF | GH | VT | SF | RE | MH
Movenne 94411 9076 @103 | 7313 | 6432 8537 8907 7101
Percentile 25th 95.00 (10000 7200 1 67.00 | 5500 7500 100.00; 62.00
Hediana 100.00(100.00 8400 | 72.00 | 6500 10000 10000 7200
Parcantile 75th 100,00 100.00° 10000 83.50 | 7500 | 100.00
Eeart-typn 1108 | 2363 2100 1620 | 1665 1897 ,
Erendyp 001 0100 04100 101001 5100 125100 100 8100
Efist slafond (%) 58 1 817 4n3 0 34 74 0 51% #8100 4T
Efat sof {%) g0} 5Y @D ¢ 00 00 00 58 0O
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AGE 45-54 ANS

Hommes {N=203)
P¥ ay 8P GH Vi SF HE MH
Moyenns Q727  BRBA L FOU2 722V (GBOG! BBBR LOO0 ! 7133
Percertis 2510 SO00 (10000 6200 B2O0 15500 7AL0 W00D) 8000
Medizns 105010000 8400 1 7200 ) BAO0 . 8750 16G00) 7200
Partontie 75 10000 1000010000 87.00 1 80.00 1 10000 100.00) 8400
Eoartdvpe $497 0 PB35 1 P2OE L ITAT L1824 1701 231511823
Flendus 8100 ) 0100 | G100 10-1B0 L1510 25100 G-100 80
Fitet platond %) 535 0 745 ) 375 548 KE 485 1 BOS 25
Effet sof (%) D5 | 00 | 00 00 | 00 00 | 30 | 00

AGE 55-84 ANS

Hommas [He217)
PF 0 RP | BP | GH | VT | S8F | RE | MH
Hopenne B7A2 VOBV TDZL CBAEY BRI B3 BRI TLY
Parrentla 5th FRO0 500 ) 5200 5800 50001 7SO0 8B67 : 8400
Madans G000 10000 7200 0 7200 BOOD L BYED 10000 7200
Parpentite Thih S5.00 15000 BAOD 77 00 ?fl.ii?{? 16020 10000 B4OO
Frantype 2048 3267 | 2224 | 1793 | 1680, 2035 | 32.04 | 17.40
Slendis 10100 0100 1210010000 6.7-100 (100 5100 | 20-100
cHet palong [ 171 862 1.8 5 1.8 $33 48 14
£t 501 {%) 90 0 71 L DO 00 00 DD L 76 | 00

AGE 6574 ANS

Hommes [K=382}
PE Rp Bp GH vt SF RE MH
Moyenns JEBR L M4 BTA0  B237 (BB2Y 17474 BOD4 I B
Parcertile 25 FO00 5000  BIGN 5200 14500 (B250 BBE7 I BOOD
Mediane 8500 00D 7200 BID0 [ B000 | BTED 1B0D0 7200
Parpantils 7510 Q500 00001 B400 L TFO0D | 7000 10000 110000 M0
Feart-typs 2278 1 3605 | 2406 | 1908 | 1803 | 2194 [ 3389 | 166
Erandue G400 100 1 0100 1 5100 1 5100 ) 04180 0100 1B
Ettet piatond (%) 51 1 598 | 185 1 09 |31 | 707 | 28
Etfet sal (%) 09 17l 0o 00 | 00 03 100 | 00

AGE PLUS GE 74 ANS

Hommes (H:128)

Vi 5 iR

ap

T

HE
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AGE 18-24 ANS

Femmus (H=188)
PF gp ap GH '] 4 3 RE MH
Moyenne 9497 8954 7937  718Y [ 6032 7965 8185 BA92
Patcentiia 251 S000 | 7500 | 6200 6200 | 5000 6250 6687 | 56.00
Medunw WO 10000 8400 7200 [ BRD0) B2 A0 10000 BBO0
Parcentiin 75th 10000° 10000110000 87.00 | 7500 | 10000 100.00; 76.00
Ecart-type 910 21Bh | 218B 1T ES | 1RI0 2235 2908 1 1732
Etendue 45-1091 0-100 | 20-100 18100 5-95 125100 (-100 12-100
Eet platord (%) 589 ¢ 743 1 3wgo 337 0.0 O 883 1.3
Ettet sol (%) 00 27 | 00 L 09 L 00| 00 53 | 0O

AGE 28-34 ANS

Fermes (H=372)
PF . RP | BP | GH | VT | 8F | RE | MH
Moyvenne 9242  BHOH L BDOB L 7RO BDS7 ) BESY BB13 ) BBIB
Peroantile 25t 9000 10600 6200 fFon  BOO0 T RO aDOGh s0OD
WMedians 10000 10000 8400 7700 L 6B00 ) 8750 10000 VR0
Peranifie 750 10000 10000110000 8700 L 75,00 1 16000 10600 80D
Ecant-yos 1419 1 2828 | 2108 | 1668 1828 2057 2819 1806
Elentye G100 5100 110100 254190 5100 1251005100 10-100
£tet platond (%) 811 0 751 | 405 0 54 14 ] #4r TTrn o 1d
EHat 500 1% 03 54 31] 58 0.0 HRE 81 (g

