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Surdité brusque : diagnostic et prise 
en charge en 2021

Cet article propose, par une revue de la littérature, une synthèse 
actualisée de l’évaluation initiale du traitement et du suivi des 
surdités brusques (SB). La SB est une surdité de perception surve-
nant en moins de 72 heures, et d’au moins 30 dBHL sur 3 fréquences 
consécutives. De diagnostic clinique, le bilan étiologique vise à 
dépister les étiologies connues comme un traumatisme acoustique, 
un accident vasculaire ou un neurinome de l’acoustique. Plusieurs 
hypothèses physiopathologiques existent pour les SB idiopathiques : 
virale, vasculaire, pressionnelle et autoimmune. Le traitement est 
controversé vu la récupération spontanée fréquente, néanmoins la 
corticothérapie reste largement acceptée. Le pronostic dépend de 
la sévérité de la perte auditive, l’âge, les vertiges et la forme de la 
courbe audiométrique. En cas de séquelles auditives, différentes 
options de réhabilitation auditive sont disponibles.

Sudden sensorineural hearing loss :  
Diagnosis and management in 2021

This article proposes, through a literature review, an updated 
summary of the initial evaluation, treatment and follow-up of sudden 
sensorineural hearing loss (SSNHL) based on current guidelines. 
SSNHL occurs within 72h with at least 30dBHL loss over 3 consecutive 
frequencies. Diagnosis is medical in the emergency setting, the 
etiological workup aims at treating known causes, while different 
pathophysiological hypotheses exist for idiopathic SSNHL. Contro-
versy exists regarding optimal management due to frequent sponta-
neous recovery. However, corticotherapy remains widely accepted. 
Prognosis depends on initial severity, age, associated vertigo and 
shape of the audiometric curve. Hearing rehabilitation in proposed 
for significant residual hearing loss.

INTRODUCTION ET DÉFINITION
La surdité brusque (SB) est caractérisée par une surdité neuro­
sensorielle isolée avec une perte de  ≥  30  dBHL sur  ≥  3  fré­
quences consécutives mise en évidence à l’audiogramme 
tonal en l’absence d’antécédent otologique notable. Elle est 
nettement plus fréquemment unilatérale et survient dans un 
délai de 24 à 72 heures. Il n’y a pas de consensus international 
pour sa définition. Celle énoncée précédemment est proposée 
par le NIDCD (National Institute on Deafness and Other 
Communication Disorders).1,2

Dans 70 à 90 % des cas, l’anamnèse, le status et le bilan étiolo­
gique exhaustif sont non contributifs,2,3 la SB est alors dite 

« idiopathique » (SBI), ce qui la distingue des autres formes de 
SB pour lesquelles une étiologie est retrouvée.2,4

Le pronostic de la récupération auditive dépend de certains 
facteurs dont l’âge, la gravité de la perte auditive, la forme de 
la courbe audiométrique, l’association à des vertiges ou des 
acouphènes, et la non-récupération après 2 semaines.2,4,5

Le traitement est basé sur la corticothérapie en première 
intention, bien que son efficacité reste encore débattue.2,5-8

Dans cet article, nous discuterons du bilan diagnostique ainsi 
que de la prise en charge de la SB.

ÉPIDÉMIOLOGIE
L’incidence de SB est probablement sous-estimée car la 
guérison pouvant être spontanée, de nombreuses personnes 
ne consultent jamais un médecin. Les estimations varient de 
11 pour 100 000 pour les enfants de moins de 18 ans à 77 pour 
100 000 pour les patients âgés de plus de 65 ans aux États-
Unis.9 Une étude allemande réalisée à Dresde fait état d’une 
incidence allant jusqu’à 160 pour 100 000 habitants.10

La SB peut donc survenir à tout âge, mais affecte le plus souvent 
les personnes âgées de plus de 65  ans et avec un ratio des 
sexes équilibré avant 65 ans, légèrement plus important pour 
les hommes au-delà. L’âge moyen se situe autour de 50 ans.4

PHYSIOPATHOLOGIE
La SB est dite « idiopathique » lorsqu’aucune étiologie n’est 
retrouvée malgré un bilan exhaustif que nous détaillerons 
plus bas. Plusieurs mécanismes ont été évoqués pour expliquer 
ces SB. Les principales hypothèses sont virales, vasculaires, 
pressionnelles et autoimmunes.

