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Sujet de recherche : . -
Audition et exposition au bruit Le systeme auditif travaille sans relache.

Méme pendant le sommeil, celui-ci continue
d’entendre le bruit ambiant. Le silence absolu
est sans contredit bien rare aujourd’hui.

Dans ce contexte, des études ont été menées
aux Etats-Unis dans les dix derniéres années
afin de déterminer s’il est vrai que seul un bruit
tres fort et a répétition est dangereux pour
Paudition. Résultat ? Méme une exposition au
bruit a une fréquence et une intensité moins
élevées pourrait mener a un phénomeéne de
destruction du nerf auditif. Cette atteinte
pourrait expliquer une partie du vieillissement
de PPoreille avec I’age et pourrait entrainer des
difficultés auditives, avant méme qu’apparaisse
la surdité. Le bruit ferait ainsi vieillir le systéme
auditif de fagon précoce.

12 AUTOMNE 2019 / WWW.FICSUM.COM



&
Ke
KO
>
@\Q
&

r

N

La pollution sonore est omniprésente. Elle affecte toutes

les sphéres de la vie, autant a la maison qu’au travail. Sans
compter que le bruit dans les villes augmente : nouveaux
chantiers de construction, expansion du réseau routier et
augmentation du volume de trafic aérien. Au Québec, de

290 000 a 360 000 travailleurs seraient exposés a des niveaux

de bruit suffisamment élevés pour entrainer une perte auditivel.
Le nombre de nouveaux cas de surdité liés a I'exposition

au bruit au travail et reconnus par la Commission des normes,
de I'équité, de la santé et de la sécurité du travail (CNESST)

en 2017 serait de plus de 7 000, représentant prés de 73 % de
tous les dossiers acceptés pour une maladie professionnelle
durant 'année?. De plus, une multitude de loisirs sont jugés
bruyants, tels que I'écoute de musique, la pratique de danse

ou d’entrainement avec musique et les sports motorisés. Une
étude québécoise a trouvé que 42 % des adolescents interrogés
écoutaient leur musique quotidiennement a un niveau suffisant
pour entrainer une surdité a long terme3. Le bruit fait donc
maintenant partie intégrante de la société et a un impact

non négligeable sur la santé.

Cellules sensorielles

Apres 40 ans d’exposition au bruit a 85 décibels — équivalant
au bruit produit par une tondeuse a gazon -, 8 heures par
jour, de 8 a 14 % des travailleurs développeront une surdité
professionnelle indemnisable par la CNESST#. Les cellules
sensorielles de 'oreille, nommées « cellules ciliées internes

et externes », sont responsables de la transformation de

la vibration sonore en message nerveux interprétable par

le cerveau. Or, avec les années, le bruit détruirait les cellules
sensorielles dans l'oreille interne, ce qui entrainerait une
diminution progressive de 'audition.

En 2006, des chercheurs de I'équipe de recherche du DT Liberman
de I'Université Harvard ont découvert qu’une exposition au
bruit a un niveau bien

plus faible que ce qu’on
croyait auparavant et

sur une période plus
courte est suffisante pour
affecter le systeme auditif
de facon permanente?®.
Ce phénomeéne, appelé
synaptopathie auditive*,
a completement bousculé
la fagon de concevoir

les dommages liés a
I'exposition au bruit.

*SYNAPTOPATHIE AUDITIVE
Atteinte du systéeme auditif qui
se caractérise par une réduction
des synapses entre les cellules
ciliées de l'oreille et le nerf
auditif et par une destruction de
certaines fibres du nerf auditif.
Cette atteinte serait présente
avec le vieillissement normal
de l'oreille, mais serait amplifiée
par I’exposition au bruit.

Ecouter dans le bruit

La synaptopathie auditive a d’abord été découverte chez

les animaux. Les premieres études sur le sujet ont examiné
l'effet d’une exposition a un bruit élevé sur le systeme auditif
de rongeurs. Des chercheurs de I'Université Havard ont ainsi
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PUISQU’IL EST IMPOSSIBLE DE DETECTER

LA SYNAPTOPATHIE AUDITIVE AVEC LES OUTILS
CLINIQUES HABITUELS ET QUE CELLE-CI PEUT SE
PRESENTER SANS ATTEINTE AUX SEUILS D’AUDITION,
ELLE A ETE SURNOMMEE LA PERTE AUDITIVE CACHEE
(HIDDEN HEARING LOSS EN ANGLAIS).

découvert qu’une exposition au bruit entrainait une destruction
de pres de 30 % des synapses connectant les cellules de l'oreille
interne et le nerf auditif®. Cette destruction de synapses
n’affectait pourtant pas les seuils d’audition.

La méme étude a démontré qu’une exposition au bruit a

un niveau élevé entrainait une destruction tres spécifique
d’une certaine population de neurones du nerf auditif, soit

les neurones avec une activité spontanée faible. Puisque ce
type de neurones traite I'information auditive a un haut niveau
sonore, leur destruction affecterait spécifiquement la capacité
a comprendre en milieu bruyant’, et ce, en présence d’une
audition en apparence normale. Cette destruction neuronale
pourrait également expliquer les différences observées entre
deux personnes avec une perte auditive semblable; pour le
méme degré de surdité tel que défini par des tests auditifs
classiques, une personne avec un plus grand niveau de
synaptopathie auditive pourrait avoir davantage de difficulté

a comprendre la parole en groupe ou dans le bruit. Puisqu’il
est impossible de détecter la synaptopathie auditive avec les
outils cliniques habituels et que celle-ci peut se présenter sans
atteinte aux seuils d’audition, elle a été surnommée la perte
auditive cachée (hidden hearing loss en anglais)?.

