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AVANT-PROPOS 

Avant d'aborder le premier chapitre de ce travail, je me devais d'en 

expliquer l'origine et surtout, par la même occasion, je pouvais remer- 

cier tous ceux, et ils furent nombreux, qui me permirent de le conduire 

à son terme. 

C'est aux Pays-Bas, et avec l'aide d'une bourse d'étude, de l'accord 

culturel belgo-néerlandais, que j'ai terminé ma spécialisation d'oto- 

rhinolaryngologiste. Mon rapport de bourse fut le point de départ de 

cette thèse. I1 me sembla alors de mon devoir de manifester ma gratitude 

en objectivant en une thèse le fruit de mon séjour et de ma formation. 

Mon séjour m'a permis de m'assimiler notre seconde langue nationale. 

C' est en néerlandais que je me proposais primitivement de rédiger ma 

e : j'y ai renoncé, conseillé par le Prof. Jongkees, pour ne pas accu- 

uler les difficultés. 

Mon stage m'a aussi été l'occasion de connaître et d'apprécier un 

ple qui, bien que très voisin, est fort différent du nôtre. C'est 

mple des médecins hollandais, consacrant leurs loisirs à une thèse, 

li m'a fait comprendre l'intérêt d'une étude personnelle et désinté- 
5e alternant avec les heures harassantes et parfois abrutissantes des 

ultations de clientèle. 

Je souhaite que bien des jeunes puissent, comme moi, profiter de 
reils accords qui, plus que tout autre chose, contribuent à la frater- 

peuples et à l'élargissement de l'esprit de leurs élites. 

professeur L.B.W. Jongkees d'Amsterdam fut celui qui me permit 

eulement de rendre mon projet réalisable, mais qui encore sacrifia 

2mps précieux à guider mes pas sur le difficile chemin de sa réali- 

. S'il a accepté de patronner ma thèse, c'est parce que, jeune 

ore lui-même, il admet les idées neuves et parfois même avan- 
AÈ DOERS de elles se : soumettent à la stricte et ne 

ment nn he étape de mon
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à m'ineulqua le culte du travail honnête, bien fait, Ma mère, à qui je dois 
faute ma formation, mon épouse qui, soutien de chaque instant, sacrifia 
nos heures de loisir, mes garçons qui donnèrent un but à mes efforts, 
tous contribuërent directement et à chaque instant à cette thèse, 

= Sur le plan professionnel, le docteur P. Wilkin de Liège commença 
—mü formation de spécialiste, Le docteur J, Venker de Leiden fut le 

ne. RRtron qui laissa en moi sa marque et qui m'infusa la passion de 
re 4 laudiologie et de la chirurgie fonctionnelle. Le docteur P.]. Kostelijk 

Lo tMouvrit la voie avec sa thèse : Theories of Hearing. 11 me faut aussi 
. citer les professeurs G. Portmann et Huizinga chez lesquels j'eus le 

bonheur de faire des stages. 

… Si je dois le principal de ma formation chirurgicale au docteur Ven- 
her, ma formation scientifique, je la dois au professeur C, Coppée de 
Liège. C'est chez ce maître que j'eus l'honneur de trouver un accueil 

L M mon retour en Belgique. Il m'ouvrit l'accès de son laboratoire, il mit 
à ma disposition toute sa science d'électrophysiologiste. Les heures 

: Passionnantes passées jusque bien tard dans son laboratoire me reste- 
ont aussi inoubliables que la forte personnalité de ce maître. 

J Au début de cet ouvrage, je désire aussi exprimer mes remerciements 
| à ln Société belge d'O.RL. et au docteur Henschel, son secrétaire 
— … fitnéral, qui ont accepté de le publier. Le docteur Hennebert, rédacteur 

en chef des Acta O.RL. Belgica, avec son dynamisme habituel, s'est 
chargé d'un travail supplémentaire, il a droit à l'expression de toute 

—. Ma reconnaissance, Je ne puis oublier dans mes remerciements le per- 
_ sonnel des Acta qui a donné cette forme à ma thèse. 

| Sur le plan technique, je dois aussi citer la firme Chibret et son 
_ agence de Bruxelles grâce auxquelles je disposais d'une bibliothèque. 

    " 1% 
Il me faut ici signaler combien la « presse internationale O.RL, » 

pe” et le service de microfilms constituent une initiative précieuse pour les 
chercheurs isolés. 

* 

u. C À tous ainsi qu'à ceux que je ne cite pas : confrères, personnel infir- 
ler et malades, je dis un cordial merci de m'avoir permis de mener à 

. bien cette thèse, 

  

   

    

      

       
    

   

        

    
   
   
    

     
    
      

INTRODUCTION 

2 Auditory fatigue is an interesting 

phenomenon, more because of its 

absence than because of its presence. 

S.S. STEVENS and H. DAVIS. 

Alors que la chirurgie fonctionnelle de la surdité a enfin donné 
aux sourds l'espoir d'une quérison, le spécialiste otologiste se trouve 

journellement devant des patients présentant une surdité dite de per- 

ception et pour lesquels il doit se contenter de porter un diagnostic étio- 

logique avec un traitement médical auquel, le plus souvent, par expé- 

rience, il ne croit pas beaucoup. 
Le mécanisme pathogénique, le diagnostic différentiel des surdités 

cochléaires et leur traitement sont un grave et difficile problème pour 

le clinicien. 
Les examens anatomopathologiques et physiologiques se heurtent à 

d'énormes difficultés, résultant entre autres de la situation et de la 

configuration de l'organe. 
Nos connaissances actuelles ne permettent que bien peu souvent 

-_ une conclusion pratique et une attitude logique en présence d'une sur- 

dité cochléaire (1. n 
«—._ Le problème est très complexe ; il sera l'objectif des otologistes les 

- plus compétents du monde entier. Nous espérons que la contribution de 

chacun finira par triompher des difficultés et que la lumière se fera. 

Pour ma part, me trouvant journellement en face de cet angoissant 

problème, ne pouvant me résoudre à évincer ce cas embarrassant, j'ai 
consacré mes loisirs à essayer de comprendre la maladie de mon patient 

sourd. J'ai essayé de le soigner avec des résultats variables et souvent 

Incertains, J'ai suivi son mal avec pitié pour le mieux connaître. Si j'ai 

—….quélque mérite, c'est d'avoir tenté de conserver quelque espoir à ces 

- malheureux. Ce sont mon expérience et mes réflexions sur ces cas de 
surdité cochléaire qui feront l'objet de cette thèse. 

Pour tenter de résoudre le problème, je l'ai simplifié et réduit à ut 
syllogisme basé sur l'idée que l'adaptation à la pression sonore est une 
fonction cochléaire très délicate. 
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au nurdité coutildntre, J'ant dilinur toutes los surdité rénnltunt d'uné part 
Won de l'oreille moyonne, fondtron rondes ét sue comprime, 
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La majeure : Dans une cochlée normale, il n'y a pas de fatigue en 

raison de l'adaptation à la pression sonore, 

La mineure : Dans une cochlée malade, la perturbation de l'adapta- 

tion conduit par la fatigue à la surdité. 

La conclusion : L'adaptation exclut la fatigue: lorsque la fatigue 

exlate, elle conduit très rapidement à la surdité. 

Pour étudier l'adaptation, j'ai eu recours à la clinique. Pour moi, une 

orellle normale soumise à un son physiologique intense et prolongé ne 

présente pas de fatique, mais une adaptation qui peut devenir chronique. 

