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RESUME

Prérequis : Le bruit est considéré comme un facteur de stress
environnementaux, provoquant un large éventail d'effets sur la
santé tels que les systémes acoustiques, cardiovasculaire, nerveux
et endocrinien.

But : La présente étude a été réalisée pour examiner les effets
d'une exposition au bruit répétée sur le systeme auditif
périphérique, la glande surrénale et le tissu cardiaque.

Méthode : Des rats blanc de souche « Wistar » ont été soumis a
une exposition sonore chronique et répétitive a des niveaux de 70
et 85dB(A), 6 heures par jours, 5 jours par semaine, pendant 3
mois, avec une bande d'octave de 8-16KHz. L'exposition est
assurée par le logiciel Audacity®. Des observations en microscopie
électronique et d'immunocytochimie ont été effectuées. Le
comptage des neurones auditifs primaires a été réalisé en
microscopie optique.

Résultats : Les résultats montrent que les expositions sonores a
des intensités de 70 et 85 dB(A) pendant de longue période,
entrainent des changements dans la structure morphologique de la
cochlée (oreille interne), du cortex surrénalien et du tissu cardiaque
qui impliquent une désorganisation cellulaire qui peut aboutir avec
le temps a des effets pathologique.

Conclusion La présente étude donne des preuves
morphologiques que I'exposition au bruit & des niveaux sonores
modérés de 70 et 85 dB(A) mais répétitive provoque des
changements dans le systéme auditif périphérique, le cortex
surrénalien et le tissu cardiaque.

Mots-clés
Bruit, cochlée, cortex surrénalien, exposition sonore, durée
d’exposition, rat, tissu cardiaque.
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SUMMARY

Background: The noise is considered as a factor of environmental
stress, causing a wide range of health effects such as acoustic,
cardiovascular, nervous and endocrine systems.

Purpose: The present study was conducted to examine the affects of
repeated exposure to noise on the peripheral auditory system,
adrenal gland and heart tissue.

Method: The White strain rats "Wistar" were exposed to chronic and
repetitive exposure noise at two different intensity levels of 70 and
85dB (A). The noise level was generated by the Audacity® software
to an octave-band noise (8616 kHz). The sound exposure duration
was 6 hr/day, 5 days per week for 3 months. Quantitative and
qualitative investigations were performed by using electron
microscopy. The ganglion neuron counting was examined via light
microscopy.

Results : The results show that exposure to sound intensities 70 and
85 dB (A) for long periods, lead to changes in the morphological
structure of the cochlea (inner ear), adrenal cortex and cardiac tissue
which involve cell disruption which over time can lead to pathological
effects.

Conclusion : This study provides morphological evidence that
repetitive exposure noise at moderate sound levels to 70 and 85 dB
(A) induces changes in the peripheral auditory system, the adrenal
cortex and heart tissue.

Key-words
Noise, cochlea, adrenal cortex, noise exposure, duration of exposure,
rat, cardiac tissue.
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Le bruit est la premiére source de plaintes et 'une des premiéres
sources de conflits, au travail, entre voisins, entre collectivités et
usagers. Du proche ultrason a linfrason, une large gamme de
longueurs d'onde peut étre source de stress ou de conséquences
pathologiques, selon l'intensité, la durée d'exposition et la sensibilité
de la personne ou de I'animal exposé.

L'Organisation mondiale de la santé (OMS) lui impute ainsi un certain
nombre de maux : douleurs auditives, troubles du sommeil, problémes
cardiovasculaires, augmentation du taux d’hormones du stress avec
effet sur le métabolisme et le systéme immunitaire. Il y a donc & un
véritable enjeu de santé publique trop peu pris en compte.

Bien que I'hypothése du bruit soit maintenant bien établie [1,2], les
données épidémiologiques sur les effets du bruit a long terme sont
encore peu concluantes ou limitées [2-5].

Des études ont montré que certaines espéces d'oiseaux et de
mammiferes évitent les zones développées avec des niveaux de bruit
élevés, ce qui réduit I'habitat disponible de ces espéces et pouvant
conduire a des populations réduites [6-8]. Il existe des variations entre
les espéces et les individus dans la tendance a éviter le bruit [6,7,9].
Un impact éventuel du bruit est I'induction du stress, qui peut étre
défini de fagon générale comme des effets néfastes non spécifiques,
mais le plus souvent caractérisé par son influence sur la physiologie
neuroendocrine.

