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- Sur le plan épidémiologique malgré leur impact social, économique et politique, les blasts auriculaires n’ont jusqu’a ce jour fait I'objet d’aucune étude globale rassemblant
ADiphne . 2 b R - . 3 I'ensemble des acteurs impliqués dans ce cadre nosologique multidisciplinaire. La littérature nationale est trés pauvre dans ce domaine et montre que les travaux faits jusqu’a ce jour
ne21 ED 793% 158% 47% sont parcellaires et ne répondent pas a une vision d’ensemble de la pathologie rattachée au systéeme auditif.
Les actions thérapeutiques menées dans notre essai nous ont permis de tester deux protocoles thérapeutiques nouveaux en comparaison avec une médication standard.
Indépendamment des délais de mise en route du traitement, 'analyse comparative de I'évolution des acouphénes chez les trois groupes indique que I'efficacité thérapeutique du P2
Acouphines 2 5 1 1 Acouphenes & 19 2 7 \_ est supérieure a celle du P1 et de la médication standard.
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