
Blast primaire (onde de choc statique) 

INTRODUCTION:
- La prise en charge des acouphènes survenant à la suite d’une déflagration  ne fait pas l’unanimité des chercheurs.
- Depuis longtemps les corticoïdes se sont imposés comme moyen de référence dans le traitement de l’oreille interne sans qu’aucune étude vraiment contrôlée ne l’ait  prouvé.
- La place de l’hémodilution et de la Pentoxifylline n’a pas été évaluée d’une manière rationnelle.
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PRISE EN CHARGE DES ACOUPHENES CAUSÉS PAR LE SOUFFLE 
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MATERIEL ET METHODES:
- Nos patients ont été répartis en 3 groupes, selon une randomisation non équilibrée.

- un groupe (D1) traité dans les 24 premières heures (n= 85)
- un groupe (D2) traité entre 24H et 15J (n=32)
- un groupe (D3) traité après 15J (n=39)       

- L’essai a été conduit en simple anonymat, contrôlé par un groupe de commande valide. Les protocoles ont été attribués grâce à une randomisation équilibrée (liste à 6 colonnes établit préalablement):
1- Pour la phase d’attaque: 10 J

- le protocole standard: corticoïdes, vasodilatateurs;
- le protocole 1: P std, Hémodilution hypervolémique.;
- le protocole 2: P1, pentoxifylline.

2- Phase d’entretien: 3 moi
- le protocole standard: vasodilatateurs, Vit B1, B6;
- le protocole P1: vasodilatateurs, Vit E;
- le protocole P2: vasodilatateurs, Pentoxifylline, Vit E.

- Les évaluations étaient pratiquées:
- à l’inclusion;
- J5, J10, J40, J70, J100, j180 (6ème visite 3 mois après la fin du traitement).

- Sur le plan clinique:
- la symptomatologie était appréciée selon des scores en intensité (acouphènes);

- Évaluation de la tolérance au traitement.

:

RESULTATS:
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Association symptomatique

SYMPTÔMES N %

Baisse de l’audition 11 07 %

Acouphènes 00 00 %

Vertige 00 00 %

Baisse de l’audition +  Acouphènes 95 60.8%

Baisse de l’audition  + Vertige 06 03.8 %

Acouphènes + vertige 00 00 %

Baisse de l’audition  Acouphènes + Vertige 39 25 %

Baisse de l’audition + Acouphènes + 
Vertige + otoliquorrhée

3 2%

Baisse de l’audition +
Acouphènes + paralysie faciale

02 1.2 %

Présentation des acouphènes

SYMPTOMES GROUPE

1

GROUPE

2

GROUPE

3 

TOTAL

Acouphènes 

absents 
Score=0

12 8 10 30

10.4%

Acouphènes

itératifs 
Score=1

21 21 21 63

22%

256

Acouphènes

permanents 

Score=2

52 34 29 115

40.1%

Acouphènes

insomniants
Score= 3

37 16 25 78

27%

Total 122

42.6%

79

27.6%

85

29.8%

286

100%

Résultats du traitement en fonction de l’intensité des acouphènes
(Médication standard)

Evolution 

Présentation

Clinique  

Normal

i

-sation

Amélior

-ration

Stabili

-sation

Aggrav

-vation

Acouphènes 

itératifs

n=21

15

71%

- 5

23.8%

1

4.7%

Acouphènes 

permanents
n=52

23

44%

11

21%

13

25%

5

9.6%

Acouphènes 

insomniants

n=37

4

11%

16

43%

17

45%

-

Total 
N=110

42
38%

27
24.5%

35
31.8

6
5.4%

Résultats du traitement en fonction de l’intensité des acouphènes
(Protocole 1)

Evolution 

Présentation
Clinique  

Normali-

sation

Améliorati

on

Stabilisati

on

Aggravati

on 

Acouphènes 

itératifs

n=21

17

80%

-- 3

14.8%

1

4.7%

Acouphènes 
permanents

n=34

20
58.8%

5
14.7%

8
23.5%

1
5.8%

Acouphènes 
insomniants

n=16

2
12.5.5%

10
62.5%

4
25%

-

Total 

N=71

39

55%

15

21.1%

15

21%

2

2.8%

Résultats du traitement en fonction de l’intensité des 
acouphènes

(Protocole 2)

Evolution 

Présentation

Clinique  

Normalisatio

n 

amélioration stabilisation Aggravatio

n 

Acouphènes 

itératifs

n=21

18

85.7%

-- 2

9.5%

1

4.7%

Acouphènes 

Permanents
n=29

24

82.7%

3

10.3.%

1

3.4%

1

3.4%

Acouphènes 
insomniants

n=25

3
12%

19
76%

3
12%

-

Total 

N=75

45

60%

22

29.3%

6

8 %

2

2.6%

Tableau récapitulatif des résultats en fonction   de l’intensité des acouphènes.