Dans cette étude, on s'intéresse a I'exposition sonore continue a des
niveaux ne dépassant pas la norme mais qui pourraient dans certains
cas étre a la limite de la zone de présomption de danger. C’est pour
cette raison que nous avons jugé utile de mener une étude
expérimentale chez le rat en mettant I'accent sur les conditions réelles
vécues par les téléopérateurs dans les centres d'appel a savoir :
exposition a des niveaux sonores continus pendant la durée du travail.
Dans ce but, des rats blanc de souche « Wistar » ont été soumis a une
exposition sonore chronique et répétitive avec des niveaux déja
identifiés dans les centres d’appels a savoir 70dB(A) et 85dB(A).

MATERIELS ET METHODES

Animaux

Les expériences ont été réalisées sur des rats males de souche «
Wistar » dont le poids est compris entre 200 et 250 g acquis auprés de
Iinstitut Pasteur de Tunis. Avant toute expérimentation, les animaux
sont soumis @ une période d'acclimatation sous des conditions
controlées de température (22 + 1°C) et de régime photopériodique
(12 h d'obscurité/12 h de lumiere). lls regoivent un régime alimentaire
équilibré sous forme de bouchons et de I'eau a volonté. Les
expériences ont ét¢ menées dans le respect de la Convention
Européenne de 1986 sur la protection des animaux vertébrés utilisés
a des fins expérimentales ou a des fins scientifiques.

Protocole expérimental

Les animaux ont été exposés a des intensités sonores de 70 et de 85
dB(A), 6 heures par jours, 5 jours par semaine sur une période
d'exposition de 3 mois avec une bande d'octave de 8-16KHz.
L'exposition est assurée par le logiciel Audacity®

Un groupe de rats témoins recevant de I'eau et de la nourriture a été
placé dans une salle non bruyante. Le sacrifice des animaux s’est
déroulé le matin, a I'Unité d’expérimentation animale (Faculté de
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Médecine de Tunis), pour éviter les variations dues au rythme
circadien et ceci par décapitation sans anesthésie préalable.

Evaluation morphologiques des cochlées (Oreille interne)

Aprés I'exposition, les animaux ont été décapités et les cochlées ont
été rapidement prélevées et fixées,

« pour la microscopie électronique, dans une solution de
glutaraldéhyde & 2,5% dans du tampon phosphate 0,1M, pH de 7,4

« pour limmunocytochimie, dans une solution a 4% de
paraformaldéhyde dans du tampon phosphate salin (tampon
phosphate 10 mM, pH de 7,4; NaCl 0,9%).

Les observations en microscopie électronique ont été effectuées au
Centre de Ressources en Imagerie Cellulaire (CRIC) de Montpellier,
celles d'immunocytochimie sur le plateau d'Imagerie Photonique
Montpellier Rio Imaging (MRI) de ['lnstitut des Neurosciences de
Montpellier (France).

Le comptage des neurones auditifs primaires a été réalisé en
microscopie optique, aprés décalcification des cochlées par le PBS-
Sucrose 20%.

Les données recueillies ont été analysées statistiquement a l'aide de
Student t-test. Une valeur de p < 0.05 a été considérée comme
significative.

Etude histologique du tissu cardiaque et des glandes surrénales
La fixation des organes a été effectuée a température ambiante par
immersion de 'organe dans le formol & 15%, immédiatement aprés
son prélevement. Au bout de 24 a 48h, le matériel a été déshydraté
directement dans des bains successifs de 20 mn d'éthanol de degré
croissant (70°, 80°, 90° et 100°). L'organe fixé est ainsi soumis a une
série de traitements successifs avant son inclusion dans la paraffine.
Au cours de l'expérience, des sections de 5um d'épaisseur ont été
déparaffinées avec du xylene, colorées a I'hématoxyline et a I'éosine.
Les préparations séchées a température ambiante sont ensuite
observée en microscopie optique.

