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Résumé

L atteinte cochléo-vestibulaire liée a la pratique de I’anesthésie a été rapportée par certains auteurs sans
qu’elle soit objectivée. A travers une étude clinique, nous essayons d’identifier cette atteinte. Notre étude
était rétrospective portant sur 44 techniciens d’anesthésie. Nous avons mené un audiogramme, une
impédancemétrie et une vidéo-nystagmographie. A I’audiogramme, une surdité neurosensorielle a été
retenue dans 11,9%. La vidéonystagmographie a montré une atteinte vestibulaire périphérique dans 47,6%
des cas. Des signes d’atteinte centrale ont été retrouvés dans 81% des cas. L’age supérieur a 45 ans, le sexe
féminin et une durée d’exposition inférieure a 15 ans ont donné plus d’atteinte vestibulaire. Conclusion:
L atteinte auditive liée aux gaz anesthésiques était négligeable alors que I’atteinte vestibulaire dépassait
largement celle retrouvée dans la population générale. L’atteinte vestibulaire serait d’origine centrale dans
81% (atteinte des noyaux vestibulaires).

Mots clés : Surdité ; Vertige ; Gaz anesthésiques ; Exposition professionnelle

Absract
The cochleo-vestibular toxicity was reported by some authors without giving objective arguments. Our
clinical and empiric study tries to identify this disorder. Forty four

anesthesia technicians were included in this study. We realized tonal audiometry and videonystagmography
for all patients. Tonal audiometry showed a sensorineural hearing loss only in 11, 9% of cases. The mean of
threshold was 35,75dB. In videonystagmography, abnormalities of peripheral vestibular system found in 47,
6%, on the other hand abnormalities of central tests were shown in 81% of cases. In the statistic study,
having an age superior to 45 years with women gave more vestibular abnormalities but without significant
correlation. Exposure length less than 15 years gave more central vestibular abnormalities but without
significant difference. In our study, contrary to hearing loss, vestibular disorders were more frequent
compared to general population. They should be caused by central origin in 81% of cases.

Words keys : Hearing loss; Vertigo; Anesthetic gasses; Occupational exposure
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LA TOXICITE DU SYSTEME COCHLEO-VESTIBULAIRE PAR LES GAZ D'ANESTHESIE

INTRODUCTION

Il existe plusieurs risques professionnels liés a la
pratique de I’anesthésie. La toxicité des gaz
anesthésiques, particulierement de I’halothane et du
protoxyde d’azote est bien connue depuis
longtemps. Ce sont surtout des effets toxiques
neurologiques, hépatiques, sur la reproduction...
(1). Toutefois, [I’atteinte toxique du systéme
cochléo-vestibulaire a été peu rapportée dans la
littérature et n’a pas été objectivée.

Nous avons realisé cette étude dans le but de
chercher et d’identifier les atteintes cochléo-
vertibulaires chez des techniciens exposés aux gaz
anesthésiques

MALADES ET METHODES

Notre étude a commencé depuis quelques années
par la constatation de plainte fonctionnelle type
vertige et/ou surdité chez plusieurs personnels du
bloc opératoire. Nous avons supposé que
probablement, il y a une exposition professionnelle
quelcongue et nous avons pensé particulierement
aux gaz anesthésiques. Pour démontrer ce risque
toxique, nous avons convoqué tous les techniciens
d’anesthésie du bloc opératoire pour réalisation de
cette étude.

Il s’agit d’une étude rétrospective qui a concerné
44 techniciens d’anesthésie qui travaillent au bloc
central dans les mémes conditions de travail et des
lieux.

Nous avons exclu les anesthésistes ayant des
séquelles d’otite moyenne chronique, de chirurgie
otologique ou autres maladies otologiques
chroniques.

