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> Des données récentes montrent que la thyroxine
peut accélérerlarestauration de I’équilibre apres
une vestibulopathie unilatérale aigué. Nous
proposons ici une synthese des interactions entre
I’axe thyroidien et le systeme vestibulaire, depuis
le développement de I'oreille interne jusqu’aux

mécanismes cellulaires impliqués dans la

compensation. Les effets multiples des hormones
thyroidiennes en font une cible thérapeutique

potentiellement prometteuse, bien que les

études dans ce domaine soient encore limitées.
En approfondissant cette thématique, nous
pourrions découvrir de nouvelles perspectives
susceptibles de mieux éclairer la compréhension

et le traitement des dysfonctionnements

vestibulaires. Ce travail ouvre ainsi la voie a des
recherches futures qui pourraient non seulement
enrichir notre approche clinique, mais aussi
améliorer la qualité de vie des patients souffrant
de troubles de I’équilibre. <

Avant d’aborder les liens entre désordres vestibulaires®
et dysfonctionnements thyroidiens, il convient de rap-
peler brievement 'organisation et le fonctionnement
du systéme vestibulaire périphérique [1, 2]. Celui-ci
est constitué de trois canaux semi-circulaires et de
deux organes otolithiques?, I'utricule et le saccule.
Les canaux semi-circulaires, disposés selon trois plans
orthogonaux, permettent la détection des rotations de
la téte grace au déplacement de I’endolymphe qu’ils
contiennent. Les organes otolithiques assurent la
détection des accélérations linéaires et de I’orientation
de la téte par rapport a la gravité, avec une contribu-
tion dominante de I'utricule dans le plan horizontal et
du saccule dans le plan vertical (Figure 1). Les organes

! e systéme vestibulaire est un organe sensoriel situé dans I’oreille interne qui
contribue a la sensation de mouvement et a I"équilibre (ndIr).

2 Lotolithe (othos : oreille ; lithos : pierre) est une petite structure de carbonate de
calcium qui se trouve dans le systéme vestibulaire (saccule ou utricule) de oreille
interne des vertébrés. Chez I’étre humain, il mesure de 1 a 30 pm en longueur (ndIr).
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otolithiques et les ampoules situés a la base des canaux semi-circu-
laires reposent sur un épithélium sensoriel spécialisé au sein duquel
des cellules ciliées mécanosensibles transforment les déformations
mécaniques liées aux mouvements de la téte en signaux neuronaux
relayés vers le systeme nerveux central. Toute altération de ces méca-
norécepteurs, de leur environnement, des voies de transmission asso-
ciées ou des structures centrales (noyaux vestibulaires situés dans
le tronc cérébral) peut conduire a une dysfonction vestibulaire et a
I’apparition de troubles de I’équilibre.

Sur le plan clinique, ces atteintes se traduisent par un syndrome vesti-
bulaire (Figure 2), associant vertiges, instabilité posturale, troubles de
la marche, une perte de fixation du regard pendant un déplacement,
des mouvements involontaires et rythmiques des yeux (nystagmus) et
fréquemment des nausées. Bien que les mécanismes physiopatholo-
giques exacts des maladies vestibulaires restent encore débattus, le
vertige positionnel paroxystique bénin® est généralement associé & un
dysfonctionnement des organes otolithiques, consécutif au détache-
ment d’otoconies, également appelés otolithes, qui migrent dans les
canaux semi-circulaires, ou ils provoquent une stimulation vestibu-
laire inappropriée lors des changements de position de la téte [3]. La
maladie de Méniére* est traditionnellement reliée & une altération de
I’lhoméostasie de ’endolymphe [4], pouvant entrafner dans certains
cas une distension des compartiments endolymphatiques (hydrops
endolymphatique), tandis que la vestibulopathie unilatérale aigué®
est le plus souvent attribuée @ une atteinte du nerf vestibulaire ou du
labyrinthe [5]. Au-deld des manifestations cliniques, plusieurs tra-
vaux récents suggerent que le fonctionnement du systéme vestibulaire

® Le vertige positionnel paroxystique bénin est un trouble fréquent provoquant de courts épisodes de
vertige (fausse sensation de mouvements ou de tournis) en réponse a des changements de position de la
téte, sans perte auditive (ndlr).