Une infection ou une réactivation virale dans l’oreille interne 
ou dans le nerf cochléaire pourrait causer une inflammation 
cochléaire et/ou endommager des structures de l’oreille interne ; 
on retrouve d’ailleurs dans de nombreuses études la conco­
mitance d’une infection des voies respiratoires supérieures et 
d’une SB.3 Le virus herpès simplex de type 1 pourrait être l’un 
des principaux suspects.11

Une hypothèse vasculaire peut être retenue en cas de facteurs 
de risque cardiovasculaire chez des patients âgés, d’autant 
plus que le caractère est brutal (le potentiel d’action cochléaire 
disparaît en 60 secondes en cas d’anoxie), récidivant ou avec 
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récupération spontanée. Il peut être hémorragique, throm­
botique ou spastique. Cette hypothèse est le rationnel des 
traitements anticoagulants, antiagrégants et de l’oxygéno­
thérapie hyperbare.

L’hypothèse pressionnelle et membraneuse évoque une 
rupture de la membrane de Reissner lors de phénomènes 
pressionnels avec mélanges d’endolymphe et de périlymphe, 
ou encore causant une crise d’hydrops pouvant être annon­
ciatrice d’une maladie de Ménière. Une rupture de la fenêtre 
ronde avec fistule périlymphatique est avancée chez des 
patients présentant un phénomène de décompression 
d’apparition contemporaine à la surdité. Cette hypothèse est 
la base des études proposant une exploration de la caisse du 
tympan avec renforcement de la fenêtre ronde.

L’hypothèse autoimmune peut être suspectée devant une 
surdité rapidement progressive, récidivante, une atteinte 
controlatérale différée, une réponse à la corticothérapie et 
dans le contexte de pathologies autoimmunes connues. Elle 
peut s’associer à une atteinte vestibulaire.

Une hypothèse génétique (déficit en connexine  26, par 
exemple) est également possible, évoquée dans les SB bilaté­
rales, volontiers asymétriques.

Étiologies connues de surdités brusques et diagnostic 
différentiel

La perte auditive neurosensorielle due à des étiologies 
identifiables est volontiers bilatérale (par exemple, méningite, 
maladie autoimmune), d’apparition moins aiguë (sauf pour 
les traumatismes), fluctue dans le temps (par exemple, maladie 
de Ménière), ou est associée à d’autres symptômes neuro­
logiques (événement cérébrovasculaire ischémique aigu, 
généralement dû à l’occlusion de l’artère cérébelleuse antéro-
inférieure, qui alimente l’artère labyrinthique).2

Ainsi, lorsqu’un patient arrive en urgence pour une surdité 
d’apparition brutale, le rôle du praticien consiste à exclure les 
étiologies connues des SB neurosensorielles, comptant pour 
environ 10 à 30 % des cas. Ces dernières sont regroupées dans 
le tableau 1.

ÉVALUATION INITIALE
Anamnèse
Dans la SB, la majorité des patients ont une perte auditive 
unilatérale, mais jusqu’à 3 % présentent une atteinte bilatérale, 
et ce, plus fréquemment chez les personnes âgées.6 Cette 
surdité est d’installation rapide, ou remarquée au réveil, avec 
une sensation de plénitude auriculaire, pouvant mimer une 
impaction de cérumen et différer la consultation. Plus de 90 % 
des patients atteints de SB unilatérale présentent des acou­
phènes ipsilatéraux et 20 à 60 % ont des vertiges.12 Une otalgie 
ou des paresthésies sont rapportées occasionnellement.

