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ABREVIATIONS

AIS : Anti inflammatoire stéroidien

AINS : Anti inflammatoire non stéroidien

AMPA : Alpha-amino-3-hydraxy-5-methyl-isoxazol-propionate
AT : Audiométrie tonale

BAB : Bouchon anti bruit

CA : Conduction aérienne

CCE : Cellule ciliée externe

CCl : Cellule ciliée interne

CO : Conduction osseuse

dB : Décibel

DGA : Délégation générale de 'armement

FAMAS : Fusil d’Assaut de la Manufacture d’Armes de Saint-Etienne
Hz : Hertz

IRBA : Institut de recherche biomédicale des armées

IV : Intraveineux

NMDA : N-méthyl-D-aspartate

OHB : Oxygene hyperbare

OPEX : Opération extérieure

Pa : Pascal

TSA : Traumatisme sonore aigu
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INTRODUCTION

Le traumatisme sonore aigu (TSA) résulte de I'exposition brutale de la cochlée a une pression
acoustique intense. Les atteintes peuvent étre temporaires, avec élévation transitoire des
seuils de perception ou définitives avec pertes auditives irréversibles. Les lésions sont
d’origines mécaniques et métaboliques. La symptomatologie associe acouphenes,
hypoacousie et parfois hyperacousie douloureuse. L'atteinte auditive peut étre évaluée par
audiométrie tonale plus accessible notamment en ambulatoire, et par les otoémissions
acoustiques ayant une plus grande valeur pronostique concernant I’évaluation des TSA (1)
mais dont I'utilisation est plutot réservée en milieu spécialisé. Dans les armées, la prévention
primaire repose sur le port de protections auditives adéquates lors des situations a risque
d’exposition et la formation de tout usager d’armes a feu. De nombreuses thérapeutiques
sont décrites, avec une part prépondérante pour la corticothérapie avec un faible niveau de

preuve.
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1) LE TRAUMATISME SONORE AIGU

I.1. Définition :

Le TSA se définit comme une agression sonore de la cochlée par un bruit quelle que soit la
durée d’exposition. Typiquement, ce sont les bruits impulsionnels, d’une durée inférieure a
300 ms, qui représentent I’'agent acoustique traumatisant. En milieu militaire, les détonations
d’arme a feu ou d’explosif, qui peuvent atteindre un niveau de créte de 160 décibels (dB), sont
al'origine d’un nombre important de TSA chaque année (2,3). La surveillance épidémiologique
des armées entre 2007 et 2014 rapporte 10 487 déclarations de cas de TSA sur la période,
pour une incidence variant de 3,4 a 4,0 cas pour 1000 personnes-années (4). L’atteinte de la

cochlée peut étre temporaire ou définitive méme aprés une exposition unique.
Le TSA, est une entité nosologique a différencier (5) :

- Du blast auriculaire, résultant d’'une explosion générant un souffle créant une
surpression supérieure a un bar ;

- De l'accident barotraumatique, qui résulte d’'une variation des volumes gazeux en
fonction des variations pressionnelles (plongée, aviation) (6) ;

- Des surdités professionnelles résultant d’une exposition prolongée a des niveaux

sonores élevés.

1.2. La physique du signal sonore :

L'onde sonore est une vibration mécanique des molécules du milieu ambiant. Elle se propage
de proche en proche de fagon aléatoire, en fonction des propriétés élastiques du milieu. Dans
I'air, elle se propage a 340 m/s. Elle est composée de variations de pressions d’amplitudes
inférieures a un bar et est caractérisée par trois parameétres : sa fréquence, son intensité et sa

durée (6).

1.2.1. La fréquence :

Elle correspond au nombre de vibrations émises en une seconde. Elle se mesure en Hertz
(Hz). Les fréquences pergues par I'oreille humaine vont de 20 Hz, correspondant aux sons

graves, a 20 000 Hz, correspondant aux sons aigus. La sensibilité maximale se situe entre
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1000 et 6000 Hz alors que les fréquences conversationnelles chez I’'homme se situent

entre 300 et 4000 Hz.

A intensité et durée égales, un bruit avec une fréquence plus élevée est plus nocif qu’avec
une fréguence basse, car I'énergie se dissipe rapidement au début de la cochlée. Ainsi les
bruits riches en fréquences aigues sont plus nocifs que ceux a fréquence graves. Ceci est

notamment vérifié dans le cas des armes a feu (7).

1.2.2. U’intensité :

Elle correspond a I'amplitude de la vibration. C’est une variation infime de la pression
autour de la pression atmosphérique moyenne. En acoustique, il est d’usage de parler de
pression acoustique d’un bruit. Elle est mesurée en Pascal (Pa).

L’oreille est sensible a des pressions allant de 0.00002 Pa a 20 Pa. Pour utiliser une échelle
plus petite il a été créé une notation logarithmique : le décibel (dB).

Le doublement du niveau de pression d’une source sonore correspond a une
augmentation de 6 dB, alors que I'addition de deux niveaux de pression équivalente

correspond a une augmentation de 3 dB.

Respiration humaine 10 dB tres faible
Conversation normalea 1 m 60 dB moyen
Cabine d’avion de ligne 80 dB fort

Foule dans un stade de foot 100 dB trés fort
Décollage d’un avion 120dB

Tir par arme a feu >130dB

Figure 1. Exemples de niveaux sonores
La propagation d’un signal sonore est fonction de la distance parcourue, I'évolution
géométrique de la pression va modifier le niveau de pression acoustique. Plus on s’éloigne
de la source, plus I'amplitude de vibration est faible. Le son capté par l'oreille sera donc

moins fort.
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1.2.3. La durée :

Elle correspond au temps pendant lequel le milieu est perturbé. L'unité utilisée est la
seconde (s).

Plus I'exposition au bruit est longue plus les risques auditifs augmentent.

1.2.4. Cas particulier des bruits impulsionnels :

Leur durée est courte, inférieure a 300 ms.

Le temps pour que I'onde atteigne son niveau de crete est cours (< 10 ms).

La durée du pic de surpression (Ta) est courte.

Leur niveau de surpression ou niveau de créte peuvent atteindre 160 dB pour un fusil d’assaut
jusqu’a 190 dB pour des tirs de mortiers (2).

Pression

- — —— ——— — - - - - —

>
0 Ta temps

Figure 2 : Onde de choc schématique : bruit impulsionnel (6)

Une énergie acoustique de haute intensité et de courte durée est alors transmise a l'oreille,

les mécanismes de protections physiologiques de I'oreille n’ont pas le temps de se mettre en

place rendant les bruits impulsionnels plus nocifs.
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1.2.5. Influence du milieu :

En espace fermé (hangar, stand de tir, tir dans un véhicule) le signal de pression est plus
complexe, il se produit des phénomenes de réverbération qui peuvent prolonger la durée

d’un bruit impulsionnel, augmentant les risques de lésions auditives.

I.3. Les signes fonctionnels du TSA :

L'agression de la cochlée est a I'origine de signes fonctionnels réalisant le tableau clinique du
TSA. Il s’agit de l'association variable de signes cochléaires (acouphéne, hypoacousie,
hyperacousie), voire vestibulaires (vertiges) et parfois otalgies, sensation de plénitude de
I'oreille, céphalée au décours immeédiat ou apres un intervalle libre de quelques heures d’une
exposition sonore a potentiel traumatique. Medina et al. ont réalisé une étude transversale a
propos de 10 487 cas de TSA issue des données de surveillance épidémiologique des armées
francaises de 2007 a 2014. 94,1% des cas présentaient un acouphene, 69,1% une hypoacousie,

et dans moins de 10% des cas un autre symptome (6).

1.3.1. Les acouphénes :

Les acouphénes constituent le symptome majeur apres un TSA (8,9). Il est souvent le motif
amenant le patient a consulter, et le signe fonctionnel le plus invalidant rapporté par les

patients, que ce soit immédiatement ou a distance du TSA.

lIs sont principalement décrits comme aigus et continus (sifflement). lls peuvent étre
réversibles a distance du traumatisme. Leur intensité quand elle est mesurable, varie de 5 a
15 dB et diminue dans le temps (10). lls siegent préférentiellement vers la fréquence de 4 kHz
ou a des fréquences supérieures, selon le spectre Iésionnel du bruit. S’ils sont associés dans la
majorité des cas a une hypoacousie, les acouphénes constituent le seul symptéme d’un TSA

dans 5a 8 % des cas. (8,11,12).

Le FAMAS (Fusil d’Assaut de la Manufacture d’Armes de Saint-Etienne) utilisé par 'armée
francaise induits des acouphénes au-dela du 4 kHz avec une répartition identique entre 6 et 8
kHz (10).Lorsqu’ils persistent, les acouphénes constituent un symptome invalidant,
notamment sur le plan psychologique. lls favorisent I'apparition d’anxiété et de dépression.