* La maladie de Méniére se manifeste par des crises de vertiges, des bourdonnements d’oreille et une
perte d’audition (surtout des sons graves). Elle a été ainsi nommée d’apreés le médecin frangais Prosper
Méniere (1799-1862) qui fut le premier a attribuer a I'oreille interne la maladie associant des vertiges
paroxystiques et une surdité (ndlr).

¥ Ce syndrome se caractérise par des symptdmes intenses comme un vertige rotatoire, des nausées, des
vomissements et une instabilité de I’équilibre (ndlr).
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Figure 1. Organisation de loreille interne. Adapté de [78].

pourrait étre modulé par des facteurs endocriniens, et notamment par
les hormones thyroidiennes, ouvrant ainsi de nouvelles perspectives
pour comprendre la physiopathologie du systéme vestibulaire.

Des désordres vestibulaires peuvent-ils étre causés par un déregle-
ment thyroidien ? Cette question suscite aujourd’hui un intérét crois-
sant a la suite de nombreuses données liant I’hypothyroidie, I’auto-
immunité et les troubles de I’équilibre.

Une vaste étude de cohorte coréenne a montré que les antécédents
d’hypothyroidie, d’hyperthyroidie ou de thyroidite augmentent le
risque de développer une maladie de Méniere, en particulier chez
les femmes [6]. De méme, Lin et al. ont rapporté que les patients
hypothyroidiens présentent un risque significativement accru de
développer une maladie de Méniére par rapport aux sujets euthyroi-
diens® [7]. Ce résultat a également été observé dans une cohorte de
patients syriens [8]. Récemment, une méta-analyse d’observations
cliniques a indiqué que I’hypothyroidie aggrave I'instabilité posturale
et les troubles de la marche dans les vertiges d’origine centrale ou
périphérique [9]. Bien que Iefficacité d’un traitement substitutif a
la thyroxine sur les symptémes vertigineux reste controversée [7],
certaines études suggerent une amélioration partielle des troubles de
I’équilibre [10,11].

Dans le vertige positionnel paroxystique bénin, le lien avec I’hypo-
thyroidie reste débattu. Si certaines études ne rapportent aucune
association [12-14], d’autres rapportent un risque accru de récidive
du vertige positionnel paroxystique bénin chez les patients hypothy-
roidiens sous traitement hormonal [15].

¢ Cest a dire présentant un taux normal d’hormones thyroidiennes (ndlr).
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D’autres études se sont intéressées plus spécifique-
ment aux liens entre les vertiges et les hypothyroi-
dies auto-immunes, telles que la thyroidite d’Hashi-
moto’ (pour revue : [16,17]). En effet, les maladies
inflammatoires, telles que la maladie d’Hashimoto
(inflammation chronique auto-immune de la thyroide
provoquant une hypothyroidie), pourraient provoquer
une réaction immunitaire croisée contre les cellules
de loreille interne et altérer les fonctions cochléaires
et vestibulaires [18]. Fattori et al. ont montré que la
prévalence des auto-anticorps anti-thyroidiens était
significativement plus élevée chez les patients atteints
de la maladie de Méniére (38 %) que chez les témoins
sains (7 %) [19]. Ces données ont été confirmées par
d’autres équipes et suggérent que les patients atteints
de la maladie de Méniere ou de vertige positionnel
paroxystique bénin sont de potentiels candidats pour
le développement d’une thyroidite de Hashimoto et
inversement [20-22].