Pur contre, une pression sonore supraphysiologique brusque débordant 

ln fonction d'adaptation crée le traumatisme. C'est avec ce point de vue 

que, dans un premier chapitre, j'ai étudié ce que classiquement on est 

convenu d'appeler les traumatismes sonores, m'efforçant de dissocier 

leu symptômes d'adaptation des symptômes de traumatisme. 

1 

Restant dans le domaine clinique, j'ai comme tous les otologistes été 

frappé par l'analogie symptomatique et surtout audiométrique des sur- 

dités cochléaires d'étiologie fort diverses. J'en ai à mon sens trouvé 

Lexplication dans le fait que l'adaptation cochléaire est essentiellement 

une adaptation à la pression, que celle-ci soit acoustique, mécanique ou 

hydraulique. Aussi, dans ce deuxième chapitre, j'ai considéré comme 

des cochlées chroniquement adaptées à une hyperpression les cochlées 

présentant pathologiquement une hypertension liquidienne. J'ai recher- 

ché dans la maladie de Ménière, la commotion labyrinthique et l'intoxi- 

cation labyrinthique, les symptômes d'adaptation à la pression. 

Cette étude clinique de l'adaptation cochléaire m'amène à considérer 

cetle fonction comme étant une adaptation à une pression, qu'elle soit 

acoustique extrinsèque ou liquidienne intrinsèque. 

Mu thèse ne pouvant se contenter d'être appuyée sur des faits clini- 

ques, j'aisdans la mesure de mes moyens, tenté de lui donner une base 

télentifique expérimentale. Car, si la clinique peut nous conduire à la 

Vérité, seule l'expérience nous approche de la certitude. Dans le troi- 

sème chapitre, je traite d'expériences faites sur des chats. Comme il 

eut admis que le recrutement positif manifesté par une diminution du 

seuil différentiel caractérise une atteinte cochléaire, nous avons tenté 

de lé mettre en évidence de façon objective sur une cochlée de chat 

Intoxiqué à la dihydrostreptomycine. Cette tentative, tout en nous auto- 

titant certaines conclusions positives, nous montre la complexité du 

problème surtout du fait de l'intrication de l'effet microphonique avec 

les potentiels nerveux dans l'effet électrique global. 

Dans une seconde série d'expériences, nous avons constaté 

que, chez un chat normal, l'effet électrique global ne permet pas 

# SE = hs   
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de conclure à une fatigue, même après les heures de stimulation con- 

ünue, Par contre, chez un chat intoxiqué à la dihydrostreptomycine, 

ayant primitivement un audiogramme liminaire objectif normal, la fati- 

que peut brusquement apparaître, se manifestant par une importante 

chute des voltages des potentiels d'action; cette chute évolue alors 

rapidement et inexorablement vers une disparition de la fonction. Ceci 

semble confirmer nos conclusions cliniques. 

L'étude des potentiels cochléaires constitue le chapitre quatrième. 

L'hypothèse de travail qui est à la base de cette thèse : l'analogie de 

la fonction de l'ouie avec celle du tact, est traitée dans le cinquième 

chapitre. Cette hypothèse s'appuie sur une étude anatomique de la 

cochlée et sur l'anatomie comparée. 

Me basant sur les faits cliniques et expérimentaux et sur mon hypo- 

thèse de travail, j'ai tenté dans un sixième chapitre de donner une 

explication à la physiologie de la fonction d'adaptation et à ses prin- 

cipales manifestations : recrutement et seuil différentiel. 

Cette tentative d'explication physiologique est probablement entachée 

de nombreuses erreurs. Elle trouve pourtant sa justification dans le 

fait que, confrontée avec les faits cliniques, elle est susceptible d'être 
corrigée et de conduire à la vérité. Il m'est apparu en effet comme cer- 

tain que, pour traiter correctement, un diagnostic de l'état physio- 

pathologique de l'organe malade est pour le moins aussi important 

qu'un diagnostic étiologique. 

Nous terminerons cette thèse par un septième et dernier chapitre de 

conclusions. 
La mesure du seuil différentiel semble bien être l'indice de la tension 

intralabyrinthique et une indication de l'adaptation cochléaire à la 

pression. 

Les labyrinthes soumis à une hyperpression habituelle, qu'elle soit 
intrinsèque ou extrinsèque, sont des organes instables qui peuvent 

rapidement, sous une influence pathologique quelconque, évoluer vers 

une surdité de perception. 

La fatigue n'existe pas dans un organe normal; elle est un phéno- 

mène pathologique fugace qui rapidement conduit à la surdité de per- 

ception. 

Le nombre croissant des surdités de perception semble dû à la double 

influence des antibiotiques qui, tout en paraissant guérir des oreilles, 
crée dés cochlées instables, et au bruit qui semble devoir enrober ce que 

l'on est convenu d'appeler la civilisation moderne. 

= — 
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Etude clinique de l'adaptation cochléaire 

et du traumatisme sonore 

Le traumatisme sonore peut résulter soit d'un son moyennement 

intense (environ 80 db) agissant de façon continue et prolongéé ou 
fréquemment répété, soit d'un ton bref de très forte intensité. 

; Il est admis que le traumatisme sonore est le résultat lésionnel de 

la cochlée soumise à une fatigue irréversible et qui entraîne une 
- diminution de la fonction. 

| Pourtant les symptômes cliniques sont extrêmement différents, sui- 

vVant que le son est prolongé et intense, mais dans les limites physio- 
logiques, ou que le son est brusque et supraphysiologique. 

Dans le premier cas, l'adaptation a pu et dû s'établir dans une 
oreille normale; dans le second cas, celle-ci n'a pu entrer en jeu; 
de là la différence des symptômes cliniques. 

_ Il n'est pas dans mes objectifs de faire ici la mise au point d'un 

_ sujet aussi vaste, qui a été tant de fois traité sans être épuisé. 
| Je veux seulement relever quelques faits cliniques universellement 
reconnus et constatés et à partir de ces faits énoncer quelques 
réflexions. 

__ À. — Traumatisme sonore chronique et adaptation chronique 

Intéressons-nous d'abord aux lésions provoquées par un son 

moyennement intense (60-80 db) agissant de façon continue et pro- 
ngée ou fréquemment répétée, et qui provoque à la longue ce que 

l'on est convenu d'appeler un traumatisme sonore. 

Dans ces lésions entrent en particulier toutes les surdités pro- 

 fessionnelles, 

a) Il a été constaté, à l'occasion, par exemple, d'examens systé- 

tiques ou d'embauches, que certains patients travaillant depuis 
| gtemps dans le bruit présentaient à l'audiogramme liminaire une 

Diourhe caractéristique de itatmatiame sonore sans se lande aucu- 
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au contraire, avec un audiogramme tonal liminaire analogue, pré- 
sentent parlois des troubles subjectifs importants, bourdonnements 
ou hypoacousie. 

b) Un patient qui a depuis longtemps, par suite de son travail dans 

le bruit, présenté un déficit au 4000 sans trouble subjectif, peut brus- 
quement, à la suite d'un traumatisme crânien, d'un traitement salicylé 

où à la dihydrostreptomycine, ou plus simplement d'un catarrhe 
tubaire, présenter une surdité subjective importante sans modification 
importante de l'audiogramme liminaire, mais avec des troubles de 

discrimination importants à l'audiogramme vocal. 

€) On peut aussi énoncer comme une règle le fait qu'un traumatisé 

sonore, ayant au cours de sa vie très bien supporté sans gène les 

conséquences de son traumatisme sonore, devient sourd avec l'âge, 

même si antérieurement il a abandonné son métier depuis longtemps 
(mineur); la presbyacousie prend chez lui une forme particulière- 
ment sévère. 

d) J'ai systématiquement mesuré le seuil différentiel et pratiqué le 
téat de Lüscher chez ces patients exposés chroniquement au bruit. 