Nous avons mené un questionnaire identique pour
tous les personnels se rapportant a I’identification,
aux antécedents, aux habitudes, aux données socio-
professionnelles et aux doléances auditives,
vestibulaires et générales. Nous avons réalisé un
examen ORL, une audiométrie tonale liminaire,
une impédancemétrie et une  vidéo-
nystagmographie (VNG) pour tous les sujets
inclus. Les tests réalisés dans la VNG pour cette
étude sont: recherche de nystagmus spontané,
recherche de nystagmus provoqué par « shacking
Head », épreuve calorique, étude du réflexe
optocinétique, étude des saccades et étude de la
poursuite oculaire. L’origine centrale serait
suspectée devant les perturbations du réflexe
optocinétique, des saccades ou de la poursuite
oculaire.
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Nous avons recherché une corrélation statistique
(en appliquant le test 2 et test exact de Fisher)
entre I’age (<ou> 45ans), le sexe, la présence ou
non d’antécédents cardio-vasculaires et la durée
d’exposition (<ou> 15 ans) et I’atteinte cochléo-
vestibulaire chez ces sujets.

RESULTATS

de 31 a 60 ans avec une
La

L’age variait
prédominance féminine atteignant 66,7%.
majorité (81%) était agée entre 36 et 55 ans.
Des antécédents dont certains pourraient favoriser
I’atteinte cochléo-vestibulaire ont été notés tels que
I’hypertension artérielle (16%), le tabagisme
(9,5%), la prise de médicaments ototoxiques (14%)
et I’anesthésie générale (40%).

La durée d’exposition aux gaz anesthésiques variait
de 2 a 28 ans avec une moyenne de 14 ans. Le
nombre moyen d’heures de travail était de six
heures par jour, cing jours par semaine. Une pause
de 10 a 30 minutes pendant la séance de travail
était signalée dans 93% des cas.

Les gaz anesthésiques étaient utilisés régulierement
a I’induction mais surtout pour I’entretien durant
toute I’intervention. Ces gaz étaient essentiellement
le protoxyde d’azote (N,O) et I’halothane, moins
fréquemment I’isoflurane et le sévoflurane.

Les circuits utilisés étaient souvent semi fermés ou
ouverts. Le systéme d’évacuation des gaz a été
installé dans les salles opératoires mais n’était pas
fonctionnel ; de méme la ventilation des salles se
faisait de facon discontinue.

La symptomatologie fonctionnelle était faite de
signes cochléaires a type d’hypoacousie et
d’acouphenes notés dans 61% des cas. Une patiente
a présenté une hypoacousie unilatérale
d’installation  brutale, de sévérit¢ moyenne,
récupérée aprés un traitement médical a base de
corticoides et vasodilatateurs. L’hypoacousie était
associée au vertige dans 45% des cas (Tableau 1).
Des signes vestibulaires ont été rapportés dans 68%
des cas. Une instabilité a été rapportée dans 66,7%
des cas. Il s’agissait d’une sensation vague
d’instabilité dont les caractéristiques (moment de
survenue, durée, périodicité) étaient différentes
d’un sujet a un autre. Une grande crise de vertige
rotatoire de quelques heures associée a des nausées
et vomissements survenant au moins une fois dans
la vie professionnelle a été rapportée dans 26,6%
des cas. Un syndrome méniériforme associant un
vertige rotatoire itératif de moins de 24 heures, des
bourdonnements d’oreille, une hypoacousie et une
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sensation d’oreilles bouchées percritiques a été
décrit dans 6,7% des cas (Tableau 2).

Enfin, d’autres signes ont été signalés a type de
céphalées (38%) rappelant une migraine dans 28%
des cas, de fatigue physique (21,4%) et de nausées
(7%).

L’otoscopie a montré des tympans complets
normaux dans tous les cas et I’examen vestibulaire
était anormal en montrant une déviation
segmentaire sans nystagmus spontané, dans 24%
des cas.