Le lien étroit entre dysfonctionnement thyroidienne et
troubles vestibulaires pourrait s’expliquer par le rdle
essentiel des hormones thyroidiennes dans le dévelop-
pement de I'oreille interne, ol elles régulent la matu-
ration des cellules sensorielles et I"organisation des
structures vestibulaires. Chez I’adulte, I’expression des

" La thyroidite de Hashimoto est une maladie auto-immune dont les signes sont
ceux d’une hypothyroidie. Elle est caractérisée notamment par la présence d’anti-
corps anti-thyroperoxydase et par une infiltration lymphoide de la glande thyroide
(ndlr).
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Figure 2. Syndrome vestibulaire et signes pathologiques. Suite a une perte
vestibulaire unilatérale, nous observons une quadruple symptomatologie
composée de signes oculomoteurs, perceptivo-cognitifs, végétatifs et posturo-
locomoteurs. Ce syndrome résulte d’un déséquilibre électrophysiologique entre
les noyaux vestibulaires droit et gauche, consécutif a la perte d’afférences

vestibulaires unilatérales.

récepteurs aux hormones thyroidiennes dans les noyaux vestibulaires
centraux suggere qu’elles pourraient moduler 'activité des circuits
vestibulaires en conditions physiologiques. Une perturbation de cette
signalisation endocrine pourrait ainsi contribuer a "apparition de
troubles vestibulaires.

Les hormones thyroidiennes dans le développement
de oreille interne

Au-dela du r6le des hormones thyroidiennes dans le développement
cérébral, ces hormones participent également au développement
de loreille interne. L'hypothyroidie congénitale entraine un retard
dans le développement des systémes auditif et vestibulaire [23]. Si
de nombreuses études se sont intéressées aux altérations auditives
liées a ce trouble [24-27], les conséquences sur les fonctions ves-
tibulaires demeurent beaucoup moins explorées [28-30]. Chez des
rats nouveau-nés atteints d’hypothyroidie congénitale, Meza et ses
collaborateurs ont démontré I’absence de nystagmus® post-rotatoire
aprés stimulation vestibulaire, confirmant leurs travaux antérieurs
montrant 'absence de réponse des canaux semi-circulaires chez ces
mémes animaux [29,31]. Sur le plan cellulaire, I’hypothyroidie congé-
nitale induit un retard de différenciation des cellules ciliées vestibu-
laires, ainsi qu’un défaut de formation des synapses en calice et de
myélinisation des fibres vestibulaires primaires [28]. Les hormones
thyroidiennes jouent donc un réle essentiel dans le développement

& €n médecine, le nystagmus désigne un mouvement oscillatoire involontaire des yeux, généralement lié &
une perturbation des circuits nerveux qui contrélent les mouvements oculaires, notamment les connexions
entre I'oreille interne (systeme vestibulaire) et les muscles qui déplacent les yeux (ndlr).
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de I"appareil vestibulaire périphérique. Plus récem-
ment, il a été montré que leurs récepteurs ainsi que
I’enzyme responsable de la conversion de la thyroxine
(T4) en sa forme active, la triiodothyronine (T3), sont
également présents dans les noyaux vestibulaires de
rats adultes [32]. Le réle de ces récepteurs au sein des
structures vestibulaires centrales demeurait toutefois
inconnu. C’est dans ce contexte que notre équipe de
recherche a entrepris d’en étudier les fonctions, en
particulier leurs implications potentielles dans les pro-
cessus de compensation vestibulaire consécutifs a une
lésion périphérique du systeme vestibulaire.

Démonstration de I’effet bénéfique
d’un traitement aigu a la thyroxine
sur la compensation vestibulaire

Depuis plusieurs années, notre équipe explore des
approches pharmacologiques destinées a réduire le
syndrome vestibulaire et a favoriser la restauration
fonctionnelle dans des modeles animaux de patholo-
gies de l'oreille interne. Chez le tétard, il a été montré
que I'ablation chirurgicale de I’hypophyse, qui controle
Pactivité de la thyroide’, retarde la compensation
vestibulaire aprés labyrinthectomie!® unilatérale, alors
que des injections de thyroxine restaurent la cinétique
de compensation chez ces animaux dépourvus d’hypo-
physe [33]. De méme, une perfusion sous-cutanée
continue de TRH (thyrotropin-releasing hormone, I’hor-
mone hypothalamique responsable de la libération de
T4 et T3) pendant 14 jours accélére la compensation
vestibulaire chez des singes adultes soumis a une laby-
rinthectomie unilatérale [34].