À l’anamnèse sont recherchés des facteurs de risque cardio­
vasculaire, des symptômes d’otite, une exposition sonore, 
une infection récente, une anamnèse sexuelle à risque, une 
morsure de tique, une kératite (syndrome de Cogan), un 

antécédent de surdité, un barotraumatisme ou traumatisme 
crânien, un antécédent de pathologie autoimmune, des 
symptômes neurologiques, et l’exposition à des médications 
ototoxiques.

Examen clinique

L’examen clinique est la base du diagnostic et il s’attache à 
confirmer une surdité neurosensorielle isolée :
•	 L’otoscopie permet d’exclure une pathologie aiguë de 

l’oreille moyenne et doit montrer un conduit auditif externe 
et un tympan intact, mobile à l’otoscope pneumatique.

•	 L’acoumétrie au diapason distingue la surdité neurosenso­
rielle et de transmission.

•	 L’acoumétrie vocale (chuchotée, parlée, criée) avec masquage 
controlatéral (doigt sur le tragus), examinateur derrière le 
patient pour éviter la lecture labiale, est un examen de 
débrouillage simple pour estimer la sévérité de la perte.

•	 Un status otoneurologique complet permet d’exclure une 
cause neurologique centrale ou un déficit cochléovesti­
bulaire.

Examens complémentaires

L’audiométrie/audiogramme tonal est à effectuer dès que 
possible, tant pour confirmer le diagnostic que pour permettre 
le suivi et les changements avec le temps. La courbe audiomé­
trique permet en outre d’estimer l’étiologie et le pronostic 
(figure 1).4,5 Sa non-disponibilité ne doit toutefois pas inciter 
à reporter le traitement. L’échelle de Gardner-Robertson 
(tableau  2), initialement utilisée pour évaluer le degré de 
préservation auditive dans la chirurgie des neurinomes, 
permet de classer l’atteinte selon sa sévérité,13 et ainsi d’en 
établir le pronostic et le traitement le plus adapté.

Un bilan biologique ciblé adapté au contexte anamnestique, 
clinique et endémique est recommandé pour dépister les 

Infections •	 Virale : HSV, VZV, VIH, oreillons, rubéole
•	 Bactérienne : méningite bactérienne, maladie de Lyme, 
syphilis, Mycoplasma pneumoniae
•	 Parasitose : toxoplasmose

Autoimmune •	 Syndrome de Cogan, syndrome de Susac, lupus érythé-
mateux disséminé, polyarthrite rhumatoïde, syndrome de 
Sjögren, sclérose en plaques
•	 Vascularites

Néoplasique •	 Neurinome de l’acoustique, carcinose méningée, lym-
phome, leucémie

Vasculaire •	 AVC, AIT, hémorragie de l’oreille interne, coagulopathie, 
drépanocytose

Toxique •	 Aminoglycoside, vancomycine, érythromycine, diurétique de 
l’anse, cisplatine, cocaïne, salicylates, AINS…

Traumatique •	 Contusion oreille interne, postchirurgie, fistule périlympha-
tique, fracture os temporal, barotraumatisme, exposition au bruit

Autres •	 Maladie de Ménière
•	 Maladie de Paget
•	 Hypothyroïdie
•	 Sarcoïdose

TABLEAU 1 Étiologies des surdités neurosensorielles 
brusques non idiopathiques

AIT : accident ischémique transitoire ; HSV : virus herpès simplex ; VZV : varicella-
zoster virus.
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étiologies traitables tout en limitant les coûts et l’impact 
psychologique. On peut évaluer : la formule sanguine, les 
hormones thyroïdiennes, le profil lipidique, le bilan de crase, 
le bilan métabolique avec HbA1c, la CRP, la vitesse de sédimen­
tation, le dépistage d’autoimmunité (anticorps antinucléaire, 
anticorps anticytoplasme des neutrophiles), les sérologies 
infectieuses (VIH, HSV, syphilis, Borrelia) et l’électrophorèse 
des protéines sanguines.2