Ils auraient un retentissement sur la qualité du sommeil. De plus, chez le militaire les
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acouphénes ont un impact sur le plan opérationnel, pouvant masquer la communication et

engendrer une fatigue auditive (13).

1.3.2. L’hypoacousie :

Symptome souvent au second plan apres un TSA, elle est a rechercher systématiquement lors
de l'interrogatoire car souvent non signalée par le patient. Elle peut étre uni ou bilatérale, et
ne se manifester que par une impression d’oreille « cotonneuse » ou oreille « bouchée »
impactant l'intelligibilité des sons dans un environnement bruyant. L'incidence de I’atteinte
diminue avec le port de protections auditives (14,15), et concerne préférentiellement I'oreille

gauche (8,9,11,12,14).

1.3.3. Les autres signes fonctionnels :

-Une hyperacousie douloureuse, ainsi qu’une diplacousie génant les localisations sonores
peuvent étre associées (3,6) ;

- Des vertiges, nausées ou nystagmus passagers et brefs par effet Tullio, ont été rapportés
(5,16) ;

- Des céphalées, pouvant étre secondaires aux acouphénes sont parfois décrits par les

patients.
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1.4. Les signes physiques :

L’examen clinique est pauvre avec notamment une otoscopie normale signant I’atteinte isolée
del'oreille interne, ou bien ne retrouvant qu’une hyperhémie périmartellaire (signe de Muller)
si réalisée précocement apreés le traumatisme. En cas d’hypoacousie, les tests audiométriques
montrent une atteinte perceptive pure prédominant sur les fréquences aigués (typiquement
un scotome en forme de V centré sur 4 ou 6 kHz). En cas de modification de I'aspect du

tympan, une autre hypothése diagnostique doit étre privilégiée (17).

1.4.1. L’acoumétrie :

- Le test de Weber retrouve une latéralisation a l'oreille saine ou la moins sourde,
typique d’une surdité de perception ;

- Le test de Rinne est positif.

1.4.2. l’audiométrie tonale :

Elle consiste a envoyer des stimulations sonores par des sons purs de fréquence et d’intensités
variées.

Le sujet, équipé d’'un casque est placé dans une cabine insonorisée. Des sons purs de
fréquence sont envoyés par conduction aérienne a intensités croissantes. Une fois le signal
sonore percu, le patient doit le signaler a I'aide d’un bouton de pression. Cela permet de
réaliser des courbes d’évaluation des seuils auditifs oreille par oreille. Les fréquences étudiées

au sein des armées sont 250, 500, 1000, 2000, 4000, 6000 et 8000 Hz.

Dans I’étude de Casanova et al. sur les pratiques médicales de 111 médecins d’unité au sujet
des TSA, tous les services médicaux d’unité sont équipés d’un audiometre (100%), dans 82%
des cas un audiogramme de référence est disponible, et dans 93,7% des cas une surveillance
des militaires exposés aux bruits d’armes est réalisée (18).

Pour évaluer au mieux l'atteinte auditive et la suivre dans le temps il est nécessaire de réaliser
un examen audiométrique en urgence (6). Méme si précocement, la présence d’acouphénes

rend la détermination des seuils difficile.

Dans un TSA par arme a feu, I'audiométrie tonale montre un déficit perceptif sur les

fréquences aigués avec typiquement une encoche en V centrée sur les fréquences supérieures
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a 4 kHz. Dans le cas du FAMAS, on observe une atteinte centrée sur 6 kHz mais pouvant

atteindre les fréquences 3, 4 et 8 kHz (11).

Une évolution vers une amélioration partielle spontanée est attendue dans les 72 heures

(4,19), ainsi I'atteinte audiométrique peu passer inapergue si elle est évaluée a distance. Apres

cing a sept jours, les Iésions audiométriques sont peu évolutives.
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Il. PHYSIOLOGIE

I.1. Rappel de la physiologie de I'oreille :

11.1.1. U'oreille externe :

- Elle focalise le son en le conduisant vers le tympan ;

- Elle permet une amplification du son dans les fréquences conversationnelles (surtout
entre 2 et 4 kHz) par conduction aérienne dans le conduit auditif externe ;

- Elle réalise une protection mécanique du systeme tympano-ossiculaire par I'angulation

anatomique du conduit cartilagineux/conduit osseux.

11.1.2. U’oreille moyenne :

Elle correspond au systéme tympano-ossiculaire, a la trompe d’eustache et a la

mastoide (17,20).

1.1.2.1. Transmissions des ondes :

Le tympan entre en vibration au contact de 'onde sonore et la convertit en une variation de
pression dans le milieu liquidien de I'oreille interne. Il transmet cette vibration a la chaine
ossiculaire. Puis le marteau (malleus) qui est au contact du tympan, transmet la vibration a
I’'enclume (incus) puis I'étrier (stapes) qui fait vibrer a son tour la fenétre ovale de |'oreille
interne. Cette transmission ossiculaire crée des variations de pressions liquidiennes dans

I'oreille interne qui transformera I'onde mécanique en signal nerveux.

1.1.2.2. Adaptation d’impédance :

L'adaptation d’'impédance est un phénomeéne permettant a I'oreille moyenne de modifier sa
résistance et son élasticité, lors de la transmission des ondes du milieu aérien vers le milieu
liquidien de l'oreille interne. Si les vibrations aériennes étaient transmises directement aux
liquides de l'oreille interne, I'énergie acoustique serait perdue au niveau de l'interface air-
liquide. L'oreille moyenne récupére I'énergie acoustique disponible dans le milieu aérien et
augmente |'amplitude des stimuli mécano-acoustiques dans |'oreille interne par deux

mécanismes :
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- Le systeme des osselets permet d’amplifier I'onde sonore grace au rapport des leviers.
L’axe de la chaine ossiculaire passe par I'articulation du marteau et de I'’enclume, mais
les deux bras ont des longueurs inégales (L1/L2= 1.3), il amplifie donc les forces d’un
facteur 1,3 ;

- La surface du tympan (0,6 cm?) plus grande que la surface de I’étrier (0,03 cm?) au
contact de la cochlée (I'oreille interne), permet I’'amplification des vibrations au niveau

de la fenétre ovale.

L'amplification théorique de pression atteint un facteur multiplicatif de 26 soit un gain de 28

dB (21).

11.1.2.3. Protection de l'oreille interne :

Les muscles de I'oreille moyenne participent a la protection auditive lors de la présence de

son de fortes intensités.

Le muscle stapédien (de I'étrier) se contracte, c’est le reflex stapédien. Cette contraction
musculaire provoque un changement d’axe au niveau du foramen ovale, diminuant les
mouvements liquidiens transmis dans l'oreille interne. Il se déclenche pour des sons
supérieurs a 120 dB. L’action de protection se situe surtout autour des basses fréquences,
inférieures a 2000 Hz. En raison de sa latence de 25 a 35ms, il ne protége pas l'oreille interne

des bruits impulsionnels (22).

1.1.2.4. Maintien des pressions et drainage de l'oreille moyenne :

La trompe d’eustache qui relie l'oreille moyenne au rhinopharynx, a une fonction

équipressive. Elle permet de garder une pression identique de chaque coté du tympan.

Elle s’effectue lors de la déglutition ou de la manceuvre de Valsalva.

11.1.3. L'oreille interne :

La cochlée assure la transduction. Elle transforme I'énergie mécanique du systeme liquidien
en une énergie électrique transmise sur le nerf cochléaire via la membrane basilaire (enroulée
en spirale) de I'organe dit de Corti. Sur cette membrane basilaire se trouvent les cellules ciliées

internes (CCl) et les cellules ciliées externes (CCE).
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L’énergie se propage dans les liquides de I'oreille interne de la base vers I'apex de la cochlée.
La cochlée est organisée de facon tonotopique, les hautes fréquences vers la base et les basses
fréquences vers I'apex.

La sélectivité fréquentielle fait appel a des mécanismes passifs et actifs (23).

1.1.3.1. Mécanisme passif des CCl :

Les CCl sont des mécanorécépteurs qui transforment les signaux produits par les vibrations

acoustiques en messages envoyés au systéme nerveux central.

Le déplacement de la membrane basilaire par les vibrations entraine un déplacement des CCl,
permettant une transduction et I’émission d’un potentiel d’action sur les fibres nerveuses de

la cochlée.

11.1.3.2. Mécanisme actif des CCE :

Les CCE n’envoient pas de message auditif au systéme nerveux central, elles amplifient les
vibrations mécano-acoustiques pres du seuil de détection, permettant ainsi I’excitation des
CCl. Les CCE ont un role d’amplificateur, qui est d’ailleurs a I'origine des otoémissions

acoustiques spontanées ou provoquées.

11.2. Physiopathologie du TSA :

Les atteintes auditives du TSA sont la conséquence de lésions de |'oreille interne. En raison du
caractere bref de I'impulsion sonore, le reflexe stapédien ne se met pas en place et I'onde est

transmise sans atténuation dans la cochlée (6).

