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INTRODUCTION 

 

La surdité brusque est définie comme une sensation subjective de perte auditive d’apparition 

rapide (survenant dans une fenêtre de 72 heures) avec une surdité neurosensorielle de ≥30 

dB présente sur au moins 3 fréquences successives sur l’audiométrie tonale (1). Elle affecte 

principalement les adultes entre 50 et 60 ans, avec une répartition égale entre les sexes (2). 

Son incidence varie selon les études nationales, de 5 à 160 pour 100 000 habitants par an mais 

il est difficile d’établir précisément des données épidémiologiques (3,4).  

Comprendre les mécanismes étiopathogéniques est encore du domaine de la recherche. Or il 

est essentiel d’acquérir des données sur les processus sous-jacents afin de proposer le 

traitement le plus adapté ou d’élaborer des stratégies préventives. Ce point est d’autant plus 

important qu’il s’agit d’une pathologie du sujet actif avec un retentissement fonctionnel 

potentiellement important. Devant l’hypothèse d’un processus inflammatoire, une 

corticothérapie est actuellement recommandée (5).  

L’anamnèse, l’examen clinique, l’analyse de l’audiométrie et des explorations audio-

vestibulaires (EAV) et l’IRM apportent des éléments de réponse. Le développement de l’IRM 

permet notamment d’acquérir des images de plus en plus précises et informatives du 

labyrinthe. L’IRM centrée sur la capsule otique, avec des séquences traditionnelles 

(exploration encéphalique, 3D T2 fin centrées sur l’oreille interne), était initialement 

préconisée dans la prise en charge des surdités brusques afin d’exclure une pathologie rétro-

cochléaire (tumeur de l’angle ponto-cérébelleux ou du méat acoustique interne, infarctus du 

tronc cérébral et pathologies démyélinisantes) (4,5). L’analyse fine du labyrinthe a pu se 

développer grâce à l’utilisation de l’IRM 3 Tesla (3T) et des séquences three dimension-fluid 

attenuated inversion recovery (3D FLAIR). Ces séquences, par des reconstructions 
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multiplanaires, une haute résolution et un ratio signal sur bruit bien supérieur, permettent 

ainsi d’améliorer la sensibilité de l’examen. Comme pour le liquide céphalo-rachidien, la 

séquence FLAIR peut détecter des modifications de composition du liquide périlymphatique 

(secondaires à la présence de méthémoglobine ou d’une concentration élevée de protéines) ; 

ceci se traduit par un hypersignal (6,7). L’association à un produit de contraste permet de 

déceler un taux d’anomalies plus important. Le Gadolinium a en effet la propriété de pénétrer 

le compartiment périlymphatique et les injections de Gadolinium transtympaniques et 

intraveineuses (IV) double dose, proposées initialement, ont laissé place à une injection IV 

simple dose avec l’utilisation de séquences à forte pondération T2 (heavily T2-weighted 3D 

FLAIR) (8). Afin d’améliorer la performance de l’examen, certaines études préconisent de 

réaliser une acquisition tardive (4 heures après injection du produit de contraste), en 

complément de l’acquisition précoce (10 minutes après injection du produit de contraste) ; ce 

délai serait plus sensible pour détecter une altération de la barrière hémato-labyrinthique (9–

11). Une combinaison d’un hypersignal FLAIR spontané associé à un hypersignal T1 des 

structures de l’oreille interne suggèrerait une atteinte d’origine plutôt vasculaire, quand un 

hypersignal après injection de produit de contraste serait en faveur d’un processus 

inflammatoire (11,12). L’analyse de l’IRM et notamment des compartiments 

endolymphatiques dans la maladie de Méniere a beaucoup contribué à l’amélioration des 

techniques d’imagerie de la capsule otique (10,13).  

 

L’objectif principal de notre étude était de rechercher la relation entre le type et degré de 

surdité et le profil de l’IRM labyrinthique 3T en séquences 3D FLAIR sans et avec injection de 

produit de contraste (acquisitions précoces et tardives).  
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MÉTHODES  

 

Il s'agit d'une étude observationnelle prospective monocentrique réalisée dans le service 

d’ORL et de Chirurgie Cervico-Faciale du CHU de Clermont Ferrand.  

1. Population 

Tous les patients adultes ayant présenté une surdité brusque et admis en consultation ORL 

entre le 24 mai 2019 et le 15 février 2021 ont été inclus. 

Les critères d’inclusion ont été : l’âge adulte et une perte auditive d’au moins 30 dB sur 3 

fréquences successives, d’apparition brutale (< 72 h), unilatérale ou bilatérale, avec une cause 

identifiée (traumatique, infectieuse, ototoxique, …) ou sans étiologie déterminée.  

 

Les patients ont bénéficié le jour de la prise en charge d’un examen clinique et d’une 

audiométrie tonale et vocale. Dans les jours suivants la consultation initiale, des explorations 

audio-vestibulaires (EAV) adaptées aux symptômes et une IRM 3T 3D FLAIR ont été réalisées. 

 

Les éléments suivants ont été recueillis : l’âge au moment du diagnostic, le sexe, les 

antécédents, le côté atteint, l’audiométrie initiale lors de la prise en charge, une audiométrie 

de référence (audiométrie homolatérale ancienne ou controlatérale concomitante), la 

présence d’une corticothérapie préalablement instaurée, la notion de symptômes 

homolatéraux associés (vertiges, acouphènes, plénitude de l’oreille), l’histoire de la maladie 

et la présence d’épisodes préalables similaires. 