Une IRM sera demandée qu’il y ait récupération ou non. Si 
elle n’a pas été réalisée en urgence pour exclure une cause 
neurologique, il n’y a pas de délai recommandé ; au CHUV 
nous la réalisons dans les 3  mois suivant l’apparition des 
symptômes. C’est l’examen de choix pour dépister le neuri­
nome de l’acoustique, présent dans 1 % des cas de SB,14 une 
carcinose méningée, la maladie cérébrovasculaire ischémique, 

un saignement intracochléaire et une sclérose en plaques.2,15 
Si une IRM n’est pas possible, un angio-CT associé et des 
potentiels évoqués auditifs du tronc cérébral (ABR) seront 
effectués. En cas de barotraumatisme, un CT-scan des rochers 
demandé en urgence permet de rechercher un pneumolabyrinthe.

TRAITEMENT
Le traitement de la SB reste controversé. Bien que de nom­
breux traitements aient été proposés, seule la corticothérapie 
est acceptée comme étant capable d’améliorer le pronostic, 
sans garantir une réponse.2,5 Le taux de récupération sponta­
née important, de 45 à 65 % selon les études, et l’hétérogénéi­
té des présentations cliniques et notamment des délais de 
présentation des patients, limitent probablement l’interpré­
tation des récupérations auditives et la mesure de l’efficacité 
des thérapeutiques proposées.5

Un arbre décisionnel est présenté dans la figure 2.

Corticothérapie systémique

Les corticoïdes réduiraient l’œdème et l’inflammation qui 
régneraient au niveau de l’oreille interne.5 Face à un patient 
présentant une SB sévère à profonde, la corticothérapie est 
l’une des rares options thérapeutiques retenues comme 
potentiellement efficaces.2

FIG 1 Types de courbe audiométrique

La figure décrit 5 types de courbe audiométrique, pouvant correspondre à une physiopathologie et un pronostic différents.4,5
A : Courbe ascendante pouvant correspondre à un hydrops endolymphatique avec un bon pronostic (63-68 % de récupération). B : Courbe en plateau pouvant 
correspondre à une atteinte striale ou artériolaire avec un pronostic moyen (48,5-63 % de récupération). C : Courbe descendante pouvant correspondre à une atteinte 
virale ou vasculaire avec un mauvais pronostic (48,5-63 % de récupération). D : Scotome pouvant correspondre à une rupture de la membrane de Reissner, pronostic 
réservé. E : Cophose pouvant correspondre à une atteinte infectieuse ou une thrombose artérielle, mauvais pronostic (11,5-43 % de récupération).

Classe Description  
de l’audition

Perte tonale  
audiométrique

Indice  
de Fournier (%)

I Bonne à excellente 0-30 dBHL 70-100

II Fonctionnelle utile 31-50 dBHL 50-69

III Non utile 51-90 dBHL 5-49

IV Surdité profonde 91-max dBHL 1-4

V Cophose Non testable 0

TABLEAU 2 Échelle de Gartner-Robertson
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Pourtant, il n’existe à l’heure actuelle que 2 études cliniques 
prospectives comparant corticoïdes et placebo.16,17 Toutes ont 
une méthodologie discutable (niveau C selon Cochrane) et ne 
garantissent pas une efficacité claire, de ce fait certains 
auteurs estiment que le traitement par corticostéroïdes ne 
devrait pas être considéré comme un gold standard.7

Une corticothérapie peut être introduite conjointement au 
traitement étiologique d’une cause identifiable, et devrait 
être instaurée au plus vite après le début de la symptomato­
logie, mais reste acceptée jusqu’à 6 semaines. Passé ce délai, 
seule une réhabilitation auditive est recommandée.2

Au CHUV, lorsque la perte auditive est légère avec un 
grade de Gradner-Robertson  <  II, un traitement oral 
ambulatoire est proposé (1 mg/kg/j de prednisone) durant 
7 jours, avec réévaluation clinique et audiométrique à son 
terme. Lorsque la perte est plus importante, avec un grade 
de Gradner-Robertson ≥ II, nous proposons une hospitali­
sation et une corticothérapie intraveineuse (250  mg de 
méthylprednisolone 2  ×/j) pendant 48  heures, avec une 
réévaluation clinique et audiométrique suivie, en cas de 
non-récupération, d’une poursuite du traitement oral à 
1  mg/kg/jour pendant encore 5  jours sans décroissance à 
l’arrêt.