Si l'on admet, ainsi que cela semble logique, la relation entre le seuil 

différentiel et le recrutement, on peut dire que le recrutement chez 
ces patients passe du négatif au positif par tous les intermédiaires. 

Il en est de même chez les patients qui ont subi un traumatisme 
crânien. Les autres troubles auditifs des traumatisés du crâne pré- 

sentent d'ailleurs, ainsi que l'ont fait remarquer à la suite de von 
Békésy, Ruedi, Fürrer et Fischer, une analogie avec les traumatisés 

du bruit, Avec Uffenorde, ils pensent que, lorsqu'il n'y a pas de 
fracture, le choc transmis par voie osseuse atteint l'oreille interne et 
la blesse de la même façon qu'un bruit (détonation, explosion) trans- 

mis par voie aérienne. 

Si donc nous examinons dans la littérature ce que deviennent le 
récrutement et le seuil différentiel chez les traumatisés du crâne, 
nous retrouvons cette même variété des résultats. 

Fuizing (1944), Schuknecht (1956), le considèrent comme signe 
pathognomonique de la commotion labyrinthique; Piquet et Lucas 

(1952), Montandon, Rusbach, admettent un retour au seuil différentiel 
normal après un mois, Piquet et Decroix (1955) trouvent un recrute- 

ment positif et un abaissement habituel du seuil différentiel les deux 

premiers mois; de même dans 50 % des cas après deux mois. Après 

six mois, le seuil différentiel eut normal où abaisgé, F, Crabbé, P. et 
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J. Vanderveken et H. Lauwers, sur 9 cas, au test de Fowler, constatent 

3 recrutements complets, 5 presque complets, une fois absent. 

L'épreuve de Lüscher serait moins souvent positive. 

À l'inverse, Bruïne Altes, Lüscher et Ermanni (1960) constatent 

que le recrutement peut manquer dans les surdités posttraumatiques. 

Il semble que la présence d'un recrutement positif chez un trau- 

matisé sonore soit une garantie de bonne discrimination. En d’autres 

termes, si l'on faisait un examen systématique dans une entreprise 

bruyante, on trouverait un recrutement positif chez les jeunes ou- 

vriers présentant un traumatisme sonore sans trouble de discrimi- 

nation et sans surdité subjective. 

e) Rosenblith et McCoy ont constaté, chez les ouvriers travaillant 

dans un atelier bruyant depuis très peu de temps, même dès le 

premier jour, un déficit d'environ 50 db sur la fréquence 4000 c/s. 

Ce déficit est supérieur au déficit moyen de ceux qui travaillent déjà 

depuis plus ou moins longtemps dans cet atelier; ce ne serait, selon 

eux, qu'une fatigue pouvant céder au repos. Ce traumatisme répété 

finirait à la longue par provoquer des lésions cochléaires irréversibles 

avec déficit auditif et, d'autre part, une adaptation en raison de 

laquelle le déficit pour le 4000 sera moins profond et se limitera en 

général à —40 db. Le recrutement est positif. 

Ce déficit permanent pour le 4000 s'établit en général dès le 

premier mois; à ce moment, la voix chuchotée est encore perçue 

normalement. 

Le traumatisme sonore peut en rester à ce stade latent ou évoluer 

vers une hypoacousie légère ou une surdité sociale. 

f) Dans ce genre de surdité, celle des aviateurs a été particulière- 

ment bien étudiée et elle est plus démonstrative du fait que les sujets 

sont jeunes et exempts de toute affection otorhinologique. 

Chez les aviateurs, Pothoven signale un recrutement positif, et 

cela semble confirmé par le fait que, lorsque le 4000 présente un 

déficit de 35 db au seuil, ce déficit, en présence d'un bruit blanc de 

40 db, n’est plus que de 25 db et qu'il est nul en présence d'un bruit 

blanc de 80 db. 

Les examens de contrôle des aviateurs montrent fréquemment un 

déficit de la perception de la voix chuchotée, au point parfois qu'il 

ne satisfont plus aux critères médicaux. Pourtant ces aviateurs ne se 

plaignent nullement de surdité aux intensités conversationnelles, et 

de plus, en vol, leur perception de la voix aux écouteurs est supé- 

rieure à celle d'un sujet non entraîné, 

Aussi, comme critère, a-t-on proposé la perception dans un bruit
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blanc de 100 db d'un signal téléphonique de l'intensité de 8 db ou 
un audiogramme liminaire ou vocal en présence d'un bruit de fond, 

Dans ces conditions, les sons purs sont perçus aux mêmes seuils 
Que par une oreille normale (dans les mêmes conditions), et la voix 
est perçue sans trouble de discrimination. Il est également intéres- 
sant de signaler le comportement du test audiométrigue de Weber 
en cas de traumatisme sonore plus marqué à une oreille qu'à l'autre, 
Avec une intensité sonore voisine du seuil, le son se localise à la 
Meilleure oreille; pour une intensité moyenne, il n'est plus latéralisé: 
pour les intensités élevées, il est latéralisé à la plus mauvaise cell. 

g) Une remarque sur la nature du bruit d'avion s'impose. 
Dans un avion, la pression sonore est bien plus élevée pour les 

NON graves que pour les sons aigus; exemple : dans un Mitchel 
bimoteur, les hélices tournant à 1900 tours/minute, pour les fré- 
tuences de 150 à 300 vd, la pression sonore est de 110 db. Pour les 
Iréquences de 2400 vd à 4800, elle est de 75 à 85 db. Et pourtant 
cent bien dans les aigus (4000 vd) que se manifeste le nan 
de déficit. Nous savons aussi expérimentalement que le pouvoir 
Masquant les sons graves (au-dessous de 500 vd) est plus fort que 
Celui des aigus, qui doivent atteindre 120 db Pour provoquer le même 
Mañque qu'un son grave de 80 db. 

Comment dès lors expliquer que la lésion maximale du traumatisme 
sonore se localise dans les aigus et en particulier à 4000 vd ? 

’ Van Dishoeck a étudié la question de façon toute particulière 
Par l'audiométrie tonale continue. Il a démontré qu'il n'existe pas 
de dip constant pour le 4000 vd en cas de traumatisme sonore, mais 
‘que ce dip est variable suivant la fréquence stimulante. 
1 distingue, pour l'oreille soumise à un son continu, une période 

d'adaptation initiale, une Période d'adaptation perstimulatoire et 
enfin une période de fatigue. 
: Iluppelle période d'adaptation initiale un effet de masque résiduel 
Consistant dans le fait qu'un organe, pendant la stimulation et quel- 
ques millisecondes après, est insensible à un stimulus plus faible. 

À mon sens, c'est [à un phénomène physiologique général qui 
ent pas plus une adaptation qu'une fatigue, 
qi note encore qu'alors qu'une oreille soumise à un son continu 
rolongé voit, par suite de cette adaptation perstimulatoire, dimi- 

tuer l'intensité subjective du stimulus, l'adaptation perstimulatoire 
les sons d'intensité liminaire n'entraine pas l'abolition de 
on c y tas. La: cor on eut. Ra at if Lui 
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intensité et qui sera subjectivement perçu comme plus intense. Cette 
adaptation perstimulatoire est suivie d'une adaptation résiduelle qui 

peut durer quelques minutes après excitation par un son d'intensité 

moyenne, En tout cas, cette adaptation ne s'accompagne pas d'élé- 
vation du seuil. Ce n'est que si l'intensité stimulante dépasse 90 db 

qu'on constate une élévation du seuil d'environ 10 db, alors qu'en 

même temps existe déjà une adaptation perstimulatoire d'environ 

35 db. | | 
Cette élévation du seuil est, selon lui, la conséquence de la fatigue 

et se distingue de l'adaptation en ceci : 1° qu'elle a son maximum 

d'élévation du seuil à une demi-octave au-dessus de la fréquence 
stimulante qui, elle, est à peu près normale; 2° qu'elle ne se distribue 
pas symétriquement de part et d'autre autour de la fréquence où 

l'effet est maximal, contrairement à l'adaptation. 