Ces signaux acoustiques intenses, peuvent causer des dommages mécaniques et
métaboliques aux structures cochléaires. Les dommages se produisent dans la membrane de
Corti, par destruction mécanique des CCE et des CCl. lls entrainent par la suite un
fusionnement des cellules et peut s’accompagner d’'un phénomene d’apoptose (24,25). La
destruction cellulaire atteint son maximum en 7 a 10 jours en raison d’un second stress

oxydatif (26).
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11.2.1. Lésions mécaniques :

Les lésions mécaniques surviennent lorsque les mouvements de la membrane basilaire sont
excessifs, entrainant un détachement des cils (CCE et CCl) de la membrane basilaire par un
mécanisme de cisaillement. On observe une fusion, et désinsertions des cils de la membrane.
De plus la destruction des cils perturbe par contiguité les zones histologiquement saines
(27,28). Lors de hauts niveaux sonores, 'amplitude des déplacements des cellules ciliées peut

étre un million de fois plus grande que lors du seuil de sensibilité auditive (23).

Les CCE sont touchées avant les CCl qu’elles protégent (28).

11.2.2. Lésions métaboliques :

1.2.2.1. Flux ionigues de potassium ou de calcium :

- Les cellules ciliées baignent dans I’endolymphe riche en potassium. Lors d’'un TSAily a
un influx de potassium a travers des canaux situés au sommet des stéréocils par un
phénoméne mécano-électrique (29). La forte concentration en potassium dans
I’endolymphe devient toxique pour les cellules ciliées ;

- Il y a une activation de canaux voltage dépendant, entrainant une augmentation
excessive de calcium intracellulaire. Le calcium participe a la formation de radicaux
libres, et entraine une stimulation de protéases qui favorisent la désorganisation du

cytosquelette et des protéines membranaires.

1.2.2.2. Ischémie/reperfusion :

Les bruits puissants vont entrainer un cedéme de la strie vasculaire qui vascularise la cochlée.
Cet cedeme entraine une lésion cellulaire par ischémie, par la diminution du flux sanguin
cochléaire. Il en résulte une perte des cellules intermédiaires de la strie vasculaire pouvant

étre définitive (30).
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11.2.2.3. Excitotoxicité et production de radicaux libres.

Excitotoxicité :

Le glutamate est le principal neurotransmetteur excitateur des cellules ciliées.
En fonctionnement normal, apres libération dans la fente synaptique, il se fixe
sur un récepteur postsynaptique (les trois principaux étant : La N-méthyl-D-
aspartate (NMDA), I'alpha-amino-3-hydroxy-5-methyl-isoxazol-propionate
(AMPA) et les kainates). Lors d’'un TSA le glutamate est libéré en trop grande

guantité, il devient alors toxique pour les neurones (31).

Lors d’un TSA, les synapses afférentes se gonflent, a I'interface entre les CCl et
les dendrites des premiers neurones de la voie auditive (32), jusqu’a leur
destruction. La destruction libére du magnésium, provoquant une entrée
massive de calcium puis par cascade métabolique une mort cellulaire par

nécrose (33).

Production de radicaux libres :

Les dérivés de l'oxygene font partie d’'une classe de molécules oxygénées

(reactive oxygene species)

Lors d’'un TSA, il y a production de radicaux libres dans I'oreille, entrainant des
Iésions cellulaires et des tissus particulierement sur les protéines, les lipides et
I’ADN. Ils sont a I'origine du stress oxydatif. La formation de ces radicaux libres
démarre rapidement apres le TSA et peut se prolonger plusieurs jours, elle
atteint son maximum sept a dix jours aprés I'exposition traumatique (34). Les
CCE sont plus vulnérables aux radicaux libres, elles sont les premiéeres détruites

par ce mécanisme (35).
Les principaux radicaux libres impliqués dans le stress oxydatif :

= |’anion superoxide (02-) ;

= Le peroxyde d’hydragéne (H202) ;
= Radical hydroxyl (OH-) ;

= Peroxynitrite (ONOO°1-).
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11.2.3. Les conséquences fonctionnelles :

Aprés un traumatisme acoustique les cellules semblent soit se régénérer, soit se détruire
définitivement (25). Il est aussi décrit dans la littérature une récupération auditive spontanée

sans traitement (36).

La récupération spontanée peut aller jusqu’a 20 dB et se produit dans les 4 premiers jours
(37). Au-dela de cette période, les chances de guérison diminuent et le pronostic diminue. Le

traitement doit étre instauré le plus tot possible (4,24).

Par ailleurs, il existe une susceptibilité individuelle aux dommages otologiques et en moyenne

40% des personnes subissent des dommages permanents apres un TSA (18,24).
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lll. THERAPEUTIQUES

I11.1. But du traitement :

Le but du traitement est de lutter contre la souffrance cellulaire, éviter I‘apoptose et la
nécrose cellulaire, en améliorant I'apport en oxygéne au tissu, ou en luttant contre les

phénoménes inflammatoires locaux.

Plusieurs possibilités thérapeutiques ont été décrites. Le probléme étant que pour des raisons
éthiques, on ne peut réaliser d’étude prospective en double aveugle avec population témoin,
du fait d’un risque de séquelles auditives permanentes apres un TSA. Il a donc fallu s’appuyer

sur I'expérimentation animale pour évaluer de I'efficacité des thérapeutiques.

Plusieurs études ont été réalisées sur les perspectives thérapeutiques. Il est difficile cependant
d’évaluer la part de récupération auditive attribuable au traitement et celle de la récupération

spontanée aprés repos auditif (6,38,39).

I11.2. Différentes conceptions :

Dans les pays anglo-saxons, notamment les Etats-Unis, il semble d’usage de ne pas
traiter systématiquement tous les patients suspects de TSA, l'accent étant mis sur le repos

cochléaire.

En France, le choix est fait d’un traitement plus interventionniste. Le pari étant qu’un
traitement pourrait limiter les atteintes secondaires liées au mécanisme d’inflammation

locale, et d’aboutir a une cicatrisation plutét qu’une nécrose (5,6).

l11.3. L'urgence thérapeutique :

Il existe comme vu précédemment une grande part de récupération spontanée. Mais plusieurs
études ont montré qu’une précocité thérapeutique augmentait les chances de récupération.
Le délai précis pour lequel le patient a le plus de chance de récupération reste discuté : de 24

heures a 3 jours (3,40).
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111.4. Repos cochléaire :

Il s'impose dans tous les cas, quel que soit le traitement associé. La durée ne fait pas I'objet
de consensus. En pratique, dans les armées francgaises, une inaptitude au tir pendant un mois
est généralement prescrite. Du fait de I'élévation temporaire des seuils, il est observé une

récupération partielle spontanée en |'absence de traitement interventionnel (5).

111.5. Les substances anti-inflammatoires :

111.5.1. Les anti-inflammatoire stéroidiens (AIS) :

Les glucocorticoides restent la principale étape de la prise en charge avec nécessité d’un

traitement le plus précoce possible.

Pour que leurs actions soient efficaces, ils doivent pouvoir traverser la barriere hémato-
labyrinthique. Parnes et al. ont mesuré les concentrations endo-labyrinthiques de différents
AIS chez I'animal aprés traitement : la voie trans-tympanique permettait d'avoir des niveaux
de concentration plus élevés, puis la voie intraveineuse et enfin la voie orale. Le
méthylprednisolone était la molécule permettant d'avoir le plus haut niveau de concentration
endo et péri lymphatique, et cela pendant un temps plus important comparativement a

I'hydrocortisone et a la dexaméthasone (41).

C’est principalement sur le modele animal qu’ont été étudiés les modes d’action des AlS sur
la récupération auditive (42,43). Les corticoides agiraient sur les perturbations métaboliques
en réduisant I'inflammation et en améliorant le métabolisme cellulaire. En revanche, ils
n’auraient pas d’action sur le mécanisme de nécrose, limitant leur efficacité en cas de
mécanisme lésionnel élevé (43). D’Aldin et al. retrouvent une nette efficacité des corticoides

(méthylprednisolone) par rapport aux autres traitements (44).

Chez ’'homme, la corticothérapie par voie orale représente le traitement de référence bien
gu’aucune étude cas-témoin n’a pu étre menée pour évaluer son efficacité en conditions

cliniques (45). Le traitement est habituellement prescrit pour une durée de cing a sept jours.

La précocité d’instauration du traitement semble étre un facteur pronostic important :
Yehudai et al. ont retrouvé une amélioration significative des seuils comparativement aux

non-traités a condition d’une initiation de la corticothérapie dans les 7 jours (46).
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Bayoumy et al. retrouvent une amélioration de la récupération auditive si l'initiation de
I’association corticothérapie avec oxygénothérapie hyperbare (OHB) s’effectue dans un délai

inférieur a 2 jours (47).

