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anatomiques
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Anatomie de l’oreille

Externe
Moyenne

Interne rétrocochléaire

Surdité de 
perception



Organe de Corti 

(sensoriel)

Cochlée

1- endolymphe

2- perilymphe

4- mb Reissner

5- Cellules ciliées internes 

et externes

7- Strie vasculaire

8- nerf auditif



Physiologie de l’audition
Strie vasculaire = Echange ionique



cellules ciliées  externes

contractent au cours du déplacement de la membrane basilaire par une onde 

sonore



Excitation des cellules ciliées internes
Contraction CCE entraine la membrane tectoriale vers le bas en augmentant son déplacement

Cisaillement stéréocil des CCI par la membrane tectorial et induction d’un potentiel d’action



Vascularisation de l’oreille interne



Etiologies 
SUB
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Epidémiologie

● 300 à 100 000 pers/an
● En général l’adulte d’âge moyen 50-60 ans , sexe ratio 1

● 85% des cas SB = idiopathiques



Etiologies Surdités brusques

Auto-immune

vasculaire

Idiopathique

Tumeur 

rétrocochléaire

Traumatiques Ototoxicité

Infectieuses



Etiologies Surdités brusques

Externe : coton tige
Blast
Barotraumatisme
Sonore
Iatrogène chirurgical
Fistule périlymphatique
Maladie de Ménière

Traumatiques



Etiologies Surdités brusques

Labyrinthite bactérienne : signes vestibulaires associés
Méningite bactérienne 
Virus tropisme otologique/neurologique : uni ou bilatéral

• Oreillon
• Rougeole
• Rubéole
• Zona
• VIH
• CMV
• EBV
• Lyme
• Syphilis

Cholestéatome

Infectieuses



Etiologies Surdités brusques

7% Aminosides (prédisposition 
génétique)

Diurétiques de l’anse (résolutive à arrêt)
Macrolides
Kardégic
Cisplatines (7% atteintes CCE)

Solvants, métaux lourds

Ototoxicité

Selimoglu

E ., Aminoglycoside induced ototoxicity Curr

Pharm Des. 2007



Etiologies Surdités brusques

Schwannome vestibulaire
Méningiome de angle ponto-

cérébelleux

Tumeur 

rétrocochléaire



Etiologies Surdités brusques

Syndrome de Cogan : Sd cochléo-
vestibulaire + kératite interstitiel + Aorte

Lupus

Syndrome de Susac : Surdité + encéphalite 
+ rétinopathie

Diabète

Auto-immune

Grasland et al, Rheumatol 2004



Etiologies Surdités brusques

Thrombo-embolique
Drépanocytose
Macroglobulinémie de 

Waledenström
Hémorragie intra-labyrinthique

vasculaire



Etiologies Surdités brusques

Idiopathique

Virale Stress cellulaire
cochléaire

(Mediation AI)

Rupture des
Membranes
labyrinthiques

Occlusion
vasculaire

Physiopathologie inconnue

Hypothèses

Pathology and Pathophysiology of Idiopathic Sudden Sensorineural Hearing Loss
Merchant, Saumil N.; Adams, Joe C.; Nadol, Joseph B. Jr. Otology & 

Neurotology 26(2):p 151-160, March 2005.

https://journals.lww.com/otology-neurotology/toc/2005/03000
https://journals.lww.com/otology-neurotology/toc/2005/03000
https://journals.lww.com/otology-neurotology/toc/2005/03000
https://journals.lww.com/otology-neurotology/toc/2005/03000


Etiologies Surdités brusques

Idiopathique

Virale

1- Invasion virale cochléaire et nerveuse créant
une inflammation locale. Voie hématogène

2- Réactivation virus neurotrope dans les 
ganglions nerfs cochléaires

3- Réactivation virale (saisonalité) générale
induit production Ac qui réagissent avec les 
Ag cochléaires.