L'auteur en conclut que toute stimulation entraîne : 

1° Une stimulation adéquate au niveau de l'organe de Corti déter- 
minée par la fréquence stimulante et entraînant une adaptation symé- 

triquement répartie autour de la fréquence de stimulation, 

Cette adaptation ne subsiste que peu de temps, au maximum une à 
deux minutes après cessation du stimulus: elle existe pour toute 
intensité supraliminaire ; elle entraîne une diminution inconsciente de 

la sensation. 

2° Une stimulation inadéquate résultant, selon l’auteur, des mou- 
Vements secondaires d'une partie des membranes et qui, eux, 

entraîneraient de la fatigue localisée asymétriquement sur les fré- 

quences plus élevées. Elle a une durée beaucoup plus prolongée, elle 
n'interviendrait que pour les stimuli de plus de 80 db et entraîne un 

recrutement de la sensation. 
Donc, comme nous le savions déjà, ce sont surtout des bruits 

supérieurs à 80 db qui provoquent de la fatigue; au-dessous de cette 

intensité, l'adaptation intervient à 100%, de sorte qu'il n'y a pas 

d'élévation du seuil. 
L'auteur néglige ici un paramètre important : le facteur durée 

d'exposition. au stimulus sonore. On a en effet considéré comme une 

loi que, pour la fatigue, il n'existe pas de durée critique, mais bien 
une intensité critique située au voisinage de 80 db pour les fré- 

quences moyennes, 
Nos expériences sur les chats poussées jusqu'à dix heures semblent 

prin 4 pourtant il est logique d'admettre qu'au 
érieures à 40 db, la durée d'exposition 
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intervient pour déterminer de la Fatigue, Ces durées d'exposition du 
stimulus présentent une échelle peu commode pour les recherches 
expérimentales, ce qui explique probablement que le paramètre durée 
d'exposition a été régulièrement considéré comme négligeable; cepen- 
dant les faits cliniques semblent nous l'imposer. 

Une autre remarque me semble devoir être faite à propos des con- 

clusions de van Dishoeck, Cette stimulation inadéquate entraîne une 

fatigue assez particulière en ce sens qu'elle n'affecte que les hautes 
fréquences, qu'elle n'entraîne qu'un léger relèvement du seuil, n'im- 
plique aucune surdité, mais bien un recrutement de la sensation: 

enfin, elle présente une caractéristique normale : elle est réversible 
suivant l'intensité et la durée d'exposition du stimulus. Rien ne 

#loppose au contraire à considérer cette fatigue résultant d'une sti- 
tulation inadéquate comme une nouvelle adaptation inadéquate. 

Les faits énoncés au début de ce chapitre, les remarques faites au 

aujet des travaux de van Dishoeck et mon expérience dans le domaine 

du traumatisme sonore m'ont amené à formuler les conclusions sui- 
vantes : 

1n L'importance du déficit fonctionnel semble plus en relation avec 

ln présence de troubles de discrimination à l'audiométrie vocale et 
ln présence d'un recrutement négatif, qu'avec l'audiogramme tonal 
liminaire, 

20 Une fonction satisfaisante est liée à une bonne discrimination 
! « « ! 

h l'audiométrie vocale et à la présence d'un recrutement normal ou 
Positif et inversement. 

3! Le même patient peut brusquement, sans grands changements 

de l'audiogramme tonal liminaire, passer d'un état avec fonction 
satisfaisante, absence de troubles de discrimination, recrutement positif, 
h un autre avec fonction déficitaire, troubles de discriminations 
et recrutement négatif, La cause de ce changement peut être indé- 
pendante du traumatisme sonore lui-même, ce peut être une affection 

intércurrente : otite, traumatisme crânien ou intoxication cochléaire, 

par exemple. 

4 Nous avons vu qu'au début de sa mise en contact avec le bruit, 

le patient présente un déficit qui, tout en étant encore réversible, est 

plus important que celui qu'il conservera de façon permanente s'il 

continue À travailler dans le bruit un mois ou plus, Est-ce à dire que 
la fatigue réversible provoque un déficit plus important que la lésion 

cochléaire irréversible qui en résulte à la longue? C'est assez peu 

‘à ges : à ss CRE . == . = — 
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cation valable que si l'on admet qu'une adaptation lente à s'établir 

intervient après quelques jours. 

50 Nous voyons qu'ouvriers et aviateurs, après avoir été soumis 

au bruit assez longtemps, tout en présentant un déficit liminaire 

audiométrique et à la voix chuchotée, entendent normalement ou 

Même mieux que normalement, dans leurs conditions habituelles de 

travail, 
De même qu'on ne dit pas d'un veilleur de nuit ou d’un mineur 

qu'il a une mauvaise vue, parce qu'il est ébloui en pleine lumière, de 
même on ne peut pas dire de ces adaptés au bruit avec recrutement 

positif (au test de Lüscher et à l'audiogramme en présence de Mas- 

king) et sans troubles de discrimination à l'audiométrie vocale qu'ils 

sont traumatisés de l'ouie. 

Les expériences de van Dishoeck peuvent aussi nous conduire à 

d'intéressantes conclusions : Chaque stimulus sonore présente deux 

Caractéristiques : sa fréquence et son intensité. Il serait logique 

d'admettre que le stimulus provoque une adaptation à l'endroit précis 

de la stimulation déterminée par la fréquence du stimulus, mais que, 

“l'autre part, la pression sonore exercée par l'intermédiaire des 

fenêtres aux liquides labyrinthiques entraîne une adaptation, elle 

aussi, adaptation qui, forcément, sera liquidienne et qui donc sera 

lente à s'établir. Souvent il a été insisté sur la différence essentielle 

des stimuli brefs et prolongés : n'est-ce pas ici l'explication de cette 

différence ? Cette hypothèse sera développée et étayée dans les 

chapitres ultérieurs. 

Comme nous le voyons, si nous considérons cette fatigue comme 

une adaptation, celle-ci est une adaptation à la pression acoustique; 

elle s'établit lentement, régresse aussi forcément lentement. Elle 

dépend non seulement de l'intensité sonore, mais aussi de la durée 

d'exposition, ces deux facteurs étant exponentiels. On peut aussi 

ajouter qu'elle n'intervient pas pour les sons brefs instantanés, si 

intenses soient-ils (nous le prouverons plus loin : effet de blast); 

elle interv'ent toujours pour des sons continus, même de courte durée, 

d'intensité supérieure à 80 db pour les fréquences moyennes. Elle 

intervient aussi, mais après un délai très prolongé, plusieurs jours à 

plusieurs semaines pour des sons d'intensité allant de 40 à 80 db. 