Zloczower et al. ont publié en 2022 une étude cas-témoin sur I'efficacité de la prednisone dans
le traitement des TSA chez 263 militaires. Les audiogrammes ont été réalisés sept jours et un
mois apreés le traumatisme, en mesurant la conduction osseuse et aérienne. Sur
I’audiogramme réalisé a un mois, le groupe traité (prednisone 1 mg/kg avec une dose
maximale de 60 mg) présentait une meilleure récupération auditive que le groupe non traité.
Cependant, il faut noter que le groupe traité présentait des pertes initiales plus importantes
(différence significative) que le groupe non traité. L’instauration d’un traitement dans les
vingt-quatre heures apres TSA était associée a une meilleure récupération que ceux ayant été

traités aprés les vingt-quatre premieres heures (48).

Enfin, certains auteurs proposent l'injection trans-tympanique associée a une prise orale de
corticoides. Ainsi, dans une étude cas-témoin de dix-neuf patients, Chang et al. ont retrouvé
de meilleures récupérations auditives a un mois dans le groupe ayant bénéficié de
I'association du traitement trans-tympanique (dexaméthasone) avec le traitement
systémique (prednisone 60 mg et ginkgo biloba 40 mg) comparativement au groupe avec
traitement systémique seul. Cependant, cette technique est réservée aux milieux spécialisés

(49).

111.5.2. Les anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) :

A notre connaissance, aucune étude chez I’homme n’a pu démontrer I'efficacité des AINS dans

le traitement des TSA.
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I11.6. Supplémentation en oxygéene hyperbare :

La supplémentation en oxygene hyperbare, plus communément appelée OHB, permet
d’augmenter la pression partielle d’oxygene dans le sang et les tissus. Son utilisation dans le
traitement des TSA est consécutive a la suspicion de la pathogénie liée a une hypoxie tissulaire
de l'oreille interne. Son role sur la récupération auditive est mal connu. Pour des raisons
éthiques, il est difficile de réaliser des études a fort niveau de preuve pour mesurer son effet.
En 2019, Bayoumy et al. ont comparé la récupération auditive aprés TSA entre un groupe
traité par OHB et corticothérapie versus corticothérapie seule : les gains auditifs étaient plus
importants dans le groupe traité par OHB (50). L'OHB nécessite une plateforme technique

importante dont la disponibilité est inégale sur le territoire francais.

I1l.7. Le carbogéne :

Le carbogene est un mélange de gaz (entre 5 a 20% de CO2 associé a de I'0O2) pouvant étre
administré par inhalation. Il a pu étre utilisé par le passé dans le traitement des TSA pour son
action vasodilatatrice mais son efficacité n’a jamais pu étre démontrée. Son utilisation n’a plus

sa place dans la prise en charge des TSA.

111.8. L’hémodilution :

Elle consiste a diminuer la concentration des constituants du sang pour obtenir un
hématocrite aux alentours de 30%, permettant une meilleure répartition du sang dans les
réseaux capillaires et dans les zones habituellement hypo-perfusées. L’hémodilution est soit
normo-volémique (retrait d’un volume sanguin et le remplacer par des macromolécules) ou
hyper-volémique (perfusions intraveineuses itératives de solutés hydroélectrolytiques). Dans
les deux cas, leur efficacité n’a jamais été démontrée. L'hémodilution n’a plus sa place dans le

traitement des TSA.
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111.9. Les autres substances :

111.9.1. Le magnésium :

Il semble avoir un effet protecteur. Le mécanisme d’action du magnésium serait lié a une
meilleure préservation du flux sanguin cochléaire et de la pression partielle en oxygéne péri-
lymphatique aprés traumatisme. Il fait 'objet d’études sur le modéle animal (51) mais son

intérét dans le traitement des TSA reste a démontrer chez I’homme.

Attias et al. (52) suggerent une efficacité de la supplémentation en magnésium en prévention
primaire en vue d’une exposition a certains bruits impulsionnels. En 2011, 7,2% des 111
médecins militaires francais interrogés déclaraient prescrire du magnésium lors de la prise en

charge de TSA (18).

111.9.2. Les anti-oxydants :

lIs sont définis comme toute substance qui est capable de ralentir ou d’inhiber I’oxydation. Ils
agissent a deux niveaux : en prévenant la formation de radicaux libres oxygénés (anti-oxydants
primaires) ou en épurant les radicaux libres oxygénés (anti-oxydants secondaires). La N-

acétylcystéine et les vitamines A, B3, B12 et C en font partie.

lIs sont étudiés chez I'animal soit a titre prophylactique, soit comme traitement de secours

(26). lls n"occupent actuellement aucune place dans le traitement des TSA chez ’lhomme.

111.9.3. Les autres substances :

Plusieurs autres classes pharmacologiques font I'objet d’études chez I'animal et 'homme mais
relevent uniquement pour le moment du domaine expérimental. Peuvent étre citées par

exemple :

- Des substances anti-apoptotiques (inhibiteurs de tyrosine kinase, inhibiteurs de la C-
Jun Terminal kinase) ;
- LUlnsulin-like Growth Factor One (IGF1) ;

- Antagoniste des récepteurs 5-HT3 de la sérotonine.
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IV. LE TRAUMATISME SONORE AIGU DANS LES ARMEES

IV.1. Epidémiologie :

Les hypoacousies séquellaires a I'exposition aux bruits constituent un probléme de santé
publique majeur. On estime que 10 % de la population mondiale est exposée au risque de
surdité induite par le bruit et que la moitié va développer un déficit auditif (53). Malgré une
sensibilisation au port des protections auditives, les atteintes sont encore importantes chez
les travailleurs, ainsi que dans les loisirs (les concerts, boites de nuits, tirs sportifs etc.).
L’atteinte auditive constitue un réel handicap sensoriel. En plus d’altérer significativement la
qualité de vie, elle peut constituer un motif d’inaptitude a I'emploi du patient, impactant
également la société. Dans le domaine militaire, la population est particulierement exposée
aux bruits traumatisants pouvant entrainer un réel impact sur la capacité opérationnelle d’une

armée (54).

En France, chaque médecin militaire prend en charge en moyenne 15 TSA par an d’apres
Casanova et al. (18). Entre 2007 et 2014, 10487 cas ont été déclarés au systeme de
surveillance épidémiologique des armées (4). L'incidence variait entre 3,4 et 4,0 pour 1000
personne-années pendant la période étudiée. 91% des déclarations concernaient des
hommes, avec un taux d’incidence plus élevé que chez les femmes. Les patients de moins de

25 ans avaient un risque beaucoup plus important que les patients de plus de 25 ans.

IV.2. Circonstance de survenue des TSA :

IV.2.1 Lieu de survenue :

L'exploitation des données de surveillance épidémiologique a permis a Medina-Garin et al. de
décrire précisément les circonstances de survenue des TSA au sein des armées francaises
entre 2007 et 2014 (4). lls sont survenus :

- Dans 96,6% des cas en France métropolitaine ;

- Dans 2,3% des cas en opération extérieure (OPEX) ;

- Dans 1,1% des cas en outre-mer.

40



La majorité des TSA est survenue en camp d’entrainement ou dans des écoles de formations.
En effet, les entrainements militaires sont propices aux TSA du fait de tirs itératifs sur une
période donnée. On peut également supposer que les TSA survenus en opération sont moins
déclarés a la surveillance épidémiologique du fait d’autres priorités médicales dans ce genre

de situation.

IV.2.2 Agent causal :

Le TSA provient principalement d’une arme légere, le FAMAS dans 71,2% des cas. L'ensemble
des militaires suit une formation initiale sur FAMAS ou HK-416 F. Pour les autres armes elles
sont fonction des spécialités.

Dans I'étude de Billot et al. a propos de 225 patients, I'agent vulnérant était une arme légere
(FAMAS ou pistolet automatique) dans 70,4 % des cas, armement le plus couramment utilisé
par chaque soldat (55). L'exposition dépend du nombre de tirs, du type d’arme, du type de
munition, de la distance de I'arme et du port ou non de dispositifs de protection auditive

individuelle.

IV.3. La prise en charge des TSA dans I'armée frangaise.

IV.3.1. La prévention :

Les trois niveaux de prévention des TSA sont mis en ceuvre dans les armées et le médecin
d’unité y joue un role primordial :
- Prévention primaire :
o Sensibilisation des directeurs de tir et cadres militaires sur la survenue des TSA ;
o Obligation du port des protections sur les stands de tir et vérification par les
cadres.
- Prévention secondaire :
o Sensibilisation sur la conduite a tenir par les cadres en cas de survenue de
suspicion de TSA ;

o Prise en charge rapide en antenne médicale de toute suspicion de TSA.
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- Prévention tertiaire :

o Restrictions d’exposition sonore des patients présentant des séquelles de TSA.