ORL 2008;70:52–62 DOI: 10.1159/000111048 Sudden Deafness: Is It Viral? Saumil N. Merchant 

Marlene L. Durand Joe C. Adams



Etiologies Surdités brusques

Idiopathique

Virale

Mort des cellules ciliées de l’organe de Corti

+/- atrophie de la membrane tectoriale, de la 
strie vasculaire et des neurones cochléaires

ORL 2008;70:52–62 DOI: 10.1159/000111048 Sudden Deafness: Is It Viral? Saumil N. Merchant 

Marlene L. Durand Joe C. Adams



Etiologies Surdités brusques

Idiopathique

Occlusion
vasculaire

Pathology and Pathophysiology of Idiopathic Sudden Sensorineural Hearing Loss
Merchant, Saumil N.; Adams, Joe C.; Nadol, Joseph B. Jr. Otology & 

Neurotology 26(2):p 151-160, March 2005.

Vascularisation terminale 
Pas de suppléance. 

https://journals.lww.com/otology-neurotology/toc/2005/03000
https://journals.lww.com/otology-neurotology/toc/2005/03000
https://journals.lww.com/otology-neurotology/toc/2005/03000
https://journals.lww.com/otology-neurotology/toc/2005/03000


Occlusion vasculaire

Dette en O² organe de Corti = ischémie cochléaire
Dégâts microcirculatoires de la strie vasculaire

Souffrance du neuro-épithélium sensoriel

Directement

- Privation sanguine

- Anoxie

Indirectement

- Oèdeme

- ↑ P° liquides labyrinthiques



Clinique
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Surdité brusque
● Surdité de perception Unilatérale
● Surdité > 30dB 
● Surdité sur 3 fréquences 

consécutives au minimum
● Surdité installée < 3j



Bilan ORL

Otoscopie
Bouchon, OMA, 

Perforation tympanique

Acoumétrie



Bilan ORL

Otoscopie
Bouchon, OMA, 

Perforation tympanique

Tympanométrie
Type A, B ou C

Audiométrie Tonale 
et Vocale
2 cbe en dessous 20dB



Bilan ORL

Otoscopie
Bouchon, OMA, 

Perforation tympanique

Tympanométrie
Type A, B ou C

Audiométrie Tonale 
et Vocale
2 cbe en dessous 20dB

Bilan etiologique
IRM labyrinthique et APC
Sérologie HSV, VZV, CMV, 
EBV, Lyme et syphilis
GAJ et HbA1c



Pronostic
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“Récupération 
spontanée en 
< 2 semaines”

Evolution

50-70%

« Récupération, 
stagnation, résolution 

spontanée”

“Traitement débuté”

< 8jRègle 1/3



Facteurs pronostic

Vertiges et acouphènes 
associés

HTA associée

Aspect de l’audiométrie
âge Délais mise en place du 

traitement



A = ascendante
Bon pronostic

B = plateau
Assez bon pronostic

C = descendante
Récupération Médiocre

D=  Scotome neurosensoriel
Réservé

E= Cophose ou subcophose
Très mauvais pronostic

[

Idiopathic sudden sensorineural hearing loss : a review Charrier JB Tran Ba Huy P., Ann

Otolaryngol Chir Cervicofac . 2005



Conséquences

Intelligibilité dans le bruit dégradée
Sommation des sons au niveau des 2 oreilles pour extraire la parole

Perte de la stéréophonie
Sommation des sons permet une localisation spatiale efficiente

Fatigue, Isolement, dépression
Développement précoce de maladie neurodégénérative



Traitement
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Corticothérapie
1 à 2 mg/kg/j 

pendant 7 jours IV



Récupération : Wilson et al., 1980

Dexaméthasone ou 
methylprednisonolone

Placébo

78% 38%



Autres thérapeutiques

Vasodilateurs01 Pas efficacité prouvée 02 Carbogène
Pas d’efficacité

03 Hémodilution 
normovolémique

04 Mannitol 
Pas d’efficacité

Pas efficacité

05 Antiviraux
Pas efficacité



Injection 
transtympanique de 
dexaméthasone

Pas de preuve de supériorité ITT Vs CTC PO
Moins effets secondaire
Meilleur contrôle de la glycémie

Nb etudes montrent intérêt de ce traitement 
pour la récupération



Place de OHB
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Mécanismes OHB dans les SB ?