Dans notre étude, nous avons réalisé une section unila-
térale du nerf vestibulocochléaire chez des rats adultes
afin d’induire un syndrome vestibulaire. Pendant les
trois premiers jours suivant la chirurgie, un groupe a
recu des injections intrapéritonéales d’hormone T4
(10 ug/kg), I'autre groupe une solution saline [32].
Comme décrit précédemment, cette dose induit un état
transitoire d’hyperthyroidie, qui revient a la normale en
une semaine [35]. Nous avons montré que ce traite-
ment réduit d’environ 30 % les déficits vestibulaires des
le premier jour. Il accélére également la récupération
des fonctions posturales et locomotrices altérées par
la Iésion. Par exemple, la surface de support d’appui

? La thyréostimuline (TSH) est une hormone libérée par I’hypophyse qui régule I'ac-
tivité de la glande thyroide. €lle stimule la production des hormones thyroidiennes,
dont les taux dans le sang participent en retour au contréle de sa sécrétion (ndlr).
1 Une labyrinthectomie est une intervention chirurgicale qui implique I’ablation ou
la destruction du labyrinthe, qui est la structure de I’oreille interne responsable de
I’équilibre et de I’audition (ndlr).
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Figure 3. Amélioration des fonctions vestibulaires par un traitement hormonal (T4). Chez les rats ayant recu de la T4 (10 pg/kg pendant 3 jours), les

troubles vestibulaires sont significativement atténués dés le premier jour post-lésion (réduction d’environ 30 % du score des déficits). La stabilité

posturale, évaluée par la surface de support au sol (trait jaune), est restaurée dés le deuxiéme jour, tandis que I'analyse de la locomotion par suivi

vidéo révele une récupération précoce des déplacements chez les animaux traités. Ces effets comportementaux sont associés a une augmentation

du nombre de neurones positifs a la cytochrome oxydase dans le noyau vestibulaire latéral du c6té 1ésé, suggérant une implication du métabolisme

énergétique neuronal par le traitement a ’hormone T4.

au sol, un indicateur fiable de la stabilité posturale, retrouvait sa
valeur normale dés le deuxiéme jour post-Iésion chez les rats traités,
contre quatorze jours chez les animaux non traités. Une synthése des
résultats principaux de cette étude est présentée dans la Figure 3. Une
section unilatérale du nerf vestibulocochléaire reproduit une déaffé-
rentation!! soudaine, compléte et irréversible des capteurs sensoriels
vestibulaires. Cette intervention chirurgicale imite la neurotomie
pratiquée chez les patients atteints de maladie de Méniere réfractaires
aux traitements médicamenteux et permet d’étudier les conséquences
cliniques de la perte totale unilatérale d’une entrée vestibulaire.
D’autres modeles, tels que la lésion excitotoxique'®, permettent d’étu-
dier des atteintes vestibulaires moins séveres et réversibles [36].
C’est le cas de I'administration transtympanique d’acide kainique®,

' La désafférentation désigne la perte des informations sensorielles normalement transmises au cerveau
par les voies nerveuses afférentes (ndlr).

12 |ntervention chirurgicale qui consiste & sectionner le nerf de I’équilibre en conservant intact le nerf de
I’audition (ndlr).

5 Lexcitotoxicité désigne la destruction ou I'altération des neurones provoquée par une stimulation
excessive des récepteurs du glutamate, un neurotransmetteur excitateur (ndlr).