Cette adaptation à la pression sonore est caractérisée par : 1° un 

dip dans les fréquences aiguës: 2° un recrutement positif; 3° une 

nbsence de trouble fonctionnel subjectif ; 4’ un délai d'établissement 

et de régression très lents; elle peut même à la longue devenir irré- 

veruible et demeurer chronique comme un nouvel équilibre de l'or- 

gane, cet équilibre étant d'ailleurs plus instable que l'équilibre primitif, 
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Dans la cochlée, tout se passe comme si, leu seuils étant relevés 
surtout pour les aigus, la limite supérieure restant inchangée, le 
champ auditif était comprimé du bas vers le haut, Logiquement, le 
nombre de Îbres restant le même, les seuils différentiels deviennent 

plus petits, ce qui, en d'autres termes, exprime un recrutement positif, 

À ln longue, cet état de choses peut devenir normal et habituel, mais 

Il conserve son caractère d'instabilité dont la nature sera expliquée 
dans les chapitres suivants. 

N, B, — Dans tout ce chapitre, j'ai à dessein négligé toute donnée 

clflrée tant au point de vue audiométrique que statistique. Je pense 
Qu'un fait correctement étudié et interprété est plus susceptible de 
Nous éclairer que des chiffres impressionnants et touffus. J'userai 

de ln même méthode dans le chapitre suivant, ab uno disce omnes. 

B. — Traumatisme sonore aigu 

Le traumatisme sonore peut aussi résulter d'un son bref de très 

lorte intensité, plus de 120 db par exemple : la foudre, une explosion. 

Dans ces cas, le traumatisme est surtout consécutif au facteur 

Presnion acoustique. Son intérêt réside dans le fait qu'ici tout permet 
de DEROBer que les mécanismes de défense habituels sont débordés 
ou n'ont pas eu le temps d'entrer en action. Ils nous permettent donc 

de constater le comportement de la cochlée en présence d’une pres- 

Mon considérable, l'adaptation faisant défaut. En fait, il n'y a pas 
de limite nette entre la stimulation réalisée par la pression acoustique 

d'un son intense et la variation brusque de pression barométrique 
due à une déflagration. 

… |1 est parfois difficile de faire la part de la lésion purement 
éochléaire et du traumatisme crânien provoquant une commotion 
phprale. 

Plus loin, nous étudierons l'effet de la commotion cérébrale sur 

lo cochlée; en fait, la distinction est subtile et peut être purement 

verbale, Pour pouvoir étudier cliniquement l'effet de ce traumatisme 
sonore, il fallait trouver un cas où l'effet de blast, pouvant provoquer 
le traumatisme crânien, soit réduit au minimum. Ce cas, je ne l'ai 

é que dans la littérature; il est publié par le professeur Lüscher 

HV ‘4 
e” son avi L 
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À propos d'une publication de Lüscher 
sur les traumatismes crâniens, recrutement et facteurs psychiques 

L'auteur rapporte un cas intéressant de surdité dite psychogène, 
rare en période de paix, mais constatée plus souvent pendant la 
guerre à la suite de déflagration de bombes ou d'obus. Il s’agit d'un 

— patient rendu sourd à la suite de l'éclatement d'un pneu d'auto. Le 

patient, ne présentant que des blessures superficielles légères, doit 
‘être hospitalisé parce que sous l'effet d'un choc violent. Il n'y a pas 

de lésions d'oreille, les tympans sont normaux, mais il présente une 
surdité grave des deux côtés et un tintement à 100 vd à l'oreille 
droite. 

Cet audiogramme pris une heure après l'accident (fig. 1) montre 
à la conduction aérienne une atteinte presque symétrique aux deux 

oreilles, plus prononcée à droite et dans les hautes fréquences. Il est 
impossible de mesurer la conduction osseuse du côté droit; celle de 

fjäuche est uniquement mesurable de 500-100 vd. 

«Le seuil différentiel d'intensité n'est pas abaissé; il est, au con- 
Maire, plutôt augmenté. 

. Dix-sept jours plus tard (fig. 2), il y avait du côté droit surtout 
line récupération très prononcée, des basses et moyennes fréquences, 

—comme le montre le deuxième audiogramme de cet article de Lüscher. 

IL est curieux de constater une surdité mixte avec une part de 
conduction prononcée, Il est difficile d'expliquer ce changement de 

Caractère de la surdité par une lésion organique. 
s La voix chuchotée est entendue des deux côtés à une distance de 

plus de 9 m, ce qui est trop, comparé à l’audiogramme tonal. Cinq 
jours plus tard déjà, c'est-à-dire trois semaines après l'accident ( fig. 3), 

les basses et moyennes fréquences étaient pratiquement entendues 

normalement des deux oreilles par conduction aérienne et osseuse. 

À 2000 vd, il y a une chute vers les hautes fréquences; l'oreille 

droite présente, de plus, une encoche à 3000 vd. 

C'est maintenant la courbe typique d'un traumatisme acoustique 

ou crânien dû à la lésion des cellules sensorielles. Le seuil diffé- 
rentiel, qui était encore élevé au deuxième audiogramme, est normal 

dans les fréquences normalement entendues et abaissé dans les fré- 

quences présentant un déficit, Ceci est en accord avec nos expé- 
. riences dans les traumatismes acoustiques où nous avons trouvé un 

— seuil différentiel presque toujours abaissé. Voilà les faits : C'est sur 
Interprétation que nous allons raisonner, Il est typique que ce cas 

je fort de celui que j'ai personnellement pu suivre, 
un é à à 
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Le patient n'a pas subi de vraie commotion cérébrale; il n'y à 
pas eu de perte de connaissance et l'auteur ne signale aucun autre 
trouble postcommotionnel; toutefois une commotion cochléaire n'est 
pas exclue, Mais ce qui est certain et ce qui précisément fait l'intérêt 

du eus, c'est que le tympan, sans se déchirer, a été soumis à une 
forte pression pendant un court moment et que cette pression a été 

tranamise presque intégralement à l'intérieur de la cochlée, ce qui 
ne se passe que très partiellement lorsque le tympan se déchire. 

Nous nous trouvons donc ici en présence d'un cas typique d'hyper- 

pression intralabyrinthique, un cas où les mécanismes d'adaptation 

à la pression ont été forcés. Il en résulte une surdité caractéristique 

très spéciale, surdité de type perception, avec chute importante même 
dans les graves et abolition presque complète de la perception osseuse. 

On ne peut parler de lésion nerveuse puisque la récupération se 
lait en trois semaines et que le seuil différentiel est élevé, ce qui 

revient à dire qu'il y a recrutement négatif. L'auteur conclut à une 

aurdité psychogène, ce qui laisse dans le vague tout substrat 

anatomique, 

Pourtant, après quelque temps, l'audiogramme évolue vers la forme 

surdité posttraumatique, et le recrutement devient positif ainsi que 
l'indique le seuil différentiel petit. 

Pourquoi peut-on évoquer une surdité psychogène qui primitive- 

ment masquerait les véritables lésions auditives ? 

Pourquoi cette surdité surviendrait-elle si rarement ? 
Quelle serait l'explication psychologique de cette surdité ? 

Cette lésion isolée pour un traumatisme relativement léger, pour- 

quoi ne survient-elle pas dans les traumatismes plus graves ? 

Autant de questions non résolues. 

En fait, il est plus logique, sinon plus simple, d'y voir une lésion 

qui récupère assez rapidement mais incomplètement. 

Une pression mécanique ou « blast » exercée avec une certaine 

lorce et survenant brusquement provoque, si son intensité est suffi- 

hante, une surdité classique de perception, avec audiogramme limi- 

nuire caractéristique : chute sur toutes les fréquences, mais plus 

marquée pour les aigus, chute ou abolition de la perception osseuse. 