 

 



 

17  

2. Évaluation auditive 

Les évaluations audiométriques étaient réalisées par un audiométriste expérimenté, dans une 

cabine insonorisée sur un appareil Itera II répondant aux normes CE.  

L’audiométrie tonale évaluait les fréquences 250 Hz, 500 Hz, 1000 Hz, 2000 Hz, 3000 Hz, 4000 

Hz et 8000 Hz. Les fréquences graves étaient définies par les fréquences 250 Hz, 500Hz et 1000 

Hz et les fréquences aigues par les fréquences 2000 Hz, 3000 Hz, 4000 Hz et 8000 Hz. Cette 

dichotomie a été choisie afin de corréler à l’organisation fréquentielle du signal acoustique de 

la cochlée. Pour cette étude, la cochlée a ainsi été divisée en deux entités, dont la jonction 

correspond à la fréquence 1500 Hz : les tours apical et moyen (nommés « tour apical » dans 

l’article) d’une part et le tour basal d’autre part. Chaque patient bénéficiait également d’une 

audiométrie vocale avec une liste de mots dissyllabiques de Fournier, permettant de 

corroborer les résultats de l’audiométrie tonale.  

 

Le seuil moyen de la perte auditive était calculé exclusivement sur les fréquences concernées 

par la surdité. En l’absence de réponse au seuil d’intensité maximal délivré, le seuil moyen 

était défini à 120 dB. Les intensités ont été relevées sur courbe osseuse lorsqu’une pathologie 

de l’oreille moyenne (otite moyenne aigue, …) induisait une part transmissionnelle. La surdité 

a été classée en 5 degrés de sévérité : légère (21 à 40 dB), moyenne (41 à 70 dB), sévère (71 à 

90 dB), profonde (91 à 119 dB), cophose (120 dB). 

 

La récupération auditive a été calculée en comparant les seuils moyens de l’audiométrie de 

contrôle à distance avec les seuils de l’audiométrie de référence et les seuils de l’audiométrie 

initiale. Les analyses étaient réalisées sur les fréquences concernées par la surdité 

initialement. Pour conclure à une « Récupération totale », le seuil moyen de l’audiométrie à 
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distance devait présenter ≤10 dB de différence avec le seuil de l’audiométrie de référence. En 

l’absence d’audiométrie de référence, le seuil moyen de l’audiométrie à distance devait être 

normal (≤20 dB HL). Les patients appartenant à la catégorie « Absence de récupération » 

présentaient un gain strictement inférieur à 10 dB entre l’audiométrie initiale et l’audiométrie 

à distance. La troisième catégorie, « Récupération partielle », comprenait les patients 

n’appartenant à aucune des deux catégories citées.  

 

3. Explorations fonctionnelles audio-vestibulaires 

Pour chaque patient, un protocole d’EAV comprenant la recherche d’otoémissions 

acoustiques (OEA) et de potentiels évoqués auditifs précoces à 80 et 90 dB (PEA) était 

proposé. La présence de vertiges amenait à réaliser également des explorations vestibulaires : 

vidéonystagmographie avec épreuves caloriques (VNG) et potentiels évoqués otolithiques 

myogéniques à 90 dB (PEO). Ces examens étaient réalisés avec le matériel Elios d’Echodia et 

le système VNG Ulmer de Synapsys, répondant aux normes CE. 

 

4. IRM  

4.1. Protocole d’imagerie 

Toutes les IRM ont été réalisées sur une IRM 3 Tesla (Siemens Magnetom Vida 3T), utilisant 

une antenne tête/cou 64 canaux. Nous avons effectué les séquences suivantes centrées sur 

les conduits auditifs internes : 3D T2 haute résolution Constructive Interference in Steady 

State (CISS), 3D FLAIR fin, axial T1 avec injection de produit de contraste et des séquences 3D 

FLAIR fin injectées avec acquisitions à 10 minutes puis à 4 heures. Les séquences réalisées sur 

l’encéphale étaient les suivantes : 3D FLAIR et 3D T1 injecté. Deux séquences 3D FLAIR fin ont 
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été réalisées sur les conduits auditifs internes : une séquence classique avec angle de bascule 

variable et une séquence avec un angle de bascule fixe à 165°. Les séquences 3D T2 et 3D 

FLAIR étaient reconstruites dans les trois plans de l’espace en gardant un rapport signal sur 

bruit satisfaisant. Tous les patients ont reçu une injection IV de Gadolinium (0,2ml/kg).  

 

4.2. Analyse des images  

L’interprétation subjective des images a été réalisée en double aveugle par un radiologue 

sénior et un radiologue junior, en comparant les deux oreilles internes de chaque patient. 

L’analyse objective a été effectuée à l’aide de ROI (Region Of Interest), tracés sur chaque 

séquence FLAIR de chaque côté (tour basal et tour apical de la cochlée, structures du 

labyrinthe postérieur, paquet acoustico-facial) et sur le cervelet. La valeur ROI retrouvée était 

normalisée par la valeur ROI du cervelet homolatéral, puis, pour chaque localisation, des 

rapports d’asymétrie de signal étaient calculés par rapport à l’oreille saine (Ratio de ROI = ROI 

côté pathologique normalisé/ ROI côté sain normalisé). 