4 Lacide kainique est un composé naturel présent dans 'algue Digenea simplex ou I’amanite tue-
mouches. C’est un analogue du glutamate et peut agir comme un agoniste spécifique des récepteurs
kainates, un sous-type de la famille des récepteurs du glutamate (ndlr).
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un agoniste des récepteurs du glutamate, qui provoque
une excitotoxicité et une déafférentation transitoire
des cellules ciliées, accompagnée de déficits posturo-
locomoteurs et vestibulo-oculaires plus légers que ceux
observés dans le modéle de section du nerf vestibulaire.
Nous avons utilisé ce modele chez le rat adulte dans
I’objectif d’évaluer Ieffet anti-vertigineux des hor-
mones thyroidiennes T4 et T3, ainsi que du métabolite
bioactif de I’hormone thyroidienne, I'acide triiodo-
thyroacétique (TRIAC). Dans ce modéle moins sévere,
aucun effet bénéfique des hormones thyroidiennes n’a
été observé [37].

La différence d’efficacité de I’hormone T4 entre les deux
modeles interroge les mécanismes et les cibles d’action
des hormones thyroidiennes : pourquoi I’hormone T4
améliore-t-elle les déficits dans le modéle de section
du nerf définitif, mais pas dans celui de Iésion exci-
totoxique réversible ? La glie pourrait expliquer cette
différence de réponse a la T4. Lors d’une section du
nerf cochléovestibulaire, une forte réaction gliale [une
augmentation significative du nombre de cellules GFAP-
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Figure 4. Modéle proposé de Uinteraction astrocyte-neurone et du transport de
la T3 dans le cerveau. Tout d’abord I’hormone T4 (et & moindre mesure ’hor-
mone T3) traverse la barriére hémato-encéphalique (BHE) grace aux transpor-
teurs OATP1 (organic anion transporting polypeptide 1) et MCT8 (monocarboxy-
late transporter 8). Trois scénarios sont possibles pour la suite : 1. ’hormone T4
est transportée dans les astrocytes par un transporteur encore inconnu. Dans
les astrocytes, I"hormone T4 est convertie en T3 par I’enzyme D2. ’hormone T3
biologiquement active est ensuite transportée hors des astrocytes par un autre
transporteur inconnu. 1b. ’hormone T3 depuis la BHE rejoint les neurones par
MCT8. 2. U'assimilation neuronale de I’hormone T4 métabolisée en T3 par les
astrocytes est facilitée par MCT8 puis I’hormone T3 exerce son action génomique

en se liant & son récepteur nucléaire (TR).

positives (astrocytes) et IBAl+ (microglies)] se déclenche dans les
noyaux vestibulaires désafférentés alors qu’elle est absente dans le
modéle excitotoxique [38,39]. Or, les astrocytes expriment I’enzyme
D2 (iodothyronine désiodase de type 2), capable de convertir la T4 en
T3, forme active des hormones thyroidiennes qui agit ensuite sur les
neurones via ses récepteurs spécifiques (Figure 4). Cette conversion
locale, amplifiée par une glie réactive, pourrait renforcer la disponi-
bilité en T3 dans les noyaux vestibulaires et ainsi favoriser les effets
des hormones thyroidiennes sur la compensation vestibulaire. Dans ce
contexte, il est tentant de proposer que I'activation gliale, en inte-
raction avec les hormones thyroidiennes apportées par le traitement,
favorise également la plasticité synaptique des réseaux vestibulaire.
Une synaptogenese centrale n’a été décrite, chez le rat adulte, que
dans des modeéles de section du nerf vestibulaire [40], caractérisés
par une déafférentation irréversible et une forte activation gliale. A
I’inverse, les modéles de lésions excitotoxiques par I’acide kainique,

m/s n® 5, vol. 42, mai 2026

plus modérés et réversibles, ne s’accompagnent pas de
synaptogenese centrale. Cette dissociation entre les
deux modeles renforce I’hypothése selon laquelle I'acti-
vation gliale constitue un prérequis a I’engagement de
mécanismes de plasticité synaptique centrale. Dans ce
cadre, la conversion astrocytaire de T4 en T3 pourrait
renforcer localement les processus de plasticité synap-
tique [40-43], tandis que la microglie activée agirait
comme un régulateur clé du remodelage synaptique,
facilitant la compensation vestibulaire.