Un groupe de réflexion a été créé en 2013 en collaboration avec I'Institut de Recherche
Biomédicale des Armées (IRBA) et la Délégation Générale a I’Armement (DGA). Trois actions

préventives principales ont été identifiées :

- Amélioration de la performance des protections auditives ;
- Meilleure évaluation de I'exposition des militaires au bruit des armes ;

- Instruction a l'utilisation des protections auditives.

111.3.2. Les protections auditives :

Le port adapté des protections auditives est le meilleur moyen de prévention de survenue des
TSA. Cependant, malgré |'obligation réglementaire de les porter lors des exercices de tir, de
nombreux TSA surviennent encore en I'absence de protection. Chez Medina-Garin et al. (4),
dans 73,4% des cas le sujet portait des protections auditives au moment de I'exposition au
bruit. On peut penser que cette proportion est surestimée, du fait d’'une réticence du patient
a déclarer I'absence de port de protections.

Dans I’étude de Casanova et al. , 18% des médecins militaires francais interrogés pensent que
les protections ne sont pas portées systématiquement en stand de tir, 60% pensent qu’elles
ne sont pas portées lors des exercices en dehors des champs de tir et pour 82% des médecins
elles ne sont pas portées en OPEX (18).

Ces différences selon la situation peuvent étre expliquées par le contexte opérationnel dans
lequel évolue le soldat. En dehors des stands de tir ou I’exposition est certaine, que ce soit en
entrailnement ou en situation réelle en opération, le soldat peut faire I'objet d’attaques
inopinées, la surprise faisant partie du mode d’action (embuscade, attaque par engin explosif
improvisé, tirs indirects de type mortier). Dans ce contexte, le soldat peut ne pas s’attendre a

étre exposé au tir et en conséquence, ne pas porter les protections auditives.
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Les différents dispositifs de protection auditive sont :

- Le casque antibruit passif : est principalement utilisé en stand de tir statique et
convient davantage avec des armes de poing du fait de I'encombrement. Il atténue de
la méme facon le bruit de la parole génant la communication verbale. Il ne convient
pas au contexte opérationnel ;

- Les bouchons d’oreille passifs : appelé communément bouchons anti-bruit (BAB).
L'atténuation du bruit est liée aux caractéristiques mécaniques du bouchon, comme le
casque passif. Il atténue de la méme facon le bruit de la parole génant la
communication verbale ;

- Les protections a atténuation active: elles permettent d’atténuer un bruit en
produisant simultanément un signal acoustique de méme amplitude que le bruit
extérieur, mais en opposition de phase. Ce systeme est surtout utilisé pour améliorer
I'atténuation d’un casque passif ;

- Les protections a atténuation dépendant du niveau de bruit (passif) : elles permettent
d’étre protégé contre les bruits impulsionnels tout en permettant de percevoir son
environnement acoustique du fait d’une ouverture de petit calibre. L’atténuation
dépend du niveau de bruit selon une loi non linéaire du fait des caractéristiques de
I'impédance acoustique d’un petit orifice. Celle-ci est proportionnelle a la vitesse
particulaire acoustique au sein de l'orifice et est d’autant plus grande que cette vitesse
augmente. Ainsi, pour des faibles niveaux de bruits, 'orifice est transparent
acoustiquement, alors que pour des niveaux importants, il est acoustiquement fermé.
C’est actuellement le systeme de protection auditive en dotation dans la plupart des
armées occidentales. En France, le modele utilisé dispose d’une obturation réversible
de l'ouverture de petit calibre, permettant a [l'utilisateur d’interchanger entre
atténuation globale ou dépendant du niveau de bruit ;

- Les protections talk-through : systéme a coupure électronique possédant des
microphones extérieurs qui permettent la retransmission des sons dans le casque tout
en atténuant le niveau. Ainsi, 'environnement acoustique est parfaitement percu par
le sujet alors qu’il reste protégé des bruits impulsionnels. Ces protections sont
onéreuses et peuvent ne pas convenir a certaines conditions de rusticité auxquelles le

militaire est confronté ;
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La double protection : c’est la combinaison d’un casque et d’'un bouchon, qu’ils soient
passifs ou actifs. Cette méthode est plus efficace que l'atténuation d’une seule
protection, mais n’est pas la somme des atténuations respectives des deux systémes.
L’atténuation est en effet limitée par les chemins acoustiques secondaires (conduction

osseuse).

IV.3.3. Surveillance audiométrique dans les armées :

Chaque antenne médicale du service de santé des armées dispose d’un audiomeétre et d’'une

cabine d’insonorisation permettant de réaliser une audiométrie tonale liminaire par

conduction aérienne. Cet examen est généralement réalisé par un auxiliaire sanitaire ou un

infirmier formé.

Jusqu’en 2020, chaque militaire bénéficiait d’'une audiométrie :

Lors de la visite médicale de sélection : visite médicale d’aptitude avant engagement
permettant de vérifier I'aptitude médicale a servir au sein des armées et a la spécialité
demandée ;

Lors de la visite d’incorporation : visite médicale d’aptitude dans les premiers jours
suivant I’engagement. Cette visite était réalisée dans I'antenne médicale soutenant
I"'unité dans laquelle le militaire était affecté. Depuis juin 2020, cette visite médicale
d’incorporation a été remplacée par un entretien infirmier sans nouvelle audiométrie ;
Lors de la visite médicale périodique : visite réalisée au moins tous les deux ans
permettant la surveillance médicale des militaires et permettant la réalisation
d’actions de prévention ;

Lors de la visite de fin de service : visite réalisée a la fin de I'engagement du militaire

afin de déterminer I'état de santé du patient a I'issue de son contrat.

44



IV.3.4. Prise en charge des TSA dans les armées francaises :

L'étude de Casanova et al. décrit les pratiques de 111 médecins militaires interrogés sur la
prise en charge d’un patient présentant un TSA (18). En dehors de la prescription de

corticoides et du repos cochléaire, plusieurs aspects thérapeutiques varient :

- Corticothérapie per os ou intraveineuse ;
- Posologie initiale et durée de la corticothérapie ;

- Traitements adjuvants (vasodilatateurs, magnésium...).
Ces différences peuvent étre expliquées par I'absence de recommandation consensuelle.

Entre 2007 et 2014, 14,2% des TSA déclarés a la surveillance épidémiologique ont été

hospitalisés (4).
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AAT: Acute acoustic trauma
CPR: Computer-based patient records
CS: Corticosteroids
EFA: Extended high-frequency audiometry
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OAE: Otoacoustic emissions

PTA: Pure tone audiometry
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V. ARTICLE

Acute acoustic trauma: retrospective study of 419 cases and search for

audiometric impairment

V.1. Abstract:

Purpose: The main goal of this study was to describe acute acoustic trauma (AAT) injuries, from
occurrence to treatment. The second objective was to assess the prevalence of long-term hearing
impairment after AAT, by using pure tone audiometry (PTA) surveillance data, among French military

soldiers.

Methods: This is a retrospectively study from computer-based patient records (CPRs) of military
personnel who has presented AAT between January 2016 and December 2021. 3 PTAs were analyzed
and compared to a reference PTA (before AAT): the closest posterior to exposure (initial PTA), the
closest to the seventh day after exposure (intermediate PTA) and the closest to sixth month after

exposure (late PTA).

Results: We analyzed 449 ears among the 419 CPRs. In 78% of AAT cases, the trauma resulted from
assault rifles, causing mostly unilateral damage without side preference. Hearing protections were not
in place for 35.8 % of cases and the initial mean hearing loss (HL) for all frequencies was 12.3 +11.0dB.
Most frequently affected frequencies were 4000, 6000 and 8000Hz. 304 late PTAs with complete data
were found. Sixty-four (21.1%) contained at least one frequency with a HL superior to 10dB. Comparing
both patients with HL >10dB and those without, we found that subjects treated with a dosage inferior
to 1 mg/kg of corticosteroids (CS) presented a significantly increased risk of long-term hearing

impairment (p=0.003).
Conclusion: AAT injuries consequent to assault rifle firing exposure were impacted high frequencies
and the more severe the initial damage was, the more often higher frequencies were affected. In our

study, after an AAT 1 in 5 people presented a long-term HL of at least 15dB on at least one PTA

frequency. Treatment of high dose of CS (>1mg/kg) was associated with a better auditory recovery.

Keywords: Acute acoustic trauma, hearing loss, pure tone audiometry.
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V.2. Introduction:

Acute acoustic trauma (AAT) is an uni or bilateral hearing impairment caused by exposure of
the cochlea to a high and brief sound level (2,3,6). Clinically, the main symptom resulting from
an AAT s tinnitus, as well as hypoacusis or sometimes hyperacusis and otalgia (4). Hearing
loss (HL) and tinnitus are a major public health problem, as it is estimated that occupational
noise exposure causes from 7 to 21 % of hearing impairment among workers (56). The military
is particularly exposed to this phenomenon because of gunshots and explosions. HL can lead
to a significant morbidity and impairment in quality of life often leading to an inability to work,
especially in military settings which can have a real impact on the operational capacity (54).
There are several ways to measure hearing impairment: extended high-frequency audiometry
(EFA), transient evoked otoacoustic emissions (OAE) but pure tone audiometry (PTA) remains
the most widely used. PTA is the reference method for audiometric evaluation in the French

army.