Nous connaissons, par suite des expériences de Ruedi et Furrer, 

la nature des lésions provoquées au niveau de l'organe de Corti qui 

ent écrasé : il peut y avoir des déchirures des membranes avec dégé- 

 mérescence des cellules ciliées et de soutien, puis des cellules ciliées 

internes et externes et leurs cellules de soutien, enfin dégénérescence 

des éléments nerveux 
— — —_— 
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Dans le cas qui nous intéresse, nous devons admettre que, vu la 

relative faiblesse du traumatisme, la contradictoire et relativement 

bonne conservation de la fonction, l'organe de Corti est simplement 

écrasé, la rapide récupération de la fonction et de l’audiogramme 

montre qu'il ne peut y avoir qu'une dégénérescence partielle ou même 

pas de dégénérescence. Ce qui est très important, c'est le fait que la 
pression exercée sur le tympan en l'absence des mécanismes d'adap- 

tation (ici en raison de la brusquerie du stimulus, mais en d'autres 

cas en l'absence pathologique de l'adaptation, le résultat doit être le 
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FIG, 1. — J.E., 39 ans, d. Hypoacousie posttraumatique, 

Leclatement d'un pneu d'auto, Une heure après l'accident. 

b—0—0: cond. ar. droite; x—x—x: cond. aér, gauche; > ——> ——>: cond, 088. 

droite; <—— <—— <: cond. 088. gauche. Chiffres: seuil différentiel. 

même) est transmise intégralement sur l'organe de Corti et provoque 

son écrasement avec abolition de la fonction sur foutes les fréquences 
aussi bien pour la conduction osseuse qu'aérienne, mais avec une 

prédominance sur les aigus. 
Cette lésion se traduit audiométriquement par l'audiogramme type 

présenté plus haut (fig, 1) et s'accompagne d'un recrutement négatif. 

Dans ma clientèle j'ai suivi un cas qui, cliniquement et audiométrique- 
ment, à présenté de fortes analogies avec celui cité par le professeur 

Lüacher. 
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L'étiologie est pourtant différente puisqu'il s'agit d'un coup porté 
r sur l'oreille à la suite d'une rixe, L'évolution absolument parallèle 

du cas me permet de conclure que, dans ces deux cas, le trouble 
fonetionnel résultait d'une pression brusque et excessive sur le tym- 
pan et, par voie de propagation, sur les fenêtres et l'organe de Corti. 

Cas personnel, — Il s'agit d'un jeune patient H. P., 19 ans, sans anté- 
cédent otitique, ayant un rhinopharynx normal. Il a reçu un coup sur 

lorellle droite au cours d'une rixe. Au premier examen le lendemain, il 
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PIA. 2. — Môme hypoacongie posttraumatique que fig. 1, 
dixsept jours après l'accident, 

,“ 

U_hUn0: cond, nér, droite; t—x—x»x: cond. nér. gauche; > ——>——5>: cond. 088. 

Op ee =  — : cond, 088. gauche. Uhiffres: seuil différentiel, 

présente une oreille droite avec large désinsertion du tympan sur son rebord 

pontéro-inférieur, ainsi qu'une petite déchirure le long du manche de mar- 

tenu, L'oreille gauche est normale. Il n'y a pas eu de perte de connaissance. 
Llexamen acoumétrique montre un Weber localisé du côté de l'oreille 

tnimatisée, un Rinne négatif à droite, positif à gauche, un Schwabach rac- 

Courci à droite, légèrement raccourci à gauche; la voix chuchotée n'est 
pergue qu'à 20 em à droite contre 5 m à gauche, 

À l'audiogramme (fig. 4), on relève à droite une forte chute de la con- 
_  düction aérienne sur toutes les fréquences, mais plus marquée sur les aigus, 

üvec abolition de la perception du 8000, | 
La conduction onneune présente un déficit incliné vers les aigus de — 40 

É j ' : ati. 
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FIG, 3 — Même hypoaconsie posttraumatique que fig. 1, 

vingt-deux jours après l'accident. 

0 —0o—o: cond. aér. droite; x—x—x: cond. aér. gauche; >——>——>: cond. 088. 

droite; <— — <— —<: cond. oss. gauche. Chiffres: seuil différentiel. 
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FIG, 4, = Un jour après accident.
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L'orellle gauche montre un dip de 55 db au 4000, 
Le seuil différentiel par la méthode de Lüscher montre pour le 500 vd 

un lort recrutement négatif bilatéral Ai+4 db à 40 db au-dessus du seuil, 
Le « balance test » de Fowler ne montre pas de recrutement. 

D'autre part, l'oreille droite présente pour le 2000 et le 4000 vd un fort 
« Tone Decay ». 

À l'audiométrie vocale, on constate qu'au « Speech Level » 60 % des 
Mots sont perçus à +40 db; 96 % et les 100 % sont atteints avec 70 db 
d'amplification, 

Ce premier examen nous suggère les remarques suivantes : 

1° Le Weber est latéralisé du côté de l'oreille malade du côté qui 
présente la conduction osseuse la plus mauvaise et bien que l'audio- 
gramme liminaire présente toutes les caractéristiques d’une surdité 

de perception. Voilà qui est en contradiction avec les données 
classiques, 

2" L'audiogramme liminaire est caractéristique d'une forte surdité 
de perception, et pourtant la voix chuchotée est perçue à 20 cm et 

l'audiométrie vocale montre qu'il n’y a aucun trouble de discrimi- 
nation. 

3 Alors que nous savons que l'effet de blast comme ce trauma- 
tlame sonore provoque typiquement des lésions cochléaires, nous 
n'avons aucun recrutement positif, au contraire. Le test de Lüscher 

montre un Ai de 4 db à 40 db au-dessus du seuil pour la fréquence 

des 500 vd, Le balance test de Fowler ne montre pas non plus de 
recrutement. Nouvelles contradictions avec les données classiques. 

dt L'oreille antagoniste montre un déficit de 50 db à 4000 vd. 

50 |] y a « tone decay » L'évolution du cas est également pleine 

de leçons instructives. 

Le patient a subi comme traitement une greffe tympanique. La conduction 
nérienne récupère rapidement en commençant par les graves dès le lende- 
main, avant la greffe. Huit jours après l'accident, quatre jours après la greffe, 
on constate que les graves ont pratiquement totalement récupéré, mais il 
rente un dip profond de — 80 db pour les 4000 vd, de — 35 db à gauche. 
La balance test pour 4000 vd montre pas de recrutement, Ai=db au seuil, 
AimS db à 40 db au-dessus du seuil. 

La voix chuchotée est perçue à 1 m. Le Weber est toujours latéralisé à 
droite, 

Il n plus de « tone decay ». 
h l'accident (lg, 5). 

lenne et lu conduction où: 

: 
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dans les graves aux deux oreilles, mais aux deux oreilles persiste un dip 
pour le 4000, 

_ Quatre mois après (fig, 6). 
Le tympan est parfaitement reconstitué. La voix chuchotée est perçue 

—1ux deux oreilles à plus de 5 m. À l'audiogramme persiste un dip de 50 db 
“\ l'oreille blessée pour le 4000 vd, un dip plus profond à l'oreille non 
malade. 

Le recrutement est devenu positif à l'oreille droite. 
"1 
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FIG, 5, — Neuvième jour après accident. 
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FIG, 6, — Quatrième mois après accident, 

De ceci, que faut-il retenir ? 