Quand les hormones thyroidiennes stimulent
la plasticité vestibulaire

Si la présence de récepteurs aux hormones thyroi-
diennes dans les noyaux vestibulaires suggére une
implication potentielle de ces hormones dans le fonc-
tionnement vestibulaire, le réle physiologique de cette
signalisation, en conditions normales, demeure lar-
gement méconnu. Dans un contexte pathologique tel
que la déafférentation vestibulaire, cette voie pour-
rait néanmoins étre localement activée ou amplifiée,
favorisant la restauration de I’équilibre fonctionnel.
Néanmoins, le role pléiotrope de ces hormones, dont
les récepteurs sont exprimés dans divers organes et
tissus, suggere que leurs effets pourraient également
résulter de mécanismes périphériques ou systémiques.
Ainsi, les hormones thyroidiennes pourraient agir a plu-
sieurs niveaux, modulant non seulement I'excitabilité
neuronale et le métabolisme énergétique des neurones
vestibulaires, mais également en influencant le tonus
musculaire et le métabolisme général, contribuant glo-
balement a la restauration des fonctions vestibulaires.

Lexcitabilité neuronale

Aprés une lésion vestibulaire périphérique, la perte
des informations en provenance de I'oreille interne
entraine une perte rapide et importante de I'activité
neuronale dans les noyaux vestibulaires ipsilatéraux!® a
la Iésion. Cette réduction de 'activité perturbe I’équi-
libre fonctionnel du systeme vestibulaire, a I’origine
des déficits du syndrome vestibulaire. La restauration
d’une excitabilité neuronale dans le réseau vestibu-
laire désafférenté est donc un facteur clé de la com-
pensation vestibulaire [44-47]. Or, plusieurs études
suggérent que les hormones thyroidiennes modulent
I’excitabilité neuronale. Par exemple, des doses élevées
des hormones T3 ou T4 réduisent les courants inhibiteurs
GABAergiques dans des neurones hippocampiques en

1 |psilatéral, en anatomie, signifie qui se situe ou se produit du méme cté du
corps (ndlr).
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culture [48,49], tandis que des traitements par I’hormone T4 in vivo
augmentent la fréquence de décharge spontanée dans diverses régions
cérébrales, notamment le bulbe olfactif [50] et le gyrus denté!® [51].
Une étude récente a également mis en évidence que I’hormone T3 chez
la souris modifie la transmission synaptique excitatrice et inhibi-
trice [52]. Les mécanismes sous-jacents, combinant potentiellement
les effets génomiques et non génomiques des hormones thyroidiennes,
restent toutefois a préciser. En effet, les mécanismes génomiques
résultent de I"action des hormones thyroidiennes avec leurs récepteurs
nucléaires, pour moduler I’expression de différents genes, tandis que
les effets non génomiques médiés par des récepteurs membranaires
ou cytoplasmiques impliquent des mécanismes rapides indépendants
de la modulation de I’expression des génes. Dans notre modele, I'effet
précoce du traitement sur la compensation vestibulaire suggére une
action rapide, probablement impliquant ces deux modes d’action. Si
leur action sur I’excitabilité neuronale constitue un premier levier sur
la compensation vestibulaire, les hormones thyroidiennes exercent
une influence majeure sur le métabolisme énergétique que nous avons
exploré pour éclairer leur impact sur la récupération fonctionnelle
apres une atteinte vestibulaire.