● ↑ de l’O² dissous, diffusion augmentée → effet de suppléance

● Déformabilité des hématies → effet rhéologique

● Vasoconstriction des territoires vascularisés sains → effet anti-
œdémateux

OHB double intérêt

- Rétablissement des métabolismes oxydatifs de la strie 

vasculaire

- Protection de la cellule sensorielle même si ralentissement 

circulatoire



Remboursement S.S. 

dans les centres 

hyperbares publics

Pas dans le privé !

ECR  = étude clinique randomisée



Dans la littérature scientifique

Intérêt Marseillais ORL et OHB dès 
1968, concomitant de l’utilisation 
de l’OHB pour les SB (dès 1960)

Méta analyse : Cochrane 2012 

Efficacité 
Pas de preuve de la supériorité 
de l’OHB par rapport au 
traitement médical.

Problématique méthodologique 
avec études rétrospectives et peu de 
prospectives randomisées et en 
double aveugle…



10e conférence de consensus du Comité 
Européen de médecine hyperbare 2016



10e conférence de consensus du Comité 
Européen de médecine hyperbare 2016





Depuis ECHM 2016



Etudes prospectives randomisées OHB (88 
participants)

Vs CTC ou placébo (62 participants)

Récupération auditive améliorée avec OHB vs le 
traitement médical seuil

- mean difference, 10.3 dB; 
- IC95% [6.5-14.1 dB]; 
- odds ratio of hearing recovery 4.3;



Etudes cliniques randomisées ou non comparant l’effet de OHB en association avec le 
traitement médical Vs traitement médical seul dans la SUB. 

Etudes sur 2401 patients (3 études randomisées + 16 non randomisées)

Amélioration de la récupération auditive dans le grp OHB Vs traitement médical seul
Récupération complete 
- OR, 1.61; 
- IC95% [1.05-2.44]
Surtout dans les surdités sévères et profondes



Comparaison OHB, CTC orale et combinaison de traitements pour le traitement de la 
SUB

Etudes sur 171 patients (3 études randomisées + 16 non randomisées)

Amélioration de la récupération auditive dans le grp OHB+CTC (Pec retardée) et OHB 
seule à < 7jours début des symptômes. 

- Surdité profonde : OHB seul ou avec CTC p < 0,005
- Surdité pente ascendante  : OHB seule p < 0,005
- Surdité en pente de ski ou plateau  : OHB + CTC orale p < 0,005



Etude rétrospective sur 64 patients

- 25% récupération complète
- 23,43% récupération partielle
- 40,63% absence d’amélioration

Amélioration+++ si début OHB < 7 jours (OR=27,63 p=0,001)



Etude rétrospective 36 patients ITS Vs 33 OHB

- Absence de différence significative sur gain audiométrique

Mais délai début TRT plus important groupe OHB (J8 vs J4)
Perte audio plus importante groupe OHB



Etude rétrospective 82 patients
- 45 corticostéroïde + ITS 
- Vs 38 corticostéroïde + ITS + OHB (14 séances)

Amélioration significative OHB: 28,1 vs 14,8 dB



Etudes randomisées sur 107 patients en 3 bras: 
- 22 TRT standard: 61,9% amélioration, +17,6 dB
- 27 OHB 2,5 ATA 20 séances 2 séances/J: 81,5% amélioration, +26,9 dB
- 38 OHB 2,5 ATA 20 séances 1 séance/J: 78,9% amélioration - +27,2 dB

Différence significative OHB vs TRT standard
Pas différence significative entre 2 groupes OHB