The epidemiological surveillance between 2007 and 2014 showed that assault rifle firing was
the most frequent causative agent of AAT in the French military in more than seventy percent
cases (4). In addition to frequent exposures, this can be explained by the fact that assault rifles
produce both high frequencies and impulsive noises, two characteristics significantly harmful

to the ears (7).

Billot et al. measured average initial HL to 28.6dB in a cohort of 225 hospitalized patients
(4,55). However, almost all AATs are treated on an outpatient basis (18). Noise damage is
typically more extensive at frequencies above those of the exposure (57), explaining the

Ill

typical “notch” in hearing thresholds from 3 to 8-kHz. Regarding treatment, both cochlear rest
and corticosteroids therapy (CS) seem to be the prevailing consensus (14,46,50,58,59).
Nevertheless, the impact of treatment duration, dosage and route of administration remains
unclear. The first objective of our study was to assess AAT injuries, from occurrence to

treatment, including audiometric data.

Noise-induced HL is composed of a temporary and permanent impairment. By definition, the
former recovers spontaneously whereas the latter does not. The amount of time required for
recovery is not well defined. It reached three weeks in some animal models (57). Thus, in order

to consider a HL that is clinically significant due to acoustic trauma, it seems fairly pertinent
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to assess audiometry several months later. Most studies on this topic has stopped the follow

up after one month.

The second objective of our work was to assess the prevalence of long-term hearing

impairment after AAT.
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V.3. Materials and Methods:

Design:

We retrospectively reviewed all computer-based patient records (CPRs) from four French
military medical centers and containing at least one diagnosis coded as H83.3 “consequence
of noise on the inner ear” from the International Classification Disease (ICD-10) between
January 2016 and December 2021. CPRs were read by two investigators who were in charge
to determine if AAT was the most plausible diagnosis, and if medical details were sufficient. If

so, data were collected anonymously thanks to a standardized data entry form.

Population:

During CPRs reading, AAT was considered as the most plausible diagnosis in case of any
cochleovestibular sign occurring after an impulse acoustic exposure and in the absence of any
other cause. CPRs in which the following details were missing were not included: audiogram
prior to exposure, date of exposure, type of exposure, audiogram posterior to exposure. We
excluded CPRs mentioning tympanic membrane perforations or other middle ear injuries,
cerumen plug obstruction, signs of nasopharyngitis, subjects with previous chronic ear disease
and subjects with previously known HL (except for previous of precedent AAT only if CPRs

were complete). Overall, 419 CPRs met these inclusion and exclusion criteria.

Non-audiometric data:

Socio-demographic information (age, sex, army, height and weight at time of exposure),
characteristics of the AAT (date, laterality, cochleovestibular symptoms, associated
symptoms, whether hearing protection was worn or not), the presence of previously known

AAT and treatment that were prescribed were collected.

Audiometric data:

In the French armed force, systematic PTA is performed for every soldier during the initial
medical visit during enrolling procedure, at least every four years for periodic medical exams

and during the final medical visit before military service discharge. The frequencies explored
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routinely are 125, 250, 500, 1000, 2000, 4000, 6000 and 8000Hz. For each CPR, investigators

looked for four PTAs:

The closest PTA prior to exposure (with a maximal interval of four five years before
exposure): the reference PTA;

The closest PTA posterior to exposure (with a maximal interval of seven days after
exposure): the initial PTA;

The closest PTA to day seven after exposure (with a maximal interval of thirty days
after exposure): the intermediate PTA;

The closest PTA to sixth month after exposure (with a minimal interval of three months

after exposure): the late PTA.

For audiometric data, every symptomatic ear was studied as a separate case.

Endpoint:

The primary endpoint of our study is the presence of a threshold elevation of more than 10dB

between reference PTA and late PTA for at least one frequency.

Data analysis:

The statistical analysis was led thanks to EPI-INFO version 7.0 software. Subgroups were made

between patients who had met with the primary endpoint and those who had not. Relative

Risk (RR) was calculated between these two groups. The Shapiro-Wilk test was used to test

for normality. If normally distributed, the chi-square test or Fisher's exact test was used for

group comparisons. If not normally distributed, the Kruskall-Wallis test was performed. We

accepted a two-sided p value less than 0.05 as statistically significant.
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V.4. Results:

Demographics:

419 patients were considered in the analysis. 84.7% of our sample were males and the mean
age was 23.6 + 5.1 years (range 17.7-54.3). Most of patients were from the ground army

(84.73%), 6.68% from the air force and 5.01% from the gendarmerie.

Trauma characteristics and initial treatment:
Of the total cohort, 35.80 % declared not appropriately having worn hearing protection during
the traumatic event. The main AAT characteristics and initial treatment are presented in Table

1.

Table 1 : AAT characteristics and initial treatment

N (%) Mean + SD
Causative agent (n=419)
Assault rifle 327 (78.0)
Grenade 23 (5.5)
Heavy machine gun 19 (4.5)
Handgun 13 (3.1)
Other 37 (8.8)
Initial symptoms (n=419)
Symptomatic right ear 256 (61.1)
Symptomatic left ear 235 (56.1)
Bilateral symptoms 72 (17.2)
Tinnitus 366 (87.4)
Hypoacusis 147 (35.1)
Earache 89 (21.2)
Aural fullness 32(7.6)
Dizziness 21 (5.0)
Time lapse before treatment (n=396)
Day 0* 270 (68.2)
Day 1* 91 (23.0)
Day 2* 21 (5.3)
Later 14 (3.5)
Initial Treatment (n=419)
Parenteral steroids 221 (52.7)
Oral steroids 198 (47.3)
Steroids dose (mg/kg) 1.43£0.37
Piracetam 31(7.4)
Magnesium 26 (6.2)
Pentoxifylline 16 (3.8)
Betahistine 3(0.7)
Trimetazidine 1(0.2)
Piribedil 1(0.2)

*Day O refers to the day of the traumatic event, Day 1 refers to the day after the trauma, Day 2 refers

to the second day after the trauma.
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Initial PTA:

A complete initial PTA was found for 449 traumatized ears. The mean time laps between AAT
and the initial PTA was 0.6 + 1.7 days. Thirty-four PTAs (7.6%) did not show any HL compared
to reference PTA. The mean HL for all frequencies was 12.3 £ 11.0dB. The dispersion of HL of
initial PTA is detailed in table 2.

Table 2: Hearing loss in initial PTA

Frequency (Hz)
125 250 500 1000 2000 4000 6000 8000
Hearing Loss N =463 N =461 N =463 N =460 N =460 N =462 N =460 N =463

Mean 1SD, dB 8.1#11.3 8.7+#11.7 8.6x11.5 9.1#13.1 11.1+14.9 14.6£16.9 15.2¢17.5 15.2%17.2

HL<10dB, % 74.1 744 76.9 75.2 70.7 58.7 57.4 57.0
HL>10dB, % 25.9 25.6 23.1 24.8 29.3 413 42.6 43.0
10<HL<20,% 14.3 13.2 11.7 11.5 12.4 16.2 16.3 14.9
20<HL<30,% 6.5 7.2 5.8 5.9 6.1 9.3 8.3 12.1
30<HL<40,% 3.9 33 3.2 3.0 4.8 6.1 8.0 6.9
40<HL <50, % 0.6 0.9 15 2.4 3.7 5.4 5.2 4.1
50<HL<60, % 0.4 0.9 0.6 1.5 1.3 2.8 3.3 3.7
HL > 60, % 0.2 0.2 0.2 0.4 1.1 1.5 1.5 1.3

Intermediate PTA:

A complete intermediate PTA was found for 367 traumatized ears. The mean time laps
between AAT and the intermediate PTA was 6.5 + 5.1 days. Thirty-four PTA (7.6%) did not
show any HL compared to reference PTA. The mean HL for all frequencies was 5.3 + 9.2dB.