Une analyse subsidiaire à la recherche d’hydrops a été réalisée selon le protocole HYDROPS 

décrit par Attyé et al. ; les résultats retrouvés n’ont pas été inclus dans l’analyse statistique de 

l’étude (13). 

 

5. Suivi 

La majorité des patients a bénéficié d’une corticothérapie per os ou IV, parfois associée à une 

corticothérapie de rattrapage par injection transtympanique de Dexaméthasone, à un 

traitement immunosuppresseur ou antiagrégant plaquettaire. 
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Tous les patients étaient réévalués environ 6 mois après l’épisode initial. En cas d’absence 

d’amélioration auditive, de nouvelles explorations (audiométries et IRM 3T 3D FLAIR) étaient 

menées. Ce bilan était également réalisé si l’IRM initiale présentait des anomalies. 

 

6. Analyse statistique 

Les analyses statistiques ont été réalisées avec le logiciel STATA® v15 (StataCorp, College 

Station, USA). Les données catégorielles sont décrites par des effectifs et pourcentages, alors 

que les données quantitatives sont présentées, au regard de leur distribution statistique, en 

termes de moyenne et écart-type ou médiane et intervalle interquartile. La normalité 

(distribution gaussienne) a été étudiée par le test de Shapiro-Wilk. La concordance a été 

évaluée par coefficient de concordance de Lin pour les données quantitatives, alors que la 

concordance a été analysée par coefficient de concordance Kappa pour les données 

catégorielles en complément du pourcentage de cas concordants. Les résultats ont été 

interprétés par rapport aux recommandations rapportées dans la littérature [Altman DG. 

Practical Statistics for Medical Research. 1991; London: Chapman and Hall] : <0,4 : pas de 

concordance, 0,4-7 : faible concordance, >0,7 : concordance modérée à forte. Les valeurs 

intrinsèques diagnostiques de sensibilité et spécificité, et les valeurs prédictives négative et 

positive ont été calculées en considérant les résultats d’audiométrie comme référence (gold-

standard). Les comparaisons entre groupes ont été réalisées par le test du Chi2 ou le cas 

échéant par le test exact de Fisher pour les paramètres de nature catégorielle, par test de 

Student ou test de Mann-Whitney si les conditions d’application du t-test n’étaient pas 

respectées. L’homoscédasticité a été étudiée par le test de Fisher-Snedecor. Au regard des 

effectifs, les tests non paramétriques ont néanmoins été privilégiés. Tous les tests statistiques 

ont été réalisés en formulation bilatérale pour un risque d’erreur de première espèce de 5 %.  
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RÉSULTATS 

 
Trente-neuf patients avec un total de 40 oreilles ont été recensés sur cette période. Quatre 

patients ont été exclus car l’IRM n’avait pas pu être réalisée. Trente-quatre patients 

présentaient une atteinte unilatérale et un patient une atteinte bilatérale, avec une 

bilatéralisation dans un délai inférieur à un mois. Les résultats portent sur l’analyse des 36 

oreilles inclues (figure 1, tableau I). Les patients étaient âgés entre 17 (18 ans dans l’année) et 

83 ans (âge moyen : 53,54 ans), 20 patients étaient de sexe masculin (57,1 %) et 15 de sexe 

féminin (42,9 %).  

40* syndromes cochléaires aigus (+/_ 
atteinte vestibulaire) pendant la période 

d’inclusion (05/19-02/21)

36* cas inclus

24* contrôles à distance 
(signes fonctionnels et 

audiométrie)

23* cas avec une indication 
d’IRM à distance

15* cas avec une IRM à 
distance

8* cas sans IRM à distance : 
- 2 ayant bénéficié d’une implantation 

cochléaire en urgence
- 2 inclusions trop récentes
- 4 perdus de vue 

12* atteintes trop 
récentes pour bénéficier 

d’un contrôle

4* cas sans IRM :
- 2 claustrophobes
- 2 n'ayant pas honoré 

leur rendez-vous

Figure 1. Diagramme de flux montrant la population étudiée, selon les critères d’inclusion et 
d’exclusion. *Les entités décrites sont les oreilles et non les patients. 



 

22  

 

 No. de patients 

Population 35 
Âge (années)  54 ± 16 
Sexe  
    Masculin  20 (57,1) 
    Féminin  15 (42,9) 
Oreille atteinte 36 
    Gauche isolée 19  
    Droite isolée 15  
    Bilatérale 1  

Tableau I. Caractéristiques de la population étudiée. Les données sont décrites par les effectifs 
(pourcentages associés), par la moyenne ± écart-type. No. : nombre.  

 

 

1. Données cliniques, analyse de l’audiométrie et des EAV 

Un syndrome vestibulaire aigu d’apparition concomitante à la surdité brusque a été décrit 

chez 17 cas (47,2 %) et des acouphènes homolatéraux ont été notés dans 26 cas (72,2 %). Un 

antécédent d’épisode similaire homolatéral était rapporté dans 2 cas (avec un délai supérieur 

à 3 mois), controlatéral dans 5 cas, bilatéral dans 2 cas. Aucun patient ne présentait de notion 

de maladie de Méniere.  