Evolution 

Présentation
Clinique  

Normalisation Amélioration Stabilisation Aggravation 

Acouphènes 
itératifs

N=63

50
79.3%

- 10
15.8%

3
4.7%

Acouphènes 
Permanents

N=115

67
58.2%

19
16.5%

22
19.1%

7
6%

Acouphènes 
insomniants

N=78

9
11.5%

45
57%

24
30.7%

-

Total 
N=256

126
49.2%

64
25%

56
21.8%

10
3.5%

SYMPTOMES

100%
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79%
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hy
po

ac
ou

si
e

ac
ou

ph
èn

es
 

ve
rt

ig
e

hy
pe

ra
co

us
ie

do
ul

eu
re

us
e 

pl
én

itu
de

d'
or

ei
lle

ot
ol

iq
uo

rr
hé

e

pa
ra

ly
si

e

fa
ci

al
e

SYMPTOMES

Fréquence des signes d’appel

Les données cliniques au cours du traitement                           
Évolution des acouphènes 

Délai de prise en charge < 24 Heures

Régression complète (normalisation)
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évolution des acouphènes

Régression complète (normalisation) 
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Délai de prise en charge > 15 J
évolution des acouphènes

Régression complète (normalisation) 
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Données cliniques avant et    
après traitement

Symptômes à

J0

Fin du traitement   j100

Effectif de

dommages   

Pourcentage 

Hypoacousie 
n=286   100%  

155 54.2 %

Acouphènes 
n= 256   89%

129 45.1%

Vertige 

n=48      16.7%

34 11.8%

DISCUSSION:
La prise en charge
- Le but de notre traitement est de lutter contre la souffrance des cellules sensorielles par amélioration de leurs métabolisme s en diminuant l’inflammation et en augmentant l’apport en oxygène aux tissus 
sensoriels;
- Il nous a été difficile de comparer les différentes études pour les pourcentages de récupération de l’audition, des acouphènes et des vertiges, en raison de la variabilité des méthodologies utilisées. En effet, les 
critères d’inclusion des patients, l’expression des résultats audiométriques et l’analyse de la récupération auditive différe nt d’un auteur à l’autre;
- Avec la randomisation              3 groupes de traitement comparables comme le prouve la répartition de leurs valeurs initiales                  calculer la probabilité de récupération neurosensorielle                 déterminer si 
une prise en charge est indiquée  chez tous les patients .

Analyse des résultats Stabilité clinique: j100 (fin du trt) – j180

Dissociation clinico-pharmacologique

Phase de consolidation 

Efficacité des P2 et P1 dans la réanimation cochléaire 

Le pouvoir anti ischémique de P2  > P1, protocole standard

Obtention du taux le plus élevé de guérison 
indépendamment des formes

cliniques même les plus sévères

A notre avis, ce sont les propriétés 
rhéologiques synergiques de 
l’association et de l’action sur le spasme 
vasculaire sans effet vasodilatateur 
général  de la Pentoxifylline qui 
déterminent son potentiel 
thérapeutique dans cette affection. 

Délais thérapeutiques : 

Prise en charge précoce (15 J)

Meilleure récupération 

neurosensorielle

Au delà  du 15ème jour 

Récupération moins

marquéeLes déficits légers 

Si prise en charge précoce (24 H) Au delà de la 24ème H  

Médication standard.
Protocole 2 efficacité  

(P1, Pstd)

Altération de la transduction mécano sensorielle

Action mécanique (CCE)c

Neurotoxicité
glutamatergique

Action métabolique (CCI)

Coexistence fréquente
(58, 165, 31, 88, 38)  

CONCLUSION

- Sur le plan épidémiologique malgré leur impact social, économique et politique, les blasts auriculaires n’ont jusqu’à ce jour fait l’objet d’aucune étude globale rassemblant 
l’ensemble des acteurs impliqués dans ce cadre nosologique multidisciplinaire. La littérature nationale est très pauvre dans ce domaine et montre que les travaux faits jusqu’à ce jour 
sont parcellaires et ne répondent pas à une vision d’ensemble de la  pathologie rattachée au système 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, l’analyse comparative de l’évolution des acouphènes chez les trois groupes indique que l’efficacité thérapeutique du P2 
est supérieure à celle du P1 et de la médication standard.

Déficits légers et modérés

Déficits sévères

Déficits profonds 

Diminution des canaux
ioniques fonctionnels 

des cils
Rupture, fusion

destruction des cils

Destruction partielle
ou totale des CC

Cible du TRT
TRT inutile 

(35, 65)
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