1° Le passage rapide d'un audiogramme liminaire de surdité de 
- perception grave à un audiogramme de léger traumatisme sonore 

classique sans surdité subjective ou, comme nous l'appellerons dans 

cette thèse, à un audiogramme d'oreille chroniquement adaptée au 

bruit, 

- 21 Lu récupération fonctionnelle est pratiquement complète, bien 
qu'il persiste un déficit aux deux oreilles, alors qu'une seule a été 
lénée, 

    

    

     
   

  

   
   

 



   

  

   

   
    

   

  

   
   

     
    

  

      

    

    
   

    
   

   
    

    
    

   

    

   

    

    
    

  

40 IR, RODERT 

<! Ce cas m'a paru particulièrement instructif parce que nous nous 
trouvions en fait en présence d'un traumatisme par blast (la lésion 
lympanique en est témoin) et que celle-ci était unilatérale, 

Conclusions. 

Une pression acoustique supraphysiologique ou barométrique exer- 

cée de façon brusque sur une cochlée provoque un trouble de l'ouïe 
caractérisée par : 

a) Au début, un audiogramme liminaire caractéristique d'une sur- 
dité de perception. 

b) Une relativement bonne conservation de l'audition sociale en 
contradiction avec l'audiogramme tonal. 

e) Un seuil différentiel élevé qui diminue en même temps que 

l'oreille récupère et qui devient normal pour les fréquences normale- 

ment entendues, alors qu'il est diminué pour les fréquences aiguës 
déficitaires. 

d) Après récupération, un audiogramme caractéristique d'une 
oreille soumise à un traumatisme sonore chronique ou, en d’autres 
termes, Caractéristique d'une oreille chroniquement adaptée, comme 

ai l'adaptation survenait après coup avec beaucoup de retard, mais 
plus probablement en raison d'une hypertension intrinsèque post- 
Waumutique, ainsi que nous le verrons dans le chapitre suivant. 

©) Dans mon cas personnel, nous constatons après guérison des 
lésions un dip au 4000 bilatéral, bien que dans ce cas le traumatisme 
soit unilatéral. 

Ceci est une illustration de l'interdépendance cochléaire sur 
lnquelle Mayou et Martin ont déjà avec d'autres mis l'accent. Mais 
@n outre, Ce phénomène semble pouvoir confirmer le fait que le 
traumatisme provoque une réaction cochléaire secondaire et tardive 

probablement liquidienne; liquidienne, donc d'origine vasculaire 
réflexe, ce qui explique sa bilatéralité. 

_f) En fait, l'importance des lésions définitives dépend plus de la 
résistance des éléments nerveux que de l'importance du traumatisme, 

‘ 
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CHAPITRE II 

Affections cochléaires hypertensives et adaptation 

Mae venons de voir dans le premier chapitre, consacré à des obser- 

Vations cliniques, que l'effet de la pression acoustique exercée sur la 

ochlée a presque toujours pour conséquence une adaptation de la 

hlée à cette pression, adaptation qui tend à conserver intacte la fonc- 
auditive et qui s'accompagne d’un recrutement positif. Cette adap- 

on peut devenir chronique si cette pression acoustique est très 

Hrolongée ou fréquemment répétée ; ce nouvel équilibre est instable. 

D' autre part, la fonction d'adaptation cochléaire peut être débordée ; 

l'intégrité de la fonction semble alors dépendre plus de la résistance 

es éléments nerveux que de l'importance du stimulus. Dans ces cas, 

1@ déficit primitif évolue vers un recrutement négatif. 

Dans ce deuxième chapitre, nous étudierons l'effet de l'augmentation 

de la pression intracochléaire sur l'ouïe. Nous pouvons en effet consi- 

“érer l'organe de Corti comme étant l'organe de perception, les liquides 
Périlymphatiques les rampes cochléaires et les fenêtres faisant partie de 

l'organe de transmission. Que l'organe de Corti soit donc soumis à 

ine pression sonore intense ou à une hyperpression liquidienne, la 

épercussion sur la fonction cochléaire peut être la même. Cette conclu- 

Mon, basée sur la simple logique, trouve sa confirmation dans les faits. 

Pour cela, nous allons étudier au point de vue clinique trois cas où 

Porgane de Corti est soumis à une hypertension intrinsèque : la maladie 

de Ménière, la commotion et l'intoxication cochléaire, 

À, — Maladie de Ménière 

    —… Nous n'entendons pas, dans ce chapitre, parler de l'affection brutale 
décrite originellement par Ménière et consistant en une hémorragie 

Intralabyrinthique, ni du syndrome de Ménière qui peut être sympto- 
Matique d'affections très diverses. 

La maladie de Ménière est caractérisée cliniquement par la triade : 
urdité, bourdonnement, vertige, mais aussi par son évolution, faite 
d'accès brun , as de ner plus où moins latentes. Ana- 

ft! ement on trouve un hydeope lbyrinéhique, 
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Nous n'étudierons la maladie de Ménière qu'au seul point de vue de 
la fonction auditive, négligeant volontairement la fonction vestibulaire, 

Dès avant que d'aborder le problème, constatons la difficulté qu'il y 

u de faire une synthèse de la maladie de Ménière au point de vue de la 
fonction auditive, Cette maladie évolutive présente en effet un nombre 

considérable de stades. On peut distinguer : 
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FIG, 8. 

1, Le premier accès aigu avec son tableau objectif et subjectif (fig. 7). 

2. Les périodes latentes avec où sans troubles objectifs (fig. 8). 

3, Les récidives d'accès aigus ou subaigus (fig. 9, 10). 
4, Les séquelles (fig. 11). 

Avant d'étudier un cas, il faut, au moyen des commémoratifs ou des 

examens antérieurs, essayer de situer exactement le stade de la maladie, 

Au point de vue audiométrique, on peut dire que toutes les formes de 

courbe peuvent se rencontrer, La courbe horizontale chevauchée par la 

conduction osseuse, tout en étant la plus fréquente, n'en est pas la plus 
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la voix est ici souvent plus marquée que dans toute autre affection, Une 
caractéristique presque unanimement admise est la présence de recru- 

tement positif, et pourtant, là aussi, suivant le stade, tout est possible, 
depuis le recrutement positif jusqu'au recrutement négatif. 

La mesure du seuil différentiel par la méthode de Lüscher dans un 
grand nombre de cas m'a amené aux conclusions suivantes, En période 

aiguë, le seuil différentiel est très généralement petit et le recrutement 

nettement positif, surtout au début de l'affection ; à ce moment, il peut 
y avoir un déficit net à l'audiogramme liminaire avec, suivant la gravité 

du cas, une assez bonne discrimination à l'audiométrie vocale. Par 

contre, dans les cas anciens, surtout au stade de séquelle, le seuil dif- 

férentiel est plus grand que la normale, le recrutement nettement néga- 
tif, les troubles de discrimination à l'audiométrie vocale importants ; 

l'audiogramme vocal présente une courbe en cloche. L'audiogramme 

liminaire présente alors une courbe type surdité de perception fortement 

inclinée vers les aigus. 

Entre des deux extrêmes, toute la gamme des symptômes est possible. 
En suivant audiométriquement de très près les cas que j'avais en trai- 

lement et en prenant comme critère d'amélioration, à défaut de données 

änatomiques, l'état subjectif du patient tant au point de vue du vertige 

que de l'ouïe, j'en suis arrivé aux conclusions suivantes : 

Peuvent être considérés comme symptômes favorables : un seuil dif- 

férentiel qui, tout en se rapprochant de la normale, reste petit, un 
recrutement qui reste positif, un audiogramme vocal qui montre de plus 

en plus l'absence de troubles de discrimination. 

D'autre part, peuvent être considérés comme symptômes défavorables 

d'évolution un seuil différentiel qui, en dehors des crises, devient anor- 

malement grand, un recrutement qui devient négatif: l'audiogramme 

vocal montre alors une courbe en cloche, les troubles de discrimination 

traduisent l'âltération de la fonction auditive qui ultérieurement se tra- 
duira par un audiogramme liminaire de type surdité de perception. 