FIG 2 Algorithme de la surdité brusque utilisé au CHUV

ANA : anticorps antinucléaires ; aPTT : temps de thromboplastine partielle activée ; C-ANCA : anticorps anticytoplasme des polynucléaires neutrophiles ; CRP : protéine C-réactive ; 
FSC : formule sanguine complète ; INR : International Normalized Ratio ; IPP : inhibiteurs de la pompe à protons ; TA : tension artérielle ; VS : vitesse de sédimentation.

Bilan étiologique d’une surdité brusque
(selon anamnèse et examen clinique)

– Audiogramme tonal
– Sérologies (VIH, Syphilis et Borrélia)
– Métabolique (Hb1ac, bilan lipidique, TSH)
– Immunologique (C-ANCA, ANA, VS, CRP)
– Hématologique (FSC avec diff, aPTT, INR)

– Hospitalisation si une seule oreille entendante
– Si pas de contre-indication : prendnisone PO
1 mg/kg pour 7 jours + IPP pour 10 jours
– Traitement étiologique si mis en évidence

Protocole injections transtympaniques
(tableau 3)

– Suivi ambulatoire avec audiogramme tonal à 1 mois, 
3 mois et 6 mois
– IRM à 3 mois si pas effectuée en urgence

– Poursuite du traitement
en ambulatoire
– Prednisone PO 1 mg/kg
pour encore 5 jours + IPP

– Proposition d’une 
tympanotomie exploratrice et 
renforcementde la fenêtre ronde
– Audiogramme à J1 
postopératoire
– Poursuite du traitement par
prendnisone PO 1 mg/kg pour
5 jours avec IPP

– Si pas de contre-indication : solumédrol
250 mg IV 2 ×/j pour 48 heures + IPP pour 10 jours, 
surveillance TA/glycémie
– Traitement étiologique si mis en évidence

IRM (si non disponible en urgence : angio-CT)
et consultation neurologique

Contre-indication
Corticothérapie

systémique

Audiogramme à 48 heures

Audiogramme tonal à 7 jours

Gardner-Robertson I
Traitement ambulatoire

Gardner-Robertson > II
Hospitalisation

Non

Critère de Siegel < IV

Critère de Siegel < IV

Critère de Siegel IV

Critère de Siegel IV
Si refus

Oui

Symptômes neurologiques ?
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Corticothérapie intratympanique

Pour certains patients, il peut être intéressant d’éviter les 
glucocorticoïdes systémiques à fortes doses en raison de 
leurs comorbidités médicales (diabète, hypertension mal 
contrôlée, ulcère gastrique ou troubles psychiatriques). Les 
injections transtympaniques peuvent également être propo­
sées dans le but de prolonger la corticothérapie cochléaire en 
cas d’échec du traitement systémique, avec une réduction 
supplémentaire significative du seuil auditif dans une méta-
analyse de 2015.18,19

Dans ces cas, des injections intratympaniques itératives de 
corticostéroïdes, par exemple de dexaméthasone, sont propo­
sées.20 Des études animales prouvant une concentration 
intracochléaire de médicament bien plus importante que la 
voie systémique avec cette modalité, le médicament diffusant 
directement depuis la fenêtre ronde et le ligament annulaire 
de l’étrier sans « subir » la barrière hématocochléaire.21 L’effet 
thérapeutique serait le même que pour le traitement systé­
mique.2,5 Le patient doit être averti des effets indésirables 
potentiels qui restent légers : vertiges transitoires, douleur et 
perforation résiduelle.22 L’adjonction d’un gel hydrosoluble à 
résorption lente, comme l’acide hyaluronique, pourrait 
permettre de prolonger la durée de diffusion cochléaire23 et 
réduire la fuite par la trompe d’Eustache. Le tableau 3 donne 
un exemple de protocole de préparation d’injection trans­
tympanique.