The dispersion of HL of intermediate PTA is detailed in Table 3.
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Table 3: Hearing loss in intermediate PTA

Frequency (Hz)

125 250 500 1000 2000 4000 6000 8000
Hearing Loss N =459 N = N = N = N =456 N =458 N =456 N =459
457 459 456
Mean £SD, dB
5.2+9.7 5.3%9.8 4.5194 4.219.4 4.3+10.1 5.9+11.4 6.6112.3 7.0+£12.2
HL<10dB, %
86.1 86.9 90.7 91.7 90.9 86.1 82.6 80.3
HL>10dB, %
13.9 13.1 9.3 8.3 9.1 13.9 17.4 19.7

10<HL<20,%

8.0 7.5 4.3 4.5 4.8 7.7 9.9 11.2
20<HL<30,%

2.9 2.7 2.7 0.8 1.6 1.9 3.2 4.0
30<HL<40,%

1.6 1.9 0.5 1.1 0.3 1.3 1.3 1.6
40<HL<50,%

0.5 0.5 0.8 1.1 0.5 1.1 1.1 1.3
50<HL<60,%

0.5 0.0 0.8 0.3 1.6 1.3 1.1 0.5
HL > 60, %

0.3 0.5 0.3 0.5 0.3 0.5 0.8 1.1

HL in late PTA:

We found 304 late PTAs with complete data. The mean of interval between AAT and the late

PTA was 535.0 + 267.6 days (Min: 97; Max: 1269). The mean HL for all frequencies was 2.4 +

3.3dB. The frequency dispersion of HL is showed in Table 4. Sixty-four (21.1%) contained at

least one frequency with a HL superior to 10dB compared to reference PTA. Table 5 compares

some clinical and treatment characteristics between ears with significant impairment and those

without.

Table 4 Hearing loss in late PTA

Frequency (Hz)

125 250 500 1000 2000 4000 6000 8000

Hearing Loss N=306 N=307 N=307 N=306 N=307 N=306 N=304 N=307
Mean #SD, dB 2.635.0 2.5:4.8 1.8+3.8 1.8%3.9 1.7#4.2  2.6#5.5 2.9#55 3.4%5.9
HL<10dB, % 93.8 96.1 98.0 97.7 97.1 95.1 93.4 92.2
HL>10dB, % 6.2 3.9 2.0 2.3 2.9 4.9 6.6 7.8
10<HL<20, % 5.2 2.6 1.6 1.6 2.3 3.6 4.9 5.9
20<HL<30,% 1.0 1.3 0.4 0.7 0.3 0.7 1.3 1.6
30<HL<40,% - - - - 0.3 0.3 0.3 0.3
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Table 5 Comparison of clinical and treatment features between patients with HL > 10 dB and those without

Relative 21 frequency with None frequency with
Risk >10 dB loss, n (%) >10 dB loss, n (%) p value

Age, years N=64 N=240 0.09**
<25 1 40 (18.5) 176 (81.5)
>25 1.47 24 (27.3) 64 (72.7)

Body Mass Index, kg/m? N=64 N=240 0.224**
<25 1 49 (22.9) 165 (77.1)
>25 0.75 15 (16.7) 75 (83.3)

Hearing protection N=64 N=240 0.544**
Appropriately worn 1 46 (22) 163 (78)
Not appropriately worn 0.86 18 (18.9) 77 (81.1)

Initial signs N=64 N=240 0.95%**
Tinnitus 1 57 (21.5) 208 (78.5)
Hypoacusis 1.10 23 (23.7) 74 (76.3)
Aural fullness 0.81 4(17.4) 19 (82.6)
Earache 0.96 12 (20.7) 46 (79.3)
Dizziness 0.66 2 (14.3) 12 (85.7)

Initial corticosteroid therapy

Beginning of treatment N=60 N=225 0.322**
at Day 0* 1 46 (22.9) 155 (77.1)
at Day 1* 0.6 8(13.8) 50 (86.2)
Later 0.97 6(22.2) 21(77.3)

Administration N=64 N=240 0.459**
Intravenous 1 34 (22.8) 115(77.2)
Oral 0.84 30(19.3) 125 (80.7)

Dose N=52 N=207 0.003**
<1 mg.kg? 1 17 (35.4) 31 (64.6)
>1 mg.kg™ 0.47 35 (16.6) 176 (83.4)

*Day 0 refers to the day of the traumatic event, Day 1 refers to the day after the trauma.

**Kruskal-Wallis test

***Fisher’s exact test
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V.5. Discussion:

The main goal of this study was to describe AAT injuries and assess the prevalence of long-
term hearing impairment after AAT. In our analysis, this prevalence reached more than one

out five patients.

Sample characteristics:

To our knowledge, our results represent the largest AAT cohort with audiometric data ever
published in literature. Male patients were overrepresented comparatively to general
population. This is due to the fact that the French Army is composed approximately by 85% of
men. However, Medina et al. reported an increased relative risk of AAT for men than women
between 2007 and 2014 in the French Army (4). The hypothesis of more frequent exposure
was suggested. In the same way, AAT incidence seemed to be higher among young adults. The
mean age of our population is similar to those of previous studies (4,55). However, more than
a higher exposure to gunshot noises for young soldiers, AAT might be more frequent during
training periods because of lack of experience in weapon handling. A decreased trauma
susceptibility with age because of a lower sensitivity to high frequencies sound could be also

an interesting hypothesis.

AAT characteristics:

We found that the most frequent source of noise was due to the usage of assault rifles which
is known to be very aggressive and harmful to cochlea because of its rich spectrum of high
frequencies. The French armed forces have been in the process of changing the default rifle
since 2017, giving up the FAMAS for the HK 416 F rifle. It is possible this change will have

consequences on AAT characteristics in the future.

In our study, more than one third of CPRs mentioned that patient did not appropriately wear
hearing protection devices (HPDs). CPRs reading showed that in some cases, AAT occurred
during a tactical training with a surprise attack, thus not giving the patient enough time to
wear HPDs. In other cases, dynamic exercise causes HPDs to fall off. It was suggested by
Medina et al. (4) that a prevarication bias could minimize the proportion of patients not
wearing HPDs but our clinical experience lets us think that most of service members now

understand importance of wearing such protection. As protecting soldiers’ ears from harmful
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noises without altering the environment perception is rather challenging (60), earplugs with a
nonlinear attenuation filter may facilitate the wearing of HPDs during shooting training.
Indeed, this type of protection allow soft sounds to flow unimpeded through a filter (enabling
situation awareness), but block loud impulse noises. Nonetheless, we think improvement can

still be made regarding ergonomics, especially to decrease the incidence of HPDs falling off.

AAT often presented in a unilateral fashion and was usually accompanied by tinnitus and HL.
This result is consistent with other studies (9,61) although AAT due to real intense combat is
more frequently bilateral (46). This difference could be explained by the fact that trainees
would report their symptoms as soon as possible and therefore stopping exposure by
interrupting training, whereas in operational context, patients would maintain fire shots if

necessary.

Initial audiological impairment:

The mean of initial HL in our cohort strongly differs from these of other studies such as Billot
et al. (55), Choi etal. (62) and Bayoumi et al. (47), respectively measured at 33.9dB, 32dB and
38.2dB. This can be explained by the type of patient recruitment. While other studies recruited
cases from hospital department, our retrospective cohort is exclusively composed of
outpatients. Admitted patients are more likely to present severe HL and hospital centered
studies may underestimate AATs with no HL and AATs with mild or intermediate impairment.
Moreover, a great educational work has been led in French forces for several years, especially
with shooting instructors. Now, clear orders to report any signs during or after shooting
sessions are given before training. This contrasts with a time where only HL was considered as
an acoustic trauma by non-care workers. We think that AATs with initial HL represent just a
fraction of all AATSs.

The most impaired frequencies at initial time were those from 2000 to 8000Hz, with a mean
of HL superior to 10dB, which is in line with results of Temmel et al. (12). AAT-induced HL
typically affects higher frequencies. As high frequencies noises induce a dissipation of energy
at the beginning of the cochlea, they are more harmful than low frequencies noises for equal
intensity and duration (5). This is the case for gunshots, for which PTAs usually show a
perceptive impairment with a V-shaped notch on the frequencies from 4000 to 8000kHz (11).

In our data, the most frequently affected frequencies (initial HL superior to 10dB) were 4000,
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6000 and 8000Hz, in accordance with the findings of previous studies (59,63). The higher are

the initial damage, the higher are affected frequencies.

Initial treatment:

In our cohort, the first medical consultation was close to the day of trauma. For more than
ninety five percent of cases, it occurred in the first two days after AAT. The importance of early
steroid treatment after AAT injury is supported by several authors and seems to be of major
importance (48,64,65). In that context, Holy et al. reported a direct correlation between the
onset of treatment (within 24 hours) and audiometric outcomes (65). In this study, the
treatment consisted on intravenous corticosteroids, vasodilation infusions (ethyl
apovincaminate, known as “vinpocetine”) and completed by hyperbaric oxygen if there was

no amelioration of the condition within 7 days.

In our cohort, initial treatment included CS for all patients. This result from a common practice
rule in the French military: a patient with cochleovestibular sign after harmful noise exposure
and with normal otoscopy must be treated as acoustic trauma until proven otherwise. We find
the risk benefit balance to be greatly in favor of CS, particularly in such a young population of
service members. Although Lamm et al. showed that acoustic trauma causes a major local
inflammatory reaction, the exact mechanism by which CS influence inner ear function remains
speculative (36). However, clinical evidences of CS efficacy are getting numerous thanks to

recent studies (48,58,62,64).