AGE 35-44 ANS

~ Femmes {N=305)
pE fp gr 84 VT s RE ¥H
Moyenne 9104 8887 | 7827 | 7464 | 6104 8414 8540 | 6759
Porpantile 250 G000 10000 6200 L 5700 5000 7500 00001 5800
Madiane S500 10000 8400 | 7700 BRIDD B7E0 OO0 YROn
Perantile 75t WEOO IB000 10000 B700 | 7A.00 | 10000 100001 BOOD
Ecart-lype 48T 259 2125 1TR4 L1BB5 ) 08T 2837 VWTwp
Flenpye $O-100 6-100 | 0-180 | 5190 | 0100 1251000100 116130
EHet platond (%) 449 | 801 | 32 88 07 | 485 w7 13
Efet sol (%) 4.0 2.7 8.0 a4 0.3 08 653 40
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AGE 45-54 ANS

Femmzs [H=204)
PF | RP . BP . GH . NT | 8F ! RE | MM
Moyenne . BB23 | 8554 7197 | 69.14 5890 7980 |8342 | 5484
Percentile 25th 80.00 | 8750 5200 5050 5000 6250 |6667 5500
Mediane £ 95.00 110000 7400 | 72.00 6000 8750 1100.00 £5.00
Percentile 75th 100.00| 10000 8400 | 82.00 | 7000 10000 [100.00 7600
Ecart-type 191112040 2390 0 1860 7B 2144 13124 wes
Etendue 0100 0100 | 5100 10-100 0100 G100 0100 | 20100
Etiet plafond (%) YL AS s 20 19 0 32 745 | By
Efiet sol (%) 16 i1 R 00 0.4 440 71 4.0

AGE 55-84 ANS

Femmes {H=239)
PF | RP | BP | GH | VT | SF | RE | MH
Moyenng 7788 7785 8623 1 £5.10  58.181 7829 (7761 | 6617
Parcantile 25th 7000 5000 51.00 5500 5000 8250 (6687 5500
Mediane 8500 [ 10000 7200 8700 6000 8750 [10000 8800
Percantile 75th 9500 | 10000 84.00 | 7700 | 70.00 10000 [100.00  80.00
Ecarl-type 7049 | 3307 12410 | 1876 1822 2346 (3489 B0
Etendue 0-100 | 0-100 | 0-160 110-100 1 5100 1 0-100 | 0-100 | 5100
Effet olafond (%) e | BT | 6B 1.7 13 0 382 | 6B4 2.2
Efiet sol %) 14 g7 03 0.0 &0 68 108 . 0g

AGE 65-74 ANS

Femmes [N=502)
PF | RP | 8P | GH | VI | SF | RE _ MH
Moyerne F160 6874 6240 | B123 5508 7647 17324 6545
Percentile 25th 80.00 | 50.00  41.00 | 52.00 4500 6250 |66.67 8500
Mediane © 8000 (10000 6200 | 62.00 5500 8750 [100.00, 6800
Percentils 75th 90.00 | 100.00. 84.00 | 7200 | 6502 100.00 100.00. 8000
Ecart-typo 19342 1 3817 2394 1767 11753 2245 [a741 8
Etandue F0-100 0 0-100 L 0100 0 097 104100 0-100 |0-100 | D-100
Eftet plafond (%) 58 516 | 139 0 00 | 08 | 295 | 586 08
Effat sol (%) 68 158 00 0 04 | 04 0 04 160 02

AGE PLUS DE 74 ANS

Fammes {N=148)
- PF | RP | BP | GH | VI | SF | RE | MH
MW&% R0 BJ40 [ BOBR 3073 47854 7188 B221 ) 5083
Percentile 25t 4000, 2500 1 4100 5000 3750 6250 3333 48.00
Madiane BUO0 | 5000 5200  BZOG 5000 7550 6B67 | BhOO
Parcantile 75th 8000 10000 7400 . 7200 6000 8750 10000 7500
Ecartlype 2570 3918 | 2340 1808 1798 2406 3897 ) 1598
Flandue 0100 1 8100 | 0-100 151001 0:80 000 0100 | 12486
Ettet platond {%) 08 @ 286 | 82 4.8 00 @ 2863 428 1 00
Effet sol (%) 38 2411 00 | 00 | 08 08 233! 098

91



C. Score de défaillance d’organes ODIN

1. Défaillance respiratoire (au moins un des
critéres suivants)

- Pa02 < 60mmHg en air ambiant

- Ventilation artificielle

2. Défaillance cardio-vasculaire (au moins un des
critéres suivants en I'absence d'hypovolémie)
- Pression artérielle systoligue < 90mmHg avec signes
d’hypoperfusion périphérique