Tympanotomie exploratrice

Cette technique, utilisée dans divers centres, répond à l’hypo­
thèse étiologique d’une fistule périlymphatique. Elle consiste 
à pratiquer une tympanotomie exploratrice et un renforce­
ment de la fenêtre ronde par du tissu autologue (graisse, tissu 
conjonctif) ou de la colle fibrine, sous anesthésie locale ou 
générale, habituellement par voie endaurale ou voie du conduit. 
La technique est décrite dans plusieurs séries rétrospectives 
conduites sur des sujets présentant une SB sévère à pro­
fonde et toutes rapportent une certaine efficacité.

Prenzler retrouve 28 % de fistules et un seuil auditif 2,4 fois 
amélioré en cas de fistule avérée, sur une série de 82 patients 
avec SB profonde24 ce qui semble en accord avec la série de 
Haubner.25 Dans sa série de 136 explorations de caisse pour 
SB sévère à profonde ne répondant pas à la corticothérapie 
systémique, Thomas rapporte un meilleur taux de récupéra­
tion auditive (45 à 50 % versus 13 à 24 %) si un événement 
anamnestique de changement pressionnel était présent, 
décrit dans 15 % des cas (exercice physique, éternuement, 
plongée, manœuvre de Valsalva et descente en avion).26 

Kampfner rapporte de meilleurs résultats si le geste est effec­
tué dans les 5 jours plutôt que différé, avec un gain significatif 
de 26,9 versus 14,0  dBHL.27 Le renforcement de la fenêtre 
ovale ne semble pas apporter d’avantage supplémentaire.28

Cette technique peut être proposée au cas par cas, comme 
option de sauvetage lors de non-récupération d’une surdité 
sévère à profonde après la corticothérapie systémique, le 
niveau de preuve restant trop faible pour une recommandation 
systématique.

Autres traitements médicaux

Une récente méta-analyse a rapporté l’efficacité de l’oxygéno­
thérapie hyperbare prolongée en conjonction au traitement 
de corticostéroïdes, en particulier pour les patients avec 
surdité sévère à profonde, mais cette modalité thérapeutique 
est limitée par son coût et sa lourdeur, sa faible disponibilité, 
et l’hétérogénéité des études incluses ne permet pas de 
préciser clairement son rôle.8,29,30

De nombreux autres traitements ont été proposés pour les 
SBI sans apporter la preuve de leur efficacité thérapeutique : 
médicaments antiviraux,31 magnésium et autres compléments 
alimentaires et vitaminiques, aspirine, traitements visant à 
optimiser l’oxygénation intracochléaire (oxycarbothérapie, 
mannitol, pentoxifylline, ginko biloba et autres thérapies 
vasoactives).

Futurs développements

Des études prospectives randomisées contrôlées multicen­
triques sont nécessaires pour préciser les modalités théra­
peutiques idéales pour le traitement aigu de la SB.

La thérapie génique est notamment, du fait des progrès 
récents chez l’animal, une piste prometteuse en vue de 
traitements cliniques pour les surdités neurosensorielles.32

SUIVI ÉVOLUTIF
Facteurs de mauvais pronostic
En général, les patients avec des seuils auditifs plus élevés sur 
l’audiogramme initial après l’apparition de la SB ont un taux 
de récupération auditive inférieur par rapport aux patients 
avec des pertes légères. Il a été démontré que la forme de 
l’audiogramme a un impact sur la récupération auditive, avec 
des taux de récupération plus élevés trouvés pour les pertes 
auditives dans les basses fréquences (63 à 88 %) ou les 
moyennes fréquences (36 à 71 %) par rapport aux pertes audi­
tives plates (40 à 56 %) ou descendantes (19 à 38 %) (figure 1).5

De par l’histoire naturelle de la maladie avec une récupération 
spontanée survenant dans les 2  premières semaines quand 
elle survient, un délai de consultation court, dans la semaine 
suivant l’apparition de la SB, est corrélé à une meilleure 
chance de récupération auditive, alors qu’elle diminue pro­
gressivement une fois ce délai dépassé, indépendamment de 
l’instauration d’un traitement. Les taux de récupération audi­
tive à 3 mois sont de 87 % lors d’une consultation à 1 semaine 
de la SB, 52 % à 2 semaines, et 10 % ou moins après 3 mois.