RESULTATS

Action sur la morphologie de la cochlée

L'évaluation morphologique des cochlées (oreille interne) observées
en microscopie électronique a balayage révéle des changements
structuraux a la surface des cellules sensorielles : des fusions de cils
provenant probablement de la rupture des ponts interciliaires qui
maintiennent tous les cils du faisceau a égale distance les uns des
autres. Quand ces ponts sont détruits, les cils entrent en contact entre
eux et leur membrane latérale fusionne. Des anomalies de la plaque
cuticulaire qui se présentent comme des grosses vésicules,
émergeant de la plaque cuticulaire a cté des stéréocils. L'éclatement
de certaines de ces vésicules laisse des cicatrices au niveau des
plaques cuticulaires. Ces changements structuraux sont majoritaires
dans la premiére rangée de cellules ciliées externes (CCE).

L'analyse quantitative des neurones auditifs primaires en utilisant deux
approches distinctes : la microscopie photonique sur coupes de
cochlées enrobées dans une résine époxy et la microscopie a
fluorescence sur des coupes de cochlées congelées, montre qu'une
dégénérescence des neurones ganglionnaires est observée dans le
tour médian et a la base de la cochlée en I'absence de perte de



cellules ciliées. La densité globale des neurones diminue de 23,7% et
de 26,5% respectivement pour les niveaux sonores de 70dB(A) et
85dB(A).

Action sur I'architecture surrénalienne

Afin de savoir si l'exposition sonore a intensité modérée
s'accompagne ou non de modifications histologiques de la glande
surrénale. Nous avons réalisé une étude histologique comparée au
microscope photonique entre la surrénale de I'animal témoin et celle
de I'exposé au bruit.

L'examen histologique de la surrénale des animaux exposés révele
des modifications de I'architecture normale de la surrénale par rapport
aux témoins (Figure 1A).

Au niveau de la corticosurrénale des animaux exposés a 70 dB(A)
durant 3 mois, on note une désorganisation cellulaire au niveau des
zones glomérulée et fasciculée. En effet, les cellules de la zone
glomérulée perdent leur disposition en amas ovoides. Il arrive aussi
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qu'une partie de la zone fasciculée traverse la zone glomérulée et
souleve la capsule de l'organe (Figure 1B).

D’autre part, les cellules de la zone fasciculée ne sont plus disposées
en cordons paralléles mais ont une disposition anarchique. Les
premieres couches de la zone fasciculée présentent des plages
cellulaires a cytoplasme tres éosinophile, aspect absent chez les
témoins (Figure 1C). De plus, une séparation anormale apparait entre
la zone glomérulée et la zone fasciculée: des fibroblastes s’y
développent et forment une sorte de capsule (Figure 1D).

L'étude histologique des animaux qui ont subi une exposition sonore
de 85 dB(A) durant 3mois, révele aussi une altération structurale de la
zone corticale des glandes surrénales par rapport aux témoins. Les
cellules des zones glomérulée et fasciculée sont mal organisées, la
zone glomérulée est fine et abimée alors que la zone fasciculée perd
son aspect cordonnal (Figure 1E). La corticosurrénale est toute petite,
et en particulier, la zone réticulée dont I'épaisseur a diminué. (Figure
1F). La Figure 1G montre la désorganisation des cellules de la zone
fasciculée et I'aspect plus éosinophile de leur cytoplasme.

Figure 1 : Architecture microscopique des glandes surrénales des rats exposés au bruit. A(x40): Rat témoin montrant la structure normale de la glande surrénale,
caractérisée par deux couches concentriques: la corticosurrénale et la médullosurrénale. B et D(x40): Rat exposé a des niveaux sonores de 70 dB(A). B : Une partie
de la zone fasciculée traverse la zone glomérulée et souléve la capsule. C : Présence de plages cellulaires a cytoplasme trés éosinophile dans la zone fasciculée. D
: Séparation anormale entre la zone glomérulée et la zone fasciculée (fleches). E et G(x100) : Rat exposé a des niveaux sonores de 85 dB(A). E : Les cellules de la
zone fasciculée perdent leur arrangement en cordons. F : Diminution de I'épaisseur de la corticosurrénale. G : Présence dans la zone fasciculée de zones ovoides
ou I'aspect cordonal a disparu et de cellules éosinophiles. ZG : Zone glomérulée, ZF : Zone fasciculée, ZR : Zone réticulée, M : Médullosurrénale, PF : Partie de la
zone fasciculée, Eo : Eosinophile, CS : Corticosurrénale
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Figure 2 : Architecture microscopique du tissu cardiaque des rats exposés au bruit. A(x40) : Rat témoin. B et D : Rats exposés a des niveaux sonores de 70dB (A).
B(x40) : Présence de veines dilatées et d'une artere avec dépét dans le myocarde, C (x100) : Absence d’endothélium, les fléches noires indiquent I'absence
d’endothélium et la disposition des cellules myocardiques directement a la veine. D(x100) : Veines dilatées avec présence de réaction inflammatoire dans le péricarde.
E et G : Rats exposés a des niveaux sonores de 85dB(A). E(x100) et F(x40) montrant plusieurs veines dilatées a la périphérie du péricarde, G(x40) : Myocarde fondu
avec la présence de cellules inflammatoires.