 

Les résultats de l’audiométrie tonale retrouvaient une atteinte isolée sur les fréquences graves 

pour 6 oreilles (16,7 %), isolée sur les aigus pour 5 oreilles (13,9 %) et une atteinte sur tout le 

spectre auditif pour 25 oreilles (69,4 %). La médiane de perte auditive était de 

91 dB [74 ; 120] ; 6 (16,7 %) cas présentaient une surdité neurosensorielle moyenne, 12 

(33,3 %) une surdité sévère, 5 (13,9 %) une surdité profonde et 13 (36,1 %) une cophose 

(tableau II). 
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 No. d’oreilles 

Population 36 
Vertiges associés 17 (47,2) 
Acouphènes homolatéraux associés 26 (72,2) 
Atteinte fréquentielle  
    Fréquences graves isolées  6 (16,7) 
    Fréquences aigues isolées  5 (13,9) 
    Tout le spectre auditif  25 (69,4) 
Degré de surdité  
    Légère 0 
    Moyenne 6 (16,7) 
    Sévère 12 (33,3) 
    Profonde 5 (13,9) 
    Cophose 13 (36,1) 

Tableau II. Caractéristiques cliniques et audiométriques. Les données sont décrites par les 
effectifs (pourcentages associés). No. : nombre.  

 

Les PEA n’étaient pas interprétables dans 13 cas car le degré de surdité était trop important 

(≥ 80 dB HL) et ils étaient anormaux dans 10 cas (absents dans 6 cas, allongés avec seules les 

ondes III et V visibles dans 2 cas, dégradés avec seule l’onde V visible dans 2 cas). Cinq cas 

présentaient des PEA normaux. Les OEA réalisées avant l’amélioration audiométrique étaient 

systématiquement absentes, reflétant un processus lésionnel endocochléaire des cellules 

ciliées externes.  

Deux cas (13,3 %) ont présenté des explorations vestibulaires (VNG, PEO) normales malgré la 

présence de vertiges. A contrario, 43,8 % des cas sans syndrome vestibulaire aigu avaient une 

altération de la VNG et/ou des PEO. 

 

2. Analyse subjective de l’IRM 

L’analyse subjective de l’ensemble des IRM sans injection de produit de contraste, au temps 

précoce et au temps tardif a mis en évidence un signal pathologique intra-labyrinthique dans 
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26/36 cas (72,2 %). L’atteinte a été retrouvée sur les séquences FLAIR sans injection dans 

16/26 cas (61,5 %) et sur les séquences FLAIR au temps tardif dans 10/26 cas (38,5 %) 

(figure 2).  

 

 

Figure 2. IRM centrées sur les labyrinthes chez deux patients présentant une surdité brusque 
gauche. A, B, C. Patient 1, atteinte de tout le labyrinthe gauche, avec un hypersignal bilatéral 
physiologique en pondération T2 (A), un hypersignal pathologique en séquence 3D FLAIR sans 
injection (B, flèche blanche), retrouvé également sur l’acquisition 3D FLAIR tardive (C, flèche 
blanche). D, E, F. Patient 2, atteinte de la base de la cochlée gauche, avec un hypersignal 
bilatéral physiologique en pondération T2 (D), une séquence 3D FLAIR sans injection sans 
anomalie (B) et un hypersignal pathologique sur le tour basal sur l’acquisition 3D FLAIR tardive 
(C, flèche pointillée). 
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La cochlée était systématiquement concernée. Une anomalie du signal a été détectée sur le 

labyrinthe postérieur sur la moitié des IRM (18/36) ; le diagnostic a principalement été fait sur 

les séquences sans injection (14/18 (77,8 %)). Deux oreilles (5,6 %) présentaient un 

hypersignal sur le nerf cochléo-vestibulaire sans argument pour un schwanomme vestibulaire. 

 

En s’intéressant plus précisément à la cochlée, nous avons retrouvé une atteinte du tour basal 

sur toutes les IRM pathologiques. Le tour apical était également atteint dans 19/26 cas 

(73,1 %) (figure 3). 

 

  

Figure 3. Illustration de la répartition de l’atteinte labyrinthique sur l’IRM. On note 7 atteintes 
du tour basal isolé, aucune atteinte isolée des tours apical et moyen, 19 atteintes de toute la 
cochlée, 18 atteintes du labyrinthe postérieur. 

 

Le délai de réalisation des IRM après la date de début des symptômes est très variable car des 

patients se sont présentés en consultation plusieurs semaines à plusieurs mois après le début 

de l’épisode de surdité ; la persistance des symptômes et les résultats audiométriques nous 

ont néanmoins amené à les inclure dans l’étude. Les IRM ont été réalisées en moyenne 43 

jours après la date de début des symptômes, avec une médiane à 15 jours [10 ; 36]. Aucune 
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différence significative sur le taux d’anomalie n’a été retrouvée entre les IRM réalisées les 15 

premiers jours et les IRM réalisées plus tardivement (p= 0,72). 

3. Analyse objective de l’IRM 

Le calcul des ROI et ratios de ROI nécessitant une comparaison avec l’oreille controlatérale, le 

patient présentant une atteinte bilatérale a été exclu. L’analyse quantitative a donc concerné 

34 oreilles. La relation était significative entre l’analyse subjective et l’analyse objective 

(figure 4). 