L’audiométrie tonale liminaire a objectivé une
surdité neurosensorielle dans seulement 38% des
cas. Nous avons superposé les audiogrammes de
nos malades aux courbes de I’audition selon I’age
et nous avons supposé que la surdité serait
d’origine toxique que dans 5 as (11,9%) et qu’elle
serait liée a I’dge dans la majorité des cas.
L’audiogramme représentatif de ces sujets est
présenté dans la figure 1. La moyenne des seuils
auditifs était de 35,75dB.

La vidéo nystagmographie a objectivé des signes
en faveur d’une atteinte vestibulaire centrale dans
81% des cas et des signes d’atteinte vestibulaire
périphérique dans 47,6% des cas (Diagramme 1).
Tous les malades ayant des signes en faveur d’une
atteinte centrale avaient un examen neurologique
qui a éliminé une atteinte cérébelleuse ou autre
cause neurologique. Une IRM cérébrale réalisée
pour deux malades était normale dans les deux cas.
L’étude de corrélation a montré que [I’atteinte
vestibulaire toxique serait plus fréquente mais sans
différence  significative chez  les  personnels
exposeés : d’age supérieur a 45 ans, de sexe féminin
et de durée d’exposition inférieure a 15 ans. Nous
n’avons pas trouvé de différence entre les sujets
avec ou sans antécédents cardio-vasculaires.

Tableau 1: Doléances cochléo-vestibulaires

rapportées dans notre série.

Tableau clinique Nombre %

Hypoacousie 7 16
Vertige 10 23
Vertige + hypoacousie 20 45
Pas de plainte 7 16
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Tableau Il : Les différents types de troubles de
I’équilibre

Nombre Nombre %
Instabilité 20 66,7
Grand vertige rotatoire
Unique 4 13,3
Répétitif 4 13,3
Vertige ménieriforme 2 6,7

Figure 1: Audiogramme représentatif des sujets
atteints de surdité: surdité de perception
prédominante sur les fréquences aigues
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Diagramme 1 : VNG : résultats des différents tests
DISCUSSION

La toxicité cochléo-vestibulaire des gaz
anesthésiques n’est pas connue et peu rapportée
dans la littérature. La recherche bibliographique n’a
pas montré une publication préalable a ce propos.
Le mécanisme étiopathogénique est inconnu.

Dans notre étude, [I’atteinte  vestibulaire,
contrairement a I’atteinte  cochléaire, était
prédominante et dépasse largement la fréquence
des troubles de I’équilibre dans la population
générale (68% Vs 5% [2]).
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Dans la littérature, les signes vestibulaires sont
considérés comme étant des atteintes neurologiques
d’origine centrale et sont décrits comme des
distorsions sensorielles secondaires aux effets
neuropsychiques et psychodysleptiques des gaz
anesthésiques, particulierement de I’halothane, sur
le systéme nerveux central [3, 4, 5]. lls font partie
du syndrome neuropsychologique qui associe
vertige, céphalées et ralentissement des réactions
[6]. Les résultats de notre étude plaident en faveur
de I’origine centrale de I"atteinte vestibulaire.

Les mécanismes d’action des gaz anesthésiques
sur le systéme nerveux central sont connus. lls
agissent par diminution du débit sanguin cérébral,
diminution de I’oxygénation cérébrale et
augmentation de la pression intracranienne. Par
analogie a ces effets connus, nous supposons que
I’atteinte vestibulaire centrale serait secondaire a
I’hypoperfusion et I’hypoxie au niveau des noyaux
vestibulaires.  L’atteinte  périphérique  serait
expliquée par une modification des pressions des
liquides de [I'oreille interne secondaire a
I’hyperpression intracranienne.

Le protoxyde d’azote (N,O), au niveau central,
aurait aussi une action inhibitrice du récepteur N-
méthyl-D-aspartate (NMDA) glutamatergique et de
I’activité de la méthionine-synthétase perturbant le
métabolisme cellulaire et les capacités de jugement
du personnel [5, 7].