Action sur la structure cardiaque

L'étude histologique de la structure cardiaque des animaux exposés
au bruit a montré des modifications au niveau de péricarde et de
myocarde par rapport a la structure normale des rats témoins (Figure
2).

Le coeur des animaux exposés a 70 dB(A) présente une dilatation des
veines a la périphérie et une artére avec dépot protéique au niveau du
myocarde (Figure 2B). A fort grossissement, I'endothélium des veines
dilatées est abimé (Figure 2C). Ces perturbations provoquées par le
bruit témoignent de l'installation d’'une ischémie cardiaque. Au niveau
du péricarde, on note la présence de zones contenant des cellules
inflammatoires avec de nombreuses petites veines dilatées les unes a
coté des autres (Figure 2D). Les animaux exposés a 85 dB (A) ont
présenté ainsi des dommages au niveau de leurs tissus cardiaques,
de nombreuses veines sont dilatées au niveau du péricarde (Figure 2E
et Figure 2F) et des cellules inflammatoires sont présentes dans le
myocarde (Figure 2G).
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DISCUSSION

Dans notre travalil, les changements structuraux observés au péle
apical des cellules ciliées de l'oreille interne (fusion ciliaires et
anomalie de plaque cuticulaires) attestent donc de I'existence d’une
surcharge métabolique des cellules ciliées suractivées par les
expositions sonores modérées mais de longue durée. La
dégénérescence des neurones ganglionnaires notamment dans le
tour médian et a la base de la cochlée signifie donc que des processus
excitotoxiques irréversibles ont été mis en jeu lors des expositions
sonores. Il est remarquable de constater que des niveaux
d’expositions sonores, jugés modérés (85 dB(A)) a faible (70 dB(A)),
ont la capacité de détruire une population relativement importante de
neurones ganglionnaires. On peut penser que cette destruction
neuronale résulte de la mise en place de processus excitotoxiques
cumulatifs au cours des trois mois d’exposition. Des études réalisées




sur la souris et le cobaye dans des conditions expérimentales
similaires aux ndtres, ont également montré une dégénérescence
neuronale en l'absence de perte de cellules ciliées [10-12]. Ceci
conduit a penser que le phénoméne est susceptible d’étre commun a
tous les mammiféres et donc a 'homme subissant une exposition
répétée a des bruits modéreés.

Les résultats de notre étude montrent aussi que I'exposition chronique
au bruit provoque des changements morphologiques importants dans
le cortex surrénalien, a savoir les zones glomérulée et fasciculée
accompagnée, au moins en partie, de quelques Iésions cellulaires et
un épuisement lipidique des premiéres couches de la zone fasciculée.
Nos constatations se trouvent similaires a celles des travaux d'Oliveira
et al [13] dont le bruit chronique déclenche chez le rat un changement
cytologique de la glande surrénale suivi d'un appauvrissement en
densité lipidique des cellules fasciculées et une augmentation du
volume de la zone réticulée.

Les résultats de Zheng (1997) ont montré qu’une exposition intense au
bruit est accompagnée par un changement du poids de la glande
surrénale chez le rat [14]. Les vibrations plus au moins intenses, en
tant qu'un élément principal de bruit, sont ainsi pergue par toute la
personne. En effet, celles-ci induisent des changements
morphologiques importants voir pathologiques des glandes surrénales
[15].

Il est évident qu'a trés haut niveau sonore supérieur & 95 - 100 dB(A),
des changements seront observés chez les animaux comme chez les
humains. Les changements observés au cours de cette
expérimentation ont montré que méme & des niveaux sonores
modérés, le bruit répétitif est capable d'induire des modifications
structurales de la glande surrénale. La variation du niveau
d'exposition au bruit chez le rat indique que chaque zone du cortex
surrénalien montre une réaction différentielle au stress liée au bruit.
Ces changements glandulaires peuvent étre dus a une libération
excessive de catécholamines et de corticostérone [16,17].