 

Figure 4. Étude de la relation entre l’analyse subjective et l’analyse objective de l’IRM. Analyse 
subjective : 0 signifie absence d’anomalie, 1 détection d’une anomalie. Analyse objective : valeur 
du ratio du ROI. Acq. : acquisitions ; SI : sans injection ; 4h : tardives. 
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4. Relation entre l’audiométrie, les EAV et l’analyse subjective de l’IRM  

En étudiant les résultats à partir des données de l’audiométrie, l’analyse statistique retrouvait 

une concordance faible entre l’atteinte fréquentielle et l’IRM. En effet, pour les fréquences 

aigues, l’IRM ne retrouvait pas d’anomalie sur la base de la cochlée dans 27,78 % des cas 

(Kappa = 0,2105), ce qui se traduisait par une spécificité modérée (50 %). Concernant les 

fréquences graves, la concordance avec le tour apical était de 55,56 % (Kappa = 0.0740) avec 

une spécificité à 60 %. 

D’un point de vue radiologique, l’analyse fine des localisations pathologiques sur l’IRM 

retrouvait une atteinte constante sur le tour basal de la cochlée. Quand l’apex de la cochlée 

était concerné, une surdité sur les fréquences graves était constatée dans 17 cas sur 19 

(89,5 %). L’atteinte de l’appareil vestibulaire sur l’IRM était significativement associée à la 

présence de vertige (p = 0,003). Enfin, aucune des deux oreilles ayant présenté un signal 

pathologique sur le nerf cochléo-vestibulaire n’avait de PEA interprétable. 

 

Les cas présentant une anomalie de signal cochléaire avaient un degré de surdité plus 

important (tableau III). Cependant cette différence n’est pas significative. Ils présentaient 

également plus de vertiges, avec cette fois, une relation significative (p = 0,008). 

 

Cochlée non 
atteinte 

Cochlée atteinte  
p-value 

Acq. tous temps 
confondus Acq. SI Acq. 10 min Acq. 4h 

84,5 [71,7 ; 86,7] 107,1 [76,3 ; 120] - - - 0,0890 

84,5 [71,7 ; 86,7] - 120 [89,2 ; 120] - 83,3 [68,8 ; 120] 0,0751 

Tableau III. Analyse de la corrélation entre le degré de la surdité et la part d’anomalies de 
signal sur la cochlée. Les données sont décrites par la médiane [intervalle interquartile]. Acq. : 
acquisitions ; SI : sans injection ; 10 min : précoces ; 4h : tardives. 
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Sur le plan fréquentiel, une atteinte IRM vestibulaire était significativement liée à une atteinte 

plus étendue sur le spectre auditif (p = 0,0002). Un lien significatif a également été retrouvé 

avec le degré de surdité. Plus le degré de surdité était important, plus le vestibule montrait 

une anomalie de signal (la médiane de l’intensité était de 84,5 [71,7 ; 92,5] dB quand le 

vestibule était sain contre 120 [85,8 ; 120] dB quand le vestibule était atteint, p = 0,0158) 

(tableau IV). 

 

 

 Vestibule sain Vestibule atteint p-value 

Atteinte fréquentielle   

0,002     Fréquences graves isolées  6 (33,3) 0 
    Fréquences aigues isolées  4 (22,2) 1 (5,6) 
    Tout le spectre auditif  8 (44,4) 17 (94,4) 
Intensité (dB)  84,5 [71,7 ; 92,5] 120 [85,8 ; 120] 0,0158 

Tableau IV. Analyse de la corrélation entre l’atteinte fréquentielle, le degré de la surdité et la 
part d’anomalies de signal sur le vestibule. Les données sont décrites par les effectifs 
(pourcentages associés) et la médiane [intervalle interquartile]. 

 

 

5. Étude étiologique 

Dans 2 cas, l’examen clinique retrouvait une otite moyenne aigue ; cette otite était 

compliquée d’une labyrinthite infectieuse avec thrombose veineuse du sinus latéral 

homolatéral, leptoméningite et ventriculite dans 1 cas. Une notion de traumatisme 

(traumatisme sonore aigu, barotraumatisme) était notée dans 2 cas. Un cas présentait une 

surdité brusque dans les suites de l’exérèse d’un cholestéatome attical, avec présence d’une 

fistule labyrinthique avec pneumolabyrinthe. 
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Dans les autres cas, lorsqu’il n’existait pas de cause évidente, un bilan étiologique était réalisé 

afin de rechercher un processus tumoral, auto-immun, viral, vasculaire ou pressionnel. L’IRM 

n’a retrouvé aucune tumeur de l’angle ponto-cérébelleux ou d’anomalie du parenchyme 

encéphalique. Sans pour autant retrouver de pathologie évidente, les bilans médicaux 

associés à l’IRM ont apporté des arguments en faveur d’un processus vasculaire ou d’un 

processus inflammatoire. L’IRM d’un patient présentant un syndrome des antiphospholipides 

a retrouvé un pattern vasculaire, faisant évoquer la responsabilité de la maladie dans la 

surdité. Un syndrome de Cogan incomplet a été suspecté chez un second patient devant une 

atteinte bilatérale, sans kératite interstitielle. Il présentait une sensibilité aux corticoïdes et 

aux immunosuppresseurs avec un phénomène de rechute à la diminution du traitement et un 

pattern vasculaire bilatéral sur l’IRM, pouvant concorder avec une vascularite. Sur le plan 

cardiovasculaire, 2 cas ont présenté un foramen ovale perméable avec un pattern vasculaire 

sur l’IRM labyrinthique. Il sera cependant nécessaire de réaliser un bilan neurologique avant 

d’évoquer toute imputabilité. Enfin, un mécanisme pressionnel a été suspecté chez 2 

patients : l’examen clinique retrouvait une atteinte sur les fréquences graves, sans syndrome 

vestibulaire, avec une notion d’antécédents d’épisodes de surdités bilatérales fluctuantes et 

l’IRM a mis en évidence des hydrops endolymphatiques bilatéraux. Il existait un terrain 

personnel auto-immun avec une corticosensibilité chez ces 2 patients. 