- Utilisation de drogues inotropes ou vasopressives pour
maintenir une pression artérielle systoliqgue > 90mmHg
3. Défaillance rénale (au moins un des critéres
suivants en I'absence d'insuffisance rénale
chronique)

- Créatininémie > 300 umol/I

- Diurése < 500 mi/24h ou < 180 ml/h

- Nécessité d'une épuration extra-rénale

4. Défaillance neurologique (au moins un des
critéres suivants)

- Score de Glasgow < 6 (en I'absence de sédation)

- Apparition brutale d'un syndrome confusionnel

5. Défaillance hépatique (au moins un des critéres
suivants)

- Bilirubine > 100umol/|

- Phosphatase alcaline > x 3

6. Défaillance hématologique (au moins un des
critéres suivants)

- Hématocrite <= 20 %

- Leucocytose < 2 000/mm3
- Plaquettes < 40 000/mm3
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D. Score de défaillance viscérale LOD

LOD Points
f 1
Organ
Increasing Severity/ Dysfunction Increasing Severity/
Decreasing Values Free increasing Values
¥ 1 I T t
Organ System Measures 5 3 1 0 1 3 5
Neurologic
Glasgow Coma Score 3-5 6-8 9-13 14-15
Cardiovascular
Heart rate, beats/min <30 30-139 3140
o and or
Systolic Blood pressure, mm Hg <40 40-69 70-89 90-239 240-269 2270
Renal
Serum urea. mmol/L (g/L) <6 (<0.36) 6-9.2 (0.36-0.59) 10-19.8 (0.60-1.19) 220 (*1.20)
or
Serum urea nitrogen. mmol/t. {mg/dL) <6 {<17) 8-9.9 (17-<28) 10-19.9 (28-<56) 220 (" 56)
and or or
Crealinine, pmoliL (mg/dL) <106 {<1.20) 106-140 (1.20-1.59) 1141 {2 1.60)
ang or
Urine Quipul, Ud <05 0.5-0.74 0.75-9.99 *10
Putmonary
Pa0, (mm Hg)/FIO; on MV or CPAP <150 2150 No ventifatior
na CPAP
(Pa0,[kPalFI0,) (<19.9) (*19.9) no IPAP
Hemalologic
White blood cell count, x 10*/L <1.0 1.0-2.4 2.5-49.9 250.0
of and
Platelets, x10*/L <50 250
Hepatic
Bitirubin, pmol/L (img/dL) <34.2(<2.0) RE R g G
and of
Prothrombin time. s above (<25 %) 531325%) >3
standard (% of standard)
g 7
E. Score de gravité IGS Il
VARIABLE E2N NN S I ] H 6 s 4 2 [ [ A 1 " z ¥ ¢ 1 2 as foe ] o | w
Age {year) <3 -ty - [70-73 [75-7 356
Heart Rate (Beaymn) can au-ow - 11 120- 150 b1
Syst Biood Press (mmHg} < -5 11— 190 =L
Body ey 25V sy
Pa02/FiO2 (mmHg}
[Only 1 VENT o CPAP < b [jo0-16s 2
Unnary Output {Liday) <0508 o500y 5o
Biood Uren (mioliL) <ivo 10000 0
tgM) <i.pl) ot 1.7 1.
WEC Count (10E3#mi) 1 <200
Serum K (mE@iL) B 0
Serum Na (mEq/L) <123 123144 "8
Sarum HCO3 (mEgLY <13 e 10 .
Bilirubin (pmotit) s ICERTLEY “hiz6
0.0 Co0)
Giasgaw Coma Scare FUN N - 18K 15-13
{Points)
Chronic disease: ws1.Gan [Hem Mal InDS
Type of adeussion Elec Med s. Em.

Sum of Points

CL T 1

TOTAL SAPS Il
RISK OF HOSPITAL DEATH
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RESUME DE LA THESE

Objectifs : Apprécier la faisabilité d’une étude visant a 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 48°™ heure de ventilation. Un mois aprés la sortie de
réanimation, les patients étaient revus afin de réaliser un bilan ophtalmologique
et audiologique associé a I’enregistrement d’un second PEA et & une
consultation de post réanimation visant a évaluer la qualité de vie.

Résultats : Sur un effectif total de 230 patients ventilés plus de 48 heures,
48 patients ont été inclus dans I’étude. La réalisation des premiers PEA était
impossible chez 17 patients (35,4%), 6 examens €taient inexploitables (12,5%).
Seuls 7 patients ont put terminer les investigations. Une cécité unilatérale suite
a 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 I’interprétation. Une étude de puissance supérieure est
nécessaire afin de confirmer ces résultats préliminaires.

TITRE EN ANGLAIS
Sequelar Visual and Hearing Loss Assessment in Intensive Care Patients.

A Pilot Study.

THESE DE MEDECINE SPECIALISEE — ANNEE 2008
MOTS CLES : Troubles visuels, Troubles auditifs, Qualité de vie, Potentiels
évoqués auditifs, Réanimation.

INTITULE ET ADRESSE DE L UFR
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