Pour I’atteinte cochléaire, la littérature a rapporté
I’observation d’une surdité brutale bilatérale et
moyenne apres une anesthésie générale pour
appendicectomie sous ccelioscopie [8]. Dans cette
observation, I’entretien de I’anesthésie a été par
I’isoflurane. La restitution ad integrum n’a pu étre
obtenue qu’aprés des séances d’oxygénothérapie
hyperbare. Dans notre série, une technicienne a
présenté une surdité brutale gauche moyenne a
sévere ayant récupérée au bout de 1 mois sous
corticotherapie genérale et vasodilatateurs. La
récupération par oxygénothérapie dans la 17°
observation et par vasodilatateurs dans la 2°™
plaide en faveur de [I’origine hypoxique de
I’atteinte cochléaire. De plus larges études
pourraient révéler I’atteinte cochléaire liée aux gaz
anesthésiques.

Dans notre étude, la présence d’antécédents
vasculaires n’a pas augmenté le risque d’atteinte
cochléo-vestibulaire chez les personnels exposés.
Alors que les personnels ayant une durée
d’exposition inférieure a 15 ans avaient plus
d’atteinte vestibulaire. S’agit-il d’un phénoméne
d’adaptation ou de tolérance a I’exposition aux gaz
anesthésiques ? Ou peut-on imaginer aussi que
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I’atteinte se faisait dés le début de I’exposition
évoquant alors la possibilité d’une prédisposition
génétique a développer une atteinte vestibulaire
toxique ?

Le phénoméne d’adaptation a été évoqué par
Korttila qui a trouvé de moins bons résultats aux
tests psychomoteurs chez les éléves infirmieres
travaillant en unités de soins que chez leurs
consceurs des blocs opératoires [9].

Les facteurs favorisant les plus déterminants
seraient en rapport avec les conditions de travail.
Ce sont les salles de faible volume, la ventilation
faible, la concentration et les débits de gaz élevés,
les fuites au niveau du systeme d’anesthésie et
I’absence d’évacuation des gaz [1, 10, 11].
Certaines activités chirurgicales seraient aussi plus
concernées que d’autres tels que I’anesthésie
pédiatrique, les gestes endoscopiques et les
examens radiologiques sous anesthésie générale et
les salles de surveillance post interventionnelles
[12, 13].

On en déduit I'importance de faire I’étude des
conditions de travail et I’évaluation de I’exposition
aux gaz anesthésiques [14]. Cette évaluation peut
se faire essentiellement par la mesure des gaz dans
I’atmosphere de travail par spectrophotométrie
et/ou par le port individuel de badge dosimétre
passif ou actif, qui seront analysés par
chromatographie en phase gazeuse [14]. La
concentration en gaz anesthésiques est exprimée en
ppm (partie par million cm3/m3). En France, la
circulaire ministérielle d’Octobre 1985 fixe les
concentrations a ne pas dépasser pendant
I’entretien de I’anesthésie dans I’atmosphére de
travail @ 25 ppm pour le N20 et a 2 ppm pour un
halogéné. Ces valeurs sont variables d’un pays a un
autre [15]. En Tunisie, il n’y a pas de
réglementation.

Au terme de cette étude, I’atteinte cochléaire
secondaire a I’exposition professionnelle aux gaz
toxiques serait rare. Par contre, [Iatteinte
vestibulaire serait significative par rapport a la
population générale. Elle serait secondaire aux
effets toxiques de ces gaz sur les noyaux
vestibulaires, mais aussi & une modification des
pressions dans les liquides de I’oreille interne. Sa
survenue semble étre imprévisible non influencée
par I’age ou le sexe ou I’ancienneté de I’exposition.
Toutefois, ces résultats doivent étre largement
tempérés en raison de nombreuses sources de biais
telles que la difficulté a mesurer la toxicité directe
liée au gaz et I’existence possible de plusieurs
étiologies aux signes rapportés. D’ultérieures
études doivent étre effectuées afin de valider la
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toxicitée des gaz anesthésiques sur
cochléo-vestibulaire.

I’appareil
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