 

6. Évolution  

6.1. Audiométrique 

Parmi les 36 cas inclus, 24 oreilles (66 ,7 %) ont bénéficié d’un contrôle clinique et 

audiométrique à distance, les 12 cas restants ont été inclus trop récemment (figure 1). Le 

contrôle a été réalisé à en moyenne 7 mois (± 4 mois) après l’épisode initial. Plusieurs cas n’ont 
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pas eu de contrôle au cours du 6ème mois : les contrôles plus précoces étaient liés à une 

implantation cochléaire en urgence (2 cas), les contrôles plus tardifs à une consultation initiale 

trop tardive ou à l’épidémie de la COVID19. 

Les résultats audiométriques montraient une récupération auditive totale dans 2 cas (8,3 %), 

une récupération partielle dans 11 cas (45,8 %) et l’absence de récupération dans 11 cas 

(45,8 %).  

 

6.2. IRM 

Une IRM de contrôle était indiquée en cas d’IRM initiale anormale (15 cas), ou d’absence de 

récupération sur l’audiométrie (8 cas). Au final, 15 cas (41,7 %) ont bénéficié d’une IRM à 

distance (figure 1). L’examen a été réalisé en moyenne 8 mois (± 2 mois) après le début des 

symptômes. La persistance d’une anomalie de signal sur les séquences 3D FLAIR a été 

retrouvée dans 9/15 labyrinthes (60,0 %). Quatre cas retrouvaient également une image en 

faveur d’un processus de fibrose intra-cochléaire ; parmi eux 2 présentaient sur l’IRM initiale 

un hypersignal sur les séquences sans injection et 2 un hypersignal sur les acquisitions 

tardives. 

 

6.3. Relation entre l’évolution audiométrique et l’IRM. 

Nous nous sommes intéressés au lien entre la présence d’anomalie sur l’IRM initiale et le 

pronostic auditif. Les résultats sont dans le tableau V. Nous avons cependant été limités par 

l’effectif réduit pour obtenir une valeur statistique.  
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 IRM saine IRM pathologique 
Récupération totale  2 0 
Récupération partielle 3 8 
Absence de récupération 3 8 

Tableau V. Comparaison du pronostic auditif en fonction de l’IRM initiale. Les données sont 
décrites par les effectifs. 

 

Nous avons également cherché si cette anomalie IRM persistait sur les images de contrôle.  

Les 2 cas ayant présenté une récupération totale sur l’audiométrie n’ont pas eu d’IRM de 

contrôle car les IRM initiales étaient normales. Parmi les 11 cas avec une récupération auditive 

partielle, 5 (45,0 %) présentaient une persistance d’hypersignal sur les séquences FLAIR.  
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DISCUSSION  

Le développement des séquences IRM 3D FLAIR fines centrées sur la capsule otique, avec des 

temps d’acquisitions tardifs a permis une progression notable dans l’approche des atteintes 

labyrinthiques. L’objectif de ces séquences est d’apporter des informations supplémentaires 

à l’exploration audiométrique et aux EAV sur la localisation et la physiologie précise de 

l’atteinte.  

Notre étude a retrouvé un signal pathologique intra-labyrinthique dans 72,2 % des cas avec 

des anomalies retrouvées sur les acquisitions sans injection et les acquisitions tardives. Dans 

la littérature, le taux de détection d’anomalie de signal IRM varie entre 29 % (séquences 3D 

FLAIR) et 65 % (adjonction d’acquisitions tardives) (7,14).  L’important taux d’anomalie IRM 

décelé dans notre étude peut être expliqué par le processus de recrutement de la population : 

tous les patients présentant les critères de surdité brusque ont été inclus, quelle que soit 

l’étiologie suspectée, afin de correspondre à la pratique clinique.  

Il n’existait pas de différence significative quant au délai de réalisation de l’IRM entre le groupe 

avec une IRM pathologique et le groupe sans atteinte IRM : il est donc probable que les 

patients de la catégorie sans anomalie IRM présentent un mécanisme sous-jacent différent 

des autres. L’absence d’impact du délai de réalisation de l’IRM suggère également qu’une IRM 

pathologique est sujette à montrer des signaux anormaux, qu’elle soit réalisée précocement 

ou non. Les séquences 3D FLAIR devraient donc être réalisées dans tous les cas de surdité 

brusque. 

 

Nous avons retrouvé une excellente corrélation entre l’interprétation objective et 

l’interprétation subjective, quel que soit le temps d’injection. Plusieurs équipes, dans la 

littérature rapportent mesurer le ROI, afin d’obtenir une mesure objective et reproductible 
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(10,14–16). Cette mesure, dans notre étude a permis d’étayer la validité de l’analyse 

qualitative radiologique.  