Injection transtympanique : 1 injection tous les 3 jours, 3 injections au total

•	 Préparation magistrale : dexaméthasone phosphate 4 mg/ml + acide hyaluro-
nique sodique 1 mg/ml
•	 Injection avec aiguille Sterican de 25 ou 27 G/40 mm sur seringue Luer Lock 
2 ml
•	 Anesthésie topique : lidocaïne à 10 % ou EMLA pendant 20 minutes. Patient 
allongé dans la position 30 minutes après injection sans déglutir ni parler

TABLEAU 3 Exemple de protocole 
d’injection transtympanique
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Des vertiges, présents dans 30 à 60 % des cas au moment de 
l’apparition de la SB, signent un pronostic plus sombre pour 
la récupération auditive.5,12

Un âge supérieur à 60  ans semblerait également être un 
facteur de moins bon pronostic.2,4

Récupération auditive

La récupération auditive après traitement est classée selon 
les critères de Siegel (tableau  4) ;33 un traitement adjuvant 
peut être proposé selon le niveau de récupération. Ainsi, les 
injections de glucocorticoïdes intratympaniques ou une 
exploration de la caisse du tympan et le renforcement de la 
fenêtre ronde peuvent alors être proposés. Passé 6 semaines 
après le début de la symptomatologie, une réhabilitation par 
appareillage acoustique est recommandée selon la perte audi­
tive persistante.2

Réhabilitation auditive

L’audition peut encore évoluer dans les mois suivant la surve­
nue de la SB, mais on considère la perte comme stabilisée à 
6 mois. La réhabilitation auditive prend alors toute sa place 
en permettant d’améliorer la qualité de vie, la capacité 
auditive, la gestion de l’acouphène, et de diminuer l’impact 
psychologique.34 Le suivi audiologique, la réalisation d’une 
expertise auditive par un otorhinolaryngologue (ORL) en cas 
de surdité persistante, et le conseil d’un acousticien expéri­
menté, permettent le choix d’une modalité d’appareillage la 
plus adaptée à la perte auditive du patient, à sa gêne et à son 
contexte (activité professionnelle, âge, limitations physiques 
et cognitives, compliance, revenus…). Vu l’hétérogénéité des 
situations, la modalité de l’appareillage se fait au cas par cas.

Appareillage conventionnel
Une réhabilitation auditive par appareils conventionnels est 
adaptée dans la majorité des cas de surdité légère à moyenne. 
Vu le nombre important de facteurs dans le choix d’un 
appareillage, le rôle de l’audioprothésiste est central. On 
mentionnera seulement l’importance d’une amplification 
monaurale ou binaurale qui apporte un gain audiométrique 
supérieur surtout en milieu bruyant, et l’adjonction d’un 
système CROS (Controlateral Routing Of Signal) ou bi-CROS 
pour pallier l’effet d’ombre de la tête et offrir une pseudo-
stéréophonie.

BAHA
Dans les surdités moyennes à sévères séquellaires, on pourra 
proposer un appareil à ancrage osseux de type BAHA (Bone 
Anchored Hearing Aid) pour offrir une pseudo-stéréophonie 
et compenser l’effet d’ombre de la tête. Par rapport à un 
système CROS, cela permet un appareillage unilatéral et évite 
l’occlusion de l’oreille déficitaire.