Une exposition prolongée au bruit & des niveaux sonores modérés de
70 et 85 dB(A) peut avoir des conséquences sur la santé, certaines
études récentes ont permis d'apprécier les effets physiologiques et
psychologiques du bruit et de sa relation avec la qualité de vie (des
conséquences sociales négatives, des troubles du sommeil et des
effets économiques néfastes [18,19]).

Le bruit induit a la fois une altération morphologique des glandes
surrénales et du myocarde [20]. L'exploration du tissu cardiaque des
animaux exposés a des intensités modérées (70 et 85dB(A)) a montré
que la structure du péricarde et du myocarde se trouve différemment
touchée. Ces résultats peuvent étre dus a I'activation séquentielle des
différents mécanismes physiologiques. Le bruit active directement ou
indirectement le systéme sympathique et le systeme endocrinien, y
compris les structures corticales [21]. Une dérégulation en équilibre
métabolique provoque des changements chroniques dans les valeurs
biologiques, qui augmentent le risque de maladies cardio-vasculaires.
Toutefois, lorsqu'il s'agit d’'une exposition fréquente et répétée, le
stress devient chronique et le taux de corticostérone remonte a des
niveaux extrémement dangereux entrainant des désordres
cardiovasculaire et neuroendocrinien [17].

Selon nos résultats, une intensité modérée mais répétée dans le
temps induit une altération structurale des différentes couches du
ceeur, observées au cours d’une exposition plus au moins chronique
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de 3 mois. Ces effets ne peuvent pas étre négligés en aucun cas. lls
peuvent étre en relation avec lischémie. Certaines études
épidémiologiques ont suggéré que le stress chronique lié au bruit est
associé a une incidence accrue de l'ischémie cardiaque [22]. D’autres
associent le risque de problemes cardio-vasculaires a une exposition
au bruit ([23-26]).

L'exposition au bruit a long-terme peut avoir un effet néfaste sur la
santé. Des études [27-29] réalisées sur des rats ont montré que la
pollution chronique au bruit seul ou en combinaison avec d'autres
agents stressants (par exemple, régime carencé en magnésium) peut
conduire a un vieillissement accéléré du cceur lié & une augmentation
de la sécrétion d'hormones du stress ainsi qu'une activité accrue du
mécanisme antioxydant au niveau du coeur [17, 30].

Ces données pourraient étre potentiellement pertinentes pour
expliquer les effets du bruit chez les personnes exposées a des
conditions environnementales bruyantes.

Notre étude a montré un modele des troubles structuraux au niveau
des cochlées (oreille interne), des glandes surrénales et du coeur
occasionné par des bruits modérés et répétés. Les effets du bruit sont
innombrables et extrémement difficiles a appréhender, ils dépendent,
en grande partie, de parametres individuels. Un méme bruit n'affecte
pas de la méme maniere deux individus différents, dans la mesure ou
ils auront des seuils de sensibilité variables en fonction de leur &ge, de
leur environnement et de leur accoutumance au bruit.

CONCLUSION

Nos travaux expérimentaux chez le rat indiquent que des bruits de
faibles & moyennes intensités, répétitifs durant une longue période
sont dommageables pour l'intégrité des structures neurosensorielles
de la cochlée, notamment des neurones ganglionnaires.

La présente étude donne des preuves morphologiques que
I'exposition au bruit a des niveaux sonores modérés de 70 et 85 dB(A)
mais répétitive provoque des changements dans le systéme auditif
périphérique, le cortex surrénalien et le tissu cardiaque. Lorsque cette
intensité sonore est suffisamment sévére par sa durée d’exposition,
certains animaux souffrent de Iésions cellulaires irréversibles qui
aboutissent a la nécrose cellulaire. Si I'exposition a des modes de
stimulation uniformes peut conduire plus rapidement a la perte de
l'ouie, c'est plutdt I'exposition & des modes irréguliers qui risque
davantage d'occasionner des désordres généraux dus notamment a
I'activation répétée du systéme neuro-endocrinien.

L'association entre I'exposition au bruit et la manifestation de cellules
endommagées mérite plus d'attention due aux conséquences
durables en terme de risque grave pour la santé.
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