OHB en combinaison aux corticostéroïdes 

Début OHB< 2semaines SUB

surdité sévère à profonde, OHB < 1 mois

Pas OHB > 6 mois d’évolution de SUB

+ En théorie : ne pas traiter des acouphènes isolés



Expérience SMH Ste Marguerite  SB
Année 2016



Protocole OHB

Procédure standardisée
● Avis ORL, 
● Elimination des C.I. hyperbares
● Echelle de qualité de vie : THI, EQA, SF 36
● Audiogramme informatisé : PAM (perte aérienne moyenne), PTM (pure tone mean), puis 

GAM et GTM

10 séances à 2.5 ATA pendant 90 minutes

Réévaluation cochléaire à 10 séances avec proposition de poursuivre de 10 séances 
supplémentaires si récupération partielle non stabilisée





+



Stabilité de la prise en charge des SUB

TOUS adressés par des ORL

115 patients MAIS 85 feront de l’OHB 
- Récupération avant OHB
- C.I. OHB
- Refus des patients (durée 

du traitement) 



Profils des patients 

Répartition par tranche 
d’âge

10 à 20 20 à 30 30 à 50

50 à 65 65 à 80 >80 ans

sexe ratio

féminin

masculin

0
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15

20

25

30

35

40

<7 j entre 7 à 15j entre 15 et
30 j

>30j

Délai de PEC OHB



Profils des courbes audiométriques
Répartition des profils audio 

initiaux

ascendante

plateau

descendante

scotome

cophose

43%



Saisonnalité ?

0

5

10

15

20

25

30

printemps été automne hiver

Répartition par saisons



OBT ?
● Toutes indications confondues : OBT 10 à 15% dans les centre OHB

● Dans les SUB en 2016 → 16.5% tous stades confondus
● Contexte hivernal +++ saisonnalité
● Pbe : Arrêt précoce des séances d’OHB (<10 séances)

➢ 35%  VS   5% si pas d’OBT



OBT ?
Prévention à évaluer : 

Lavage des fosses nasales et 
décongestionnant : Aturgyl
CI si coronarien

Evaluation de la fonction 
tubaire par questionnaire 
EDTQ-7

Otovent préventif si EDTQ-7 
> 3



Nombre de séances d’OHB réalisées

0
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35

1 2 3 4 5 6

Nbe Patients

32
20 séances

10 séances

30 séances

23

13



GAIN post OHB ?
Toutes courbes audio confondues, délai de prise en charge, saisonnalité, per ou post corticothérapie…..

22

5 7

51

0

10

20

30

40

50

60

nul NE aggravation amélioration

Evolution auditive



Dans le détail…

51 patients / 85 traités ( 60% ) qui vont s’améliorer 
→ GRANDES DISPARITES

Intérêt du TTT : 
➢ Récupération ad integrum ou presque de l’audition
➢ Récupération au-delà de 60/50db pour appareillage



Quelques cas cliniques…



H47ans, 
adressé par service 
ORL APHM 
Conception,
sans atcd, 
J30 d’une SUB, + 
C.I. corticothérapie

Pose d’ATT pour 
dysperméabilité
tubaire



F 49 ans
ATCD: Carcinome du 
larynx Oct. 2020 
(radiothérapie 
chirurgie) et 
Tabagisme actif
Adressé par ORL 
J7 SUB Gauche + 
Acouphènes
Mis sous 
Corticothérapie PO + 
Vasodilatateur



F 35ans
Adressée ORL
SB régressive initialement 
sous CTC puis réapparition …

Reprise anamnèse : délai réel 

7 mois !!!



F 40ans, ATCD de cupulolithiases, 
adressée ORL, 
J7 d’une Surdité avec vertiges et 
acouphènes

TTT en cours : CTC tympanique, Zelitrex, 
tanganil.

SB ?

Plutôt Maladie de Ménière



H 54ans
Adressé ORL J2 SB 
Atcd : néo pancréas

TTT en cours : Solupred
120mg/j
Zelitrex
Inexium 20mg

Métastase de APC ? 
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