Le métabolisme énergétique

Les hormones thyroidiennes occupent une place centrale dans le
métabolisme cellulaire. Elles régulent de multiples voies de signalisa-
tion impliquées dans le métabolisme des glucides, des lipides et des
protéines au sein de nombreux tissus cibles ainsi que la respiration
cellulaire mitochondriale [53,54]. Dans nos travaux, nous avons montré
qu’un traitement par I’hormone T4 induit une augmentation du nombre
de neurones exprimant I’enzyme cytochrome oxydase dans le noyau
vestibulaire latéral ipsilatéral a la [ésion [32]. Uaugmentation de cette
enzyme clé du cycle de Krebs, impliquée dans la production d’ATP, sug-
gére que I’hormone T4 stimule la production énergétique neuronale au
sein des noyaux vestibulaires. Cet effet favoriserait la restauration de
I’excitabilité dans les noyaux vestibulaires |ésés, contribuant a la com-
pensation fonctionnelle. Dans cette méme logique d’augmentation du
métabolisme énergétique neuronal, nous avons observé qu’un traitement
par I’hormone T4 prévenait la diminution de I’expression de la protéine
KCC2 (K*- CI- cotransporteur 2), le régulateur majeur de I’homéostasie
du chlorure et de I'inhibition neuronale, habituellement observée dans
notre modeéle de section du nerf vestibulaire. Ce résultat corrobore
I"hypothese de Kaila et al., selon laquelle la diminution de I’expression
de KCC2 apres une lésion neuronale représenterait une réponse adapta-
tive visant a réduire la dépense énergétique nécessaire au maintien d’un
faible gradient intracellulaire de chlorure [55]. Lactivation métabolique
induite par "hormone T4 réactiverait donc ce mécanisme compensatoire
visant a économiser I’énergie cellulaire non utilisée.

! La surface du cerveau, appelée cortex cérébral, est trés irréguliere, caractérisée par un schéma dis-
tinctif de plis ou de bosses, appelés gyri (singulier : gyrus), et de sillons, appelés sulci (singulier : sulcus).
Ces gyri et sulci constituent des reperes importants pour séparer le cerveau en centres fonctionnels. Le
gyrus denté ou gyrus dentelé est un gyrus du lobe limbique du cortex cérébral. Il est situé au-dessus du
sillon hippocampique, le long de I’hippocampe. Il est responsable de la formation de la mémoire et de
I'apprentissage (ndlr).
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Parallelement, 'augmentation du métabolisme éner-
gétique induite par les hormones thyroidiennes s’ac-
compagne d’une augmentation de Iactivité locomotrice
(distance parcourue) et exploratoire [52], comme nous
I’avons également observé dans notre étude [32]. Bien que
les effets bénéfiques de la rééducation vestibulaire et de
I’exercice physique sur la récupération aient été largement
démontrés [56-58], la réduction de I'activité physique est
fréquemment observée chez les patients et est associée
@ une compensation incompléete et a la persistance de
symptdmes chroniques [59]. Chez des patients opérés d’un
schwannome!” vestibulaire, une activité physique réguliére
avant l'intervention favorise la récupération posturale
et locomotrice [60]. Ainsi, en stimulant le métabolisme
énergétique et la motricité, les hormones thyroidiennes
pourraient agir comme des catalyseurs de la récupération
fonctionnelle aprés une atteinte vestibulaire.

Le tonus musculaire

Un dernier aspect important a considérer concerne I’action
des hormones thyroidiennes et leur influence sur les
muscles squelettiques. Dans la continuité de la section
précédente, il est bien établi que les exercices de marche
et I'activité physique sont recommandés par les ORL (oto-
rhinolaryngologistes) spécialistes des vertiges. Outre la
diminution de Iactivité physique souvent observée apres
une atteinte vestibulaire unilatérale, les premiers jours
sont marqués par une nette asymétrie posturale [61]. Dans
les modeles animaux de Iésion vestibulaire unilatérale,
cette asymétrie reflete une hypotonie du c6té ipsilatéral
du corps, associée a une baisse de I'activité des muscles
extenseurs du coté de la Iésion et, en miroir, une hypertonie
musculaire controlatérale [62,63].

Cette dimension musculaire ne doit pas étre négli-
gée, d’autant que les patients souffrant de troubles
vestibulaires chroniques présentent fréquemment une
diminution de la masse musculaire ou une sarcopé-
nie'® [64]. Par exemple, la sarcopénie (caractérisée par
une faible masse musculaire) associée a I'obésité aug-
mentent considérablement le risque de développer un
vertige positionnel paroxystique bénin [65]. Le muscle
représente donc une cible essentielle pour compenser
les déficits posturaux induits par la perte vestibulaire
et les hormones thyroidiennes pourraient y contribuer.
Le muscle squelettique est un tissu hautement sen-
sible aux hormones thyroidiennes [66]. Les hormones
thyroidiennes modulent 1) la fonction contractile en

' Les schwannomes vestibulaires ou appelés également neurinome de I’acoustique
sont des tumeurs bénignes de la gaine du nerf cochléo-vestibulaire, responsable de
I’audition et I’équilibre.