Plusieurs études ont déterminé que la synaptopathie auditive
était également présente
avec le vieillissement normal
des oreilles. Le phénomene
par lequel une personne
perd l'audition en vieillissant
se nomme preshyacousie*.
En étudiant des rats non
exposés au bruit, des
chercheurs des Laboratoires

*PRESBYACOUSIE
Perte progressive de
Paudition aux deux oreilles,
liée a I’age, entrainant une
dégradation sélective des
seuils auditifs dans les
fréquences aigués.
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Eaton-Peabody a Boston ont découvert que le phénoméne de
synaptopathie apparaitrait lentement et tardivement, soit apres
80 % de la durée de vie des rongeurs?. La synaptopathie auditive
serait donc un processus physiologique lié a I'dge, mais qui serait
accéléré et amplifié par I'exposition au bruit.

Des rats aux humains

Dans les dix derniéres années, plusieurs équipes de recherche
ont tenté de reproduire les résultats des études animales
chez ’humain. Dans les
études histologiques*,
des chercheurs de
Boston et de Chine ont
utilisé des techniques
d’immunofluorescence*
afin de visualiser et de
quantifier les synapses et
les neurones auditifs chez
des cadavres humains. La
synaptopathie auditive

a alors été clairement
identifiée en fonction du
vieillissement 0. Pour
ceux avec une histoire
d’exposition au bruit
élevé au cours de leur vie, la synaptopathie auditive était plus
importante!1.

* ETUDES HISTOLOGIQUES
Etudes qui analysent les tissus
humains ou animaux ainsi que
les cellules qui les composent.

* TECHNIQUES
D’IMMUNOFLUORESCENCE
Techniques de marquage qui
permet de révéler une protéine
spécifique directement dans
la cellule, par émission de
fluorescence.

Cependant, le développement d’un outil clinique suffisamment
sensible pour mesurer la synaptopathie auditive chez des
humains en vie est nécessaire. Ce type d'outil permettrait
d’étudier la synaptopathie auditive chez des humains et de
discerner les niveaux sonores susceptibles de I'entrainer.




A ce jour, les résultats sont divergents au sein des études
utilisant des mesures électrophysiologiques afin de mesurer

le fonctionnement des voies auditives nerveuses, telles que la
mesure des potentiels
évoqués auditifs du tronc
cérébral*. Des chercheurs
de Boston et de I'Australie
ont décelé des indices de
synaptopathie auditive chez
des personnes ayant une
audition normale, mais qui
présentent une exposition
au bruit risquée?, alors que
d’autres chercheurs du Texas,
de la Floride et de I'Australie n'ont pas détecté de synaptopathie
auditive 13,

*POTENTIELS EVOQUES
AUDITIFS DU TRONC CEREBRAL
Technique d’électrophysiologie
qui fournit des renseignements
sur Pactivité des voies auditives,
de la cochlée jusqu’au tronc
cérébral, a 'aide d’une
stimulation auditive.

Actuellement, plusieurs difficultés affectent la capacité a détecter
la synaptopathie auditive chez 'humain!4. Premiérement, I'étre
humain posséde une diversité génétique bien plus importante
que les rats. Cela peut rendre la détection de la synaptopathie
auditive complexe en raison de différences dans la sensibilité au
bruit entre les individus. Deuxiemement, les mesures utilisées ne
sont possiblement pas assez sensibles. Les questionnaires visant
a quantifier I'exposition au bruit d’un individu et a déterminer

s’il est a risque de développer une synaptopathie auditive sont
tributaires de sa capacité a se souvenir du niveau d’intensité de

son exposition au bruit sur 'ensemble de sa vie et de 'évaluer. Il
est possible également que les outils cliniques utilisés ne mesurent
pas spécifiguement 'intégrité des structures affectées lors d’'une
synaptopathie auditive. Finalement, ’humain est plus résistant

au bruit que les especes animales comme les rats; une exposition
plus importante au bruit est généralement nécessaire chez
I’humain afin de causer une atteinte auditive. Les études humaines
utilisent pour la plupart des jeunes adultes exposés au bruit

dans leurs loisirs. Or, cette courte exposition n’est peut-étre pas
suffisante pour entrainer un processus de synaptopathie auditive
mesurable par les outils électrophysiologiques présentement
disponibles1®.

Phénomeéne normal ou évitable?

Des études menées dans les années 60 et 80 ont déja montré, en
comparant les seuils auditifs, que des populations préindustrielles
vivant dans des environnements moins bruyants présentaient
une audition nettement supérieure a celle des populations
industrialisées !°. Le bruit auquel chaque individu est exposé
quotidiennement peut donc entrainer une dégradation progressive
et lente de son audition. Est-ce que la presbyacousie serait un
phénomeéne physiologique normal et inévitable, ou découlerait-elle
plutét d’'un mélange de plusieurs facteurs tels que I'exposition
chronique au bruit? Les études récentes donnent a penser que
le phénomene de synaptopathie auditive, accéléré par notre
exposition sociétale au bruit, pourrait expliquer en partie la surdité
observée en vieillissant. ©
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