 

En cas d’IRM pathologique, la base de la cochlée était systématiquement atteinte, 

indépendamment de l’atteinte fréquentielle. Ces résultats sont concordants avec la 

littérature. En effet, en 2018, Psillas et al. ont montré un pronostic auditif plus péjoratif chez 

les patients atteints sur les fréquences aigues (4000 Hz et 8000 Hz) (17). Ces données 

suggèrent une vulnérabilité plus importante de la base aux agressions intra-labyrinthiques ; le 

tour basal aurait ainsi un rôle d’indicateur d’inflammation de la cochlée.  Plusieurs 

mécanismes physiologiques peuvent expliquer ce phénomène. Wong et al. ont notamment 

décrit ces hypothèses dans leur étude en 2015. Le premier facteur évoqué est le rôle du stress 

oxydatif. En effet, les dérivés réactifs de l’oxygène, responsables d’une apoptose cellulaire et 

retrouvés dans le tissu cochléaire après des traumatismes sonores, atteignent en premier lieu 

le tour basal de la cochlée. Le second facteur évoqué est la propension des infections de 

l'oreille moyenne à endommager la base de la cochlée, même en l’absence de labyrinthite 

infectieuse. Des médiateurs inflammatoires traverseraient la fenêtre ronde pour atteindre le 

tour basal. Ils s’intéressent ensuite aux antioxydants, notamment au glutathion, antioxydant 

présent dans la cochlée. Ce dernier, en réagissant avec les dérivés réactifs de l’oxygène, 

permet de diminuer la toxicité due au stress oxydatif. Il a d’ailleurs été démontré que les taux 

de glutathion sont plus faibles à la base de la cochlée et augmentent en allant vers l’apex (18).  

 

Les lésions du tour apical présentaient dans 89 % des cas une atteinte associée sur les 

fréquences graves. Il semblerait donc qu’il existe une relation tonotopique entre l’audiométrie 

et l’IRM quand l’apex est touché (19).  
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Dans notre étude, l’atteinte du vestibule était significativement associée à la présence de 

vertige, mais également à une dégradation auditive plus marquée, tant sur le plan fréquentiel 

que sur la profondeur de la surdité. La corrélation entre la présence de vertiges et l’atteinte 

vestibulaire IRM a été mise en évidence dans plusieurs études (12,20). Ryu et al. ont 

également constaté une association entre un degré de surdité plus important et l’atteinte IRM 

du vestibule (20). Un signal pathologique sur le labyrinthe postérieur semble ainsi témoigner 

d’une altération auditive plus importante.  

La littérature rapporte la présence d’une relation entre la profondeur du degré de surdité et 

les anomalies IRM. Sans retrouver de lien significatif, nous avons également constaté une 

tendance dans ce sens (7,15). De même, plusieurs études montrent un taux plus important 

d’IRM pathologique lorsqu’un syndrome vestibulaire aigu est associé, c’est également le cas 

dans notre étude (7). 

 

En l’absence d’arguments francs, il est très difficile de conclure à une cause sous-jacente. Les 

différentes études évoquent des hypothèses vasculaires et inflammatoires. L’oreille interne 

est perfusée par l’artère labyrinthique, issue dans 80 % des cas de l’artère cérébelleuse 

inférieure antérieure (AICA) (21). L’hypothèse vasculaire, suggérant un infarctus dans le 

territoire de l’AICA, s’appuie sur plusieurs arguments : le caractère aigu et la présentation 

majoritairement unilatérale de la perte auditive, l’anatomie de la vascularisation 

cochléaire (l'AICA est une artère terminale avec peu de collatérales), l’association à une 

atteinte vestibulaire, la vulnérabilité de la microcirculation cochléaire aux variations du flux 

sanguin et le constat par plusieurs études d’un risque accru de développer une maladie 

cardiovasculaire après un épisode de surdité brusque (21,22). La présence d’une 

thrombophilie, d‘une pathologie cardiaque thromboembolique ou d’une artériopathie de la 
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circulation postérieure peuvent être des arguments supplémentaires, mais l’imputabilité est 

très difficile à affirmer et un bilan neurovasculaire complet est nécessaire (2,23). Des 

pathologies auto-immunes telle que le syndrome de Cogan induisent des surdités 

neurosensorielles mais il n’existe pas systématiquement d’auto-anticorps spécifiques (24). Il 

s’agit le plus souvent de tableaux de surdités rapidement progressives atteignant les deux 

oreilles, corticosensibles, sur un terrain auto-immun (25). Les mécanismes immunitaires 

peuvent être multiples : présence d’anticorps dirigés contre la cochlée, phénomène de 

réaction immunitaire au cours de pathologies auto-immunes systémiques (26). Une 

responsabilité virale a également été évoquée, mais la relation de causalité n’a pas été mise 

en évidence. Il est probable que le mécanisme soit multifactoriel.  

On pourra également noter que 2 patients ont finalement montré des critères de trouble 

pressionnel avec une symptomatologie centrée sur le versant cochléaire et la découverte 

d’hydrops endolymphatiques vestibulaires à l’IRM. Cette notion est retrouvée dans la 

littérature, Young et al. rapporte en effet que 11 à 20 % des patients ayant présenté une 

surdité brusque sur les fréquences graves (150 à 500 Hz) ont développé une maladie de 

Ménière (25). 

 

De nombreuses études se sont intéressées à l’apport de l’IRM sur le pronostic des patients. 