Implant cochléaire
Les implants cochléaires (IC) sont traditionnellement indiqués 
en cas de surdité neurosensorielle sévère à profonde bilaté­
rale avec indice social de Fournier ≤ 50 % avec des prothèses 
adaptées en champ libre à 60  dBHL. L’implantation est le 
plus souvent unilatérale, bien qu’actuellement l’implantation 
bilatérale devienne la norme, particulièrement indiquée en 

cas de difficultés de binauralisation, lorsque la prothèse 
controlatérale est inefficace. Plus récemment, plusieurs 
études, dont une étude multicentrique suisse, font état de 
l’élargissement des indications aux surdités unilatérales. 
Même dans les cas de surdité unilatérale, l’IC améliore la 
qualité de vie, l’acouphène,35,36 la discrimination dans le bruit 
et la binauralité dans les surdités sévères à profondes, notam­
ment en comparaison des systèmes CROS.37-39 Il n’y a pas de 
limite d’âge supérieure chez l’adulte dans les limites psycho­
cognitives du sujet âgé. Une stimulation combinée électrique 
et acoustique sur la même oreille est possible lorsqu’une 
audition résiduelle est préservée.

Traitement de l’acouphène

Lorsqu’un acouphène invalidant persiste en lien avec une 
surdité, il impacte significativement la qualité de vie du patient, 
et doit donc faire l’objet d’une prise en charge multidiscipli­
naire considérant ses différentes dimensions.34 L’ORL établit 
le bilan audiologique, étiologique et évalue la souffrance au 
moyen de questionnaires spécifiques (par exemple le Tinnitus 
Handicap Inventory). Il oriente les causes traitables et explique 
les différentes options thérapeutiques. L’audioprothésiste 
appareille le patient et propose différentes techniques pour 
traiter l’acouphène (générateur de bruit, habituation, etc.). Le 
psychologue évalue l’impact psychologique et peut proposer 
une thérapie cognitivocomportementale. Autour de ces 
3 acteurs centraux peuvent graviter d’autres professionnels.

CONCLUSION
La SB est une urgence qui a un impact de manière significa­
tive sur la qualité de vie du patient. Bien que la récupération 
soit spontanée dans un grand nombre de cas, la corticothérapie 
reste le premier traitement recommandé pour favoriser la 
récupération. Des études prospectives randomisées et con­
trôlées multicentriques sont nécessaires pour apporter un 
meilleur niveau de preuve étayant les pratiques actuelles, et 
des nouvelles pistes thérapeutiques sont à explorer. Un 
algorithme thérapeutique est proposé pour résumer la prise 
en charge (figure 2).

Conflit d’intérêts : Les auteurs n’ont déclaré aucun conflit d’intérêts en relation 
avec cet article.
Remerciements : Les auteurs remercient le Dr Pierre Ekobena pour son aide dans 
la préparation des figures.

Type selon Siegel Récupération auditive

I. Récupération complète Seuil auditif final < 25 dBHL

II. Récupération partielle Amélioration de > 15 dBHL  
et seuil auditif final entre 25-45 dBHL

III. Légère amélioration Amélioration de > 15 dBHL  
et seuil auditif final > 45 dBHL

IV. Absence d’amélioration Amélioration de < 15 dBHL  
et seuil auditif final > 75 dBHL

TABLEAU 4 Critères de récupération 
auditive selon Siegel
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	 Tout patient se présentant pour une surdité brusque (SB) doit 
bénéficier d’une anamnèse et un status complets, incluant un 
audiogramme tonal

	 Un bilan biologique ciblé et une IRM doivent être réalisés pour 
identifier une étiologie

	 En cas de SB idiopathique une corticothérapie est recomman-
dée en première intention. Le traitement sera adapté en fonction 
du résultat du bilan étiologique

	 En cas de non-récupération, une administration intratympanique 
de corticostéroïdes peut être envisagée et une exploration de la 
caisse du tympan avec renforcement de la fenêtre ronde discutée

	 Le suivi audiologique et la réhabilitation auditive sont la suite 
logique à donner en cas de récupération insuffisance
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