8 |a sarcopénie est la perte de masse et de force musculaire associée au
vieillissement (ndlr).



accélérant les cycles contraction-relaxation, 2) le métabolisme grdce
a la stimulation de la biogenése mitochondriale, et 3) la myogenése
et la régénération musculaire [67,68]. Leur présence dans les muscles
extra-oculaires et antigravitaires, tels que le soléaire’ [69], suggere
également une action possible sur la stabilisation du regard et le
maintien du tonus postural.

Bien qu’aucune étude n’ait encore démontré directement une aug-
mentation du tonus musculaire aprés administration d’hormones thy-
roidiennes, il est possible qu’en renforgant la fonction contractile et
le métabolisme musculaire, celles-ci contribuent au rééquilibrage du
tonus musculaire aprés déafférentation vestibulaire, soutenant ainsi
la restauration de I’équilibre statique et dynamique.

Conclusion

U'ensemble de ces travaux suggere que les hormones thyroidiennes pour-
raient jouer un role de modulateur essentiel, bien qu’encore insuffisam-
ment exploré, dans les processus de compensation vestibulaire, selon des
mécanismes qui restent a préciser. Au-dela de leurs actions périphériques
et centrales, les interactions entre le systéme vestibulaire et I"axe hypo-
thalamo-hypophysaire ouvrent de nouvelles perspectives impliquant
d’autres voies hormonales. Le systéme vestibulaire constitue le principal
capteur sensoriel de la gravité, intégrant en permanence les accélérations
linéaires et angulaires afin d’assurer I'orientation spatiale, le contrdle
postural et la stabilisation du regard. Toute modification du champ
gravitaire, comme celles observées en microgravité ou en hypergravité,
entraine une altération profonde de 'activité vestibulaire et des processus
d’adaptation centrale qui en découlent. Dans ce contexte, 'existence de
voies neuroanatomiques reliant les noyaux vestibulaires a I’axe du stress
(axe hypothalamo-hypophysaire) [70, 711, ainsi que les modifications
profondes du systéme thyroidien observées en microgravité [72-75] ou en
hypergravité [76], souligne Iimportance du facteur gravitationnel dans la
régulation endocrinienne de ces hormones [77]. Ces observations invitent
a reconsidérer le role du systéme vestibulaire et son lien avec 'axe thy-
réotrope, tout en explorant I'impact des hormones thyroidiennes sur les
processus d’adaptation apres une lésion. Linteraction entre la gravité,
la fonction thyroidienne et la plasticité vestibulaire ouvre ainsi un champ
de recherche particulierement prometteur, dont les mécanismes restent
encore largement a élucider. Cette nouvelle perspective pourrait non
seulement enrichir notre compréhension des mécanismes sous-jacents,
mais aussi ouvrir la voie a de nouvelles approches thérapeutiques pour le
traitement des troubles vestibulaires. ¢

SUMMARY

Recent data show that thyroxine can accelerate the restoration of
balance after acute unilateral vestibular disorder. Here, we present a

7 Le muscle soléaire est un faisceau du muscle triceps sural, muscle appartenant au mollet. Il permet
I’extension du pied. Le muscle soléaire maintient I’équilibre en position debout en agissant comme un
stabilisateur pour la cheville
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synthesis of the interactions between the thyroid axis
and the vestibular system, from the development of the
inner ear to the cellular mechanisms involved in com-
pensation. The diverse effects of thyroid hormones make
them a promising therapeutic target, although studies in
this area remain limited. By exploring this topic further,
we may discover new perspectives for understanding and
treating vestibular dysfunctions. This work thus paves
the way for future research that could not only improve
our clinical approach but also improve outcomes for
patients suffering from balance disorders. ¢
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