Elles concluaient notamment à un pronostic moins favorable lorsque les patients présentaient 

une anomalie de signal labyrinthique sur l’IRM (7,15,16). Nous avons réalisé des contrôles 

cliniques et radiologiques à distance mais notre effectif était insuffisant pour énoncer des 

résultats statistiques sur les facteurs pronostiques. De plus, la prise en charge thérapeutique 

différait selon les patients (durée, mode d’administration de la corticothérapie, ajout 

d’immunosuppresseurs, d’antiagrégants plaquettaires). Néanmoins, la comparaison entre 
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l’IRM initiale et les pronostics auditifs des 24 patients ayant bénéficié d’une audiométrie à 

distance semble être en accord avec les résultats de la littérature. 

 

Notre étude présente néanmoins plusieurs limites. Tout d’abord, il s’agit d’une étude 

monocentrique avec un effectif faible. Cependant, nous avons pu extraire des résultats 

significatifs. La seconde limite est la variabilité du délai entre la date de début des symptômes 

et la consultation initiale. Une prise en charge rapide était la règle devant toute surdité 

d’apparition brutale mais certains patients se sont présentés en consultation plusieurs jours à 

plusieurs mois après le début de l’épisode. De plus, afin d’optimiser l’évaluation de la relation 

entre l’IRM, l’audiométrie et les EAV, il est plus pertinent de réaliser les examens le jour de la 

prise en charge, en même temps que le test audiométrique. Cela permet également d’acquérir 

des données avant l’introduction d’un traitement. Pour des raisons organisationnelles, cela 

n’a pas pu être fait dans notre étude. Enfin, l’enquête étiologique ne permet encore pas, à ce 

jour, de déterminer le mécanisme sous-jacent de façon certaine. Les analyses fines de 

séquences IRM de plus en plus élaborées constituent un axe de recherche à développer dans 

ce sens.  
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CONCLUSION 

 

L’IRM 3T 3D FLAIR haute résolution avec l’utilisation de séquences tardives révèle un taux très 

élevé d’anomalies de signal labyrinthique lors de surdités brusques.  

L’analyse fine de cette imagerie retrouve une atteinte constante du tour basal de la cochlée, 

sans corrélation avec l’atteinte fréquentielle sur l’audiogramme. Cette constatation montre la 

sensibilité extrême de la base de la cochlée mais n’a pas de valeur localisatrice. Le tour basal 

se révèle alors être une localisation préférentielle à rechercher sur l’IRM lors de surdités 

brusques. La relation tonotopique est retrouvée lors de l’analyse du tour apical, l’atteinte de 

l’apex est majoritairement liée à une surdité sur les fréquences graves. 

Notre étude montre également que la présence d’un hypersignal du labyrinthe postérieur est 

significativement corrélée avec un degré de surdité plus grave et une atteinte du spectre 

auditif plus étendue. 

L’IRM, les explorations audio-vestibulaires et les investigations en médecine interne et en 

cardiologie peuvent apporter chez certains patients la clef de la compréhension des 

mécanismes étiopathogéniques des surdités brusques.  

Cette étude est poursuivie et nous donnera probablement des informations importantes sur 

le devenir audio-vestibulaire clinique et radiologique de ces patients.  
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Apport de l’IRM 3T 3D FLAIR dans les surdités brusques 

 

Résumé : 

CONTEXTE Le développement récent de l’IRM a permis des progrès considérables dans l’enquête 
étiopathogénique des surdités brusques ; analyser ces résultats en relation avec l’examen clinique et 
les explorations audio-vestibulaires (EAV) peut permettre de comprendre les mécanismes sous-jacents 
et ainsi d’améliorer la prise en charge. 

OBJECTIF Rechercher la relation entre le type et degré de surdité et le profil de l’IRM labyrinthique 3 
Tesla (3 T) en séquences three dimension-fluid attenuated inversion recovery (3D FLAIR) sans et avec 
injection de produit de contraste. 

MÉTHODE Tout patient adulte présentant une surdité brusque entre mai 2019 et février 2021 a été 
inclus de manière prospective. Ils ont bénéficié d’EAV comportant une audiométrie tonale et vocale, 
des otoémissions acoustiques provoquées, des potentiels évoqués auditifs précoces, des potentiels 
évoqués otolithiques myogéniques et d’une vidéonystagmographie. Une IRM centrée sur le labyrinthe 
avec des séquences T1, T2, 3D FLAIR et des acquisitions précoces (10 min) et tardives (4h) après 
injection de gadolinium était réalisée de façon concomitante. 

RÉSULTATS Parmi les trente-cinq patients (36 oreilles) inclus, 6 oreilles (16,7 %) présentaient une 
atteinte isolée sur les fréquences graves, 5 oreilles (13,9 %) une atteinte isolée sur les fréquences 
aigues et 25 oreilles (69,4 %) une atteinte sur tout le spectre auditif (âge moyen : 54 ans ; sex-ratio 
H/F=20/15). L’IRM montrait en analyse subjective une anomalie de signal dans 72,2 % des cas. La base 
de la cochlée était toujours atteinte. Quand l’apex était concerné, une surdité sur les fréquences graves 
était notée dans 17 cas sur 19 (89,5 %). Une anomalie de signal vestibulaire signait une atteinte auditive 
plus importante, en terme fréquentiel et de seuil auditif.  

CONCLUSION L’analyse fine de l’IRM 3T 3D FLAIR lors de surdités brusques montre une atteinte 
cochléaire très fréquente, constamment sur le tour basal, mais sans valeur localisatrice nette. 
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