Although hospitalization was not part of exclusion criteria, no one was admitted. This reveals
a decrease in hospitalization, a recent evolution in medical care of AAT in the French Army.
Medina et al. found that 14.2% of AAT during 2007 and 2014 were hospitalized at least one
night (4). We think that the decrease in hospitalization is due to decrease of intravenous (IV)
administration for AATs treatment. Indeed, Casanova et al. investigated practice of French
military physicians regarding the handling of AATs through a questionnaire in 2007 (18). By
this time, 82% answered they used to start IV steroids therapy in case of AAT. This proportion
is much higher than the one we observed in our cohort (52.7%). To our knowledge, there is
no study looking for a clinical difference between oral and |V steroids for AATs treatment.
Animals models have shown that steroids are able to go through the blood-labyrinthine

barrier with a direct correlation between blood and inner ear concentrations (41). Therefore,
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the higher concentration in blood, the higher concentration in inner ear. Glucocorticoids are
well absorbed after oral administration and have a bioavailability of 60-100% (66). As such,

French military practitioners are increasingly using the oral route.

Intermediate PTA:

The HL between initial PTA and intermediate PTA decreased by half which is in line with other
studies such as Bayoumi et al. (50) and Billot et al. (55). The frequency of impairment for
deficits >10dB also decreased by more than half. At least a part of this recovery is probably
due to the phenomenon of temporary threshold elevation because spontaneous partial
recovery has been observed in the absence of interventional treatment (57). However, it is
difficult to assess the proportion of hearing recovery attributable to the treatment and that of

spontaneous recovery after auditory rest.

Late audiological impairment:

We cannot compare HL on late PTA with these of other authors because to our knowledge no
other study has explored long term auditory impairment yet. Bayoumi et al. reported a mean
absolute HL up to 19.4 dB at one month post treatment in a retrospective cohort of 49 patients
suffering from AATs and treated by both CS and hyperbaric oxygen therapy (47). Billot et al.
measured the mean HL at one month up to 5.7 dB (HL calculated from PTA before AAT) (55).
We looked for predictive factors of long-term impairment. No significant difference was found
on the delay of initiation of treatment, probably due to the low number of patients (n=27)
that were treated with more than a day of delay. Almost all of our patients have had early
treatment, as underlined by the study of Casanova et al. on the practices of 111 military
physicians for which the average treatment time was 60 minutes (18). There was no significant
difference of late sequela outcome between orally and parenterally treated patients.
However, CS dosage seems to have a major relevance. Choi et al. (62) recommended 60 mg
of oral steroid for 10 days. Zloczower et al. (48) showed that subjects with early initiation of
steroids therapy of 1mg/kg (with a maximum of 60 mg per day) for seven days or more
presented significantly better hearing outcomes. In our study subjects treated with more than
1 mg/kg of CS were significantly presented a decreased RR to have a HL at late PTA compare
to those with lower dosage. A clinical trial testing different CS regimen efficacy on AATs would

be of a great interest.
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V.6. Conclusion:

AAT injuries consequent to assault rifle firing exposure were impacted high frequencies and
the more severe the initial damage was, the more often higher frequencies were affected.
Almost one out five patients will have a HL of at least 15 dB on at least one PTA frequency
after an AAT. High dose of CS (>1mg/kg) are correlated to a better recovery, with no
preference between treatment route of administration (IV or oral). According to our study,
the risk of long-term PTA impairment among soldiers with AAT is significant. This highlights
the need for prevention, detection and rapid treatment as quick as possible after initial

trauma, such as a direct ambulatory care.
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VI. CONCLUSION

Il y a une forte incidence des TSA dans les armées, qui peut entrainer des handicaps chez le
personnel avec des conséquences sociales, ainsi que des conséquences opérationnelles
immédiate aux combats (défaut de compréhension des ordres et de I'environnement). Le TSA
peut entrainer des inaptitudes a certain poste, des reclassements professionnels. Par ailleurs
cette pathologie représente un colt important pour la société.

Malgré une définition parfois différente du TSA chez les praticiens militaires, il est facilement
détectable. D’une part, devant la présence d’une sensibilisation lors des formations de tirs.
D’autre part, devant la large utilisation des audiogrammes, présent dans chaque unité. Le suivi
de la santé auditives des militaires est possible en comparant les données avec des
audiogrammes antérieurs, lors de la visite médicale d’incorporation et lors des visites
médicales périodiques tous les 2 ans au minimum.

La rapidité de prise en charge précoce est de mise avec une place prépondérante pour la
corticothérapie en urgence, associé a I’éviction sonore et I'exemption de tir.

Des mesures de prévention sont mises en place. L'éducation des militaires, I'utilisation
répandue des bouchons non linéaire, permettant d’entendre I'environnement tout en étant
protégé des traumatismes sonores impulsionnels. Malgré cela, la fréquence de ces accidents
cochléaires sont élevé dans les armées. La majorité des TSA surviennent devant la chute ou la
mauvaise position des bouchons de protection. La protection auditive reste la meilleure

prévention de ces accidents cochléaires.

Notre étude rétrospective visait a décrire les atteintes auditives et audiométriques des TSA,
et d’évaluer la prévalence a long terme aprés un TSA. 419 dossiers informatiques de militaires
ayant consulté un médecin militaire pour un TSA entre janvier 2016 et décembre 2021 ont été
étudiés. L'évaluation des atteintes auditives a été réalisée par audiométrie tonale (AT)
comparativement a un AT de référence (avant TSA). Le fusil d'assaut était impliqué dans 78 %
des TSA et I'atteinte auditive était majoritairement unilatérale. Les protections auditives
étaient mal positionnées dans 35,8 % des cas. La perte auditive moyenne initiale pour toutes
les fréquences était de 12,3 +11,0 dB et les fréquences les plus fréquemment touchées étaient

4000, 6000 et 8000 Hz, d’autant plus que I'atteinte initiale était élevée. Sur les 304 AT tardives,
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les données ont montré que plus d’un patient sur cing présentait une séquelle audiométrique
de plus de 10 décibels sur au moins une fréquence. De plus, les patients ayant recus un
traitement par corticoides a dose < 1 mg/kg étaient significativement plus représentés dans
le groupe des AT avec des pertes > 10 dB (p=0.003). Un traitement par corticothérapie a haute
dose > 1 mg/kg semble plus efficace pour diminuer la fréquence des séquelles auditives, au
regard de nos résultats. Aucune préférence pour I'administration de corticoide intraveineuse

ou orale n’a été retrouvé dans notre étude.

Les séquelles audiométriques a long terme apparaissent comme fréquentes en cas de TSA. La
prise en charge ambulatoire du TSA semble étre approprié afin de prévenir, détecter et traiter

rapidement le patient atteint.
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Résumé :

Objectif : L'objectif principal de cette étude était de décrire les lésions audiométriques chez les
militaires Francais, au décours d’un traumatisme sonore aigu (TSA). L'objectif secondaire était
d'évaluer la prévalence des séquelles audiométriques a long terme apres un TSA, en utilisant

I'audiométrie tonale (AT).

Méthodes : Les données ont été recueillies rétrospectivement a partir de dossiers médicaux
informatisés a propos de militaires ayant présentés un TSA entre janvier 2016 et décembre 2021. 3 AT
ont été analysées et comparées a une AT de référence (avant TSA) : la plus proche de I'exposition
sonore (AT initiale), la plus proche du septieme jour apres I'exposition (AT intermédiaire) et la plus

proche du sixieme mois apres |'exposition (AT tardive).

Résultats : Nous avons analysé 449 oreilles parmi 419 dossiers médicaux. Le fusil d'assaut était
impliqué dans 78 % des TSA, |'atteinte était majoritairement unilatérale. Les protections auditives
étaient mal positionnées dans 35,8 % des cas. La perte auditive moyenne initiale pour toutes les
fréquences était de 12,3 +11,0 dB et les fréquences les plus fréquemment touchées étaient 4000, 6000
et 8000Hz. Sur 304 AT tardives, 64 (21,1%) présentaient une perte auditive supérieure a 10 dB sur au
moins une fréguence. La proportion de patients présentant un déficit supérieur a 10 dB (AT tardif) sur
au moins une fréquence était significativement plus importante parmi les sujets traités par corticoide
a des doses < 1 mg/kg (p= 0.003).

Conclusion : Dans cette étude, la répartition des Iésions audiométrique aprés TSA était localisée sur
les hautes fréquences. Aprés un TSA, selon nos données, prés d'une personne sur cing a présenté une
perte auditive sur I’AT tardive d'au moins 15 dB sur au moins une fréquence. La corticothérapie a haute
dose (>1mg/kg) était associée a une fréquence d’atteinte auditive moins importante.

Mots clés : Traumatisme acoustique aigu, perte auditive, audiométrie a sons purs.
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