C'est chez ces cas en pleine évolution que l'on rencontre « la crise 
qui fait entendre » de Lermoyez ; entre les crises, le seuil différentiel 

ent grand, le recrutement négatif ; il redevient positif au cours de la 

crise pendant laquelle l'ouie est momentanément meilleure, 

En résumé, plus que l'audiogramme liminaire, le seuil différentiel et 

l'audiogramme vocal permettent de situer le stade de l'affection et per- 
mettent un pronostic, 

Après quérison d'un cas favorable, on constate que les troubles de 

diserimination sont discrets et qu'indépendamment de la conduction 

onseune qui accuse un déficit nuperponable à celui de la conduction 

ET No 
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Menne, le patient tire un profit considérable d'une prothèse auditive ; 

\nhces cas, le recrutement est voisin de la normale: 

lapposé, chez un patient qui présente une surdité séquelle d'une 

& de Ménière du type perception décrit plus haut, aucun appareil- 

je ne semble utile, 
ME faits d'observation nous autorisent certaines interprétations. 

De patient atteint d'une maladie de Ménière présente un organe de 

wii #oumis à une hyperpression prolongée ; comparons ces données 

l'état de l'organe d'un patient soumis à une pression acoustique 

anne et habituelle, 

“mme pour lui, la pression devra être amortie pour éviter l'écrase- 

nt dés éléments nobles et la tétanisation des fibres nerveuses jusqu'à 

| si nérescence. 

Mans les deux cas, cette adaptation se traduit par un certain le 

nt du seuil, un seuil différentiel petit et peu de troubles de discri- 

Hilon. Dans les deux cas, ce nouvel équilibre cochléaire peut devenir 

ue tout en étant instable, il peut évoluer vers une normalisation 
us une surdité de perception. Lorsque l'adaptation à la pression 

Alébordée pour les deux affections, la courbe audiométrique liminaire 

biemblable : conduction aérienne fort inclinée vers les aigus, con- 
Bllüna osseuses superposées, recrutement négatif, gros troubles de 

er. Mination. À ce dernier stade, l'anamnèse uniquement permet un 

Wnoutic étiologique, Dans ces deux cas, la surdité semble résulter de 

Y Méhérescence des éléments neurosensoriels soumis à une Pression 

L'eompensée par l'adaptation cochléaire à la pression. 

N pourrait-on pas déduire que l'analogie des symptômes et de l'évo- 

landes deux affections n'est pas l'effet du hasard, mais la consé- 

&de troubles physiologiques analogues, à savoir la perturbation 
tluptation de la cochlée à la pression, qu'elle soit liquidienne ou 

ur ? 

x instablos. 5 

Motk les cliniciens connaissent ces cochlées fragiles qui brusquement, 
Wbuune cause minime, présentent une surdité. Elles présentaient 

Quel un trouble modéré bien toléré avec peu de déficit pratique. 

mouble peut avoir été constaté lors d'un examen antérieur où avoir 

Mrouvé au cours d'un interrogatoire minutieux, C'était un trauma- 
€ sonore ancien (oreille chroniquement adaptée), une séquelle de 

lo! Royshi ou crânienne, un reste d'intoxication coch- 
ati mn: (en IL. Li ae 11'.! PERQNTEUE yet



  

u
r
 

46 FE, ROM 

Pour ces patients, une affection intercurrente, susceptible elle aussi 
de léser ce labyrinthe fragile, provoquera brusquement une surdité de 

type perception irréversible. Symptomatiquement, cela se traduit par 

un audiogramme liminaire peu changé, mais avec un recrutement qui 
de positif devient négatif, un seuil différentiel qui de petit devient supé- 

rieur à la normale, À l'audiométrie vocale, les troubles de discrimination, 

jusque-là absents, apparaissent de même que souvent apparaît l'abais- 

sement du seuil de la douleur. 

De ces cas nous avons de nombreux exemples : 

L'ouvrier qui présentait un traumatisme sonore bien toléré devient 

sourd à la suite d'une commotion cérébrale même peu importante. 

Le tuberculeux traité à la streptomycine devient sourd à la suite d'un 

simple catarrhe tubaire ou d'un traumatisme sonore à son retour à 

l'usine : le patient qui, présentant une maladie de Ménière au stade 

latent, mais non guérie, se voit malencontreusement doté d'une prothèse 

électronique, devient rapidement sourd par des microtraumatismes 

sonores répétés. L'aviateur partant à la Colonie devient sourd par suite 

d'un traitement à la quinine, 

Tous ces exemples n'ont d'autre valeur que celle d'un fait clinique 

analogue dans sa diversité de formes; confrontés à mon hypothèse, 

ils semblent prendre une importance nouvelle. 

Toutes ces cochlées fragiles pourraient bien être des cochlées adap- 

tées à une hypertension cochléaire primitive, ou secondaire à l'exposi- 

tion habituelle au bruit. 

Cette adaptation se trouve débordée lorsque la cochlée est soumise 

brusquement à une nouvelle cause d'hypertension. 

La surdité de perception qui en résulte est la traduction de la souf- 

france et consécutivement de la dégénérescence des éléments neuro- 

sensoriels, La gravité et la rapidité de ce dernier phénomène dépen- 

dront dès lors plus de la résistance des éléments neurosensoriels (âge, 
facteur individuel, etc,) que du processus pathologique en cause. 

D'autres affections peuvent être rapprochées de la maladie de 
Ménière par leur symptomatologie et la nature de leur évolution au 

point de vue de la fonction auditive, Ce sont la commotion cochléaire 

et l'intoxication cochléaire, que ce soit par la dihydrostreptomycine 

que nous avons particulièrement étudiée ou par le salicylate ou la 

quinine, 

Nous terminerons ce chapitre par l'étude clinique de ces deux affec- 
“lens Len traumatiames crânlens et lea inhexianttonn 6 cochléairen. 
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Cen'ent pas sans hésitation que j'aborde ce chapitre tant il est com- 

Me, tant on a déjà publié sur ces cas, tellement importants surtout au 

il js de vue médico-légal. Mais c'est l'étude de plus de 50 cas qui m'a 

Huit pour une grande part aux hypothèses et aux conclusions de ce 

Will Aussi est-ce uniquement sous cette optique que je veux aborder 

problème, 
Lorsqu'on étudie les troubles cochléo-vestibulaires des traumatisés 

Lerne, on s'aperçoit rapidement que chaque cas constitüe un pro- 

Be en soi, qu'il n'est nullement comparable à un autre, et que sa 

fau point ne peut se faire qu'à la lumière d'un interrogatoire et 

Mieéxamen clinique fonctionnel et radiologique complet. On peut en 

Bliencontrer des cas aussi différents qu'un catarrhe tubaire d'une 

6 de perception en passant par la maladie de Ménière et la sur- 

| ti D par section du VII, 

Mportance de l'état antérieur du labyrinthe est prépondérante, et 

Mi ut tenir compte du fait exposé plus haut et qui est fréquent chez 

BllVriers. Un sujet exposé journellement au bruit voisin.de 80 db 

fMite une adaptation chronique à la pression sonore, il présente un 

Mau 4.000 vd, un recrutement positif, une ouïe sociale très satisfai- 

Mb aubjectivement, il considère son ouïe comme normale, alors qu'en 

f lle présente une adaptation, nouvel équilibre de l'organe, mais 

bilibre instable. 

Buce sujet subit un traumatisme du crâne (soit par chute ou choc), 

Hoaunera secondairement une surdité sociale subjective, parfois des 

Burdonnements d'oreille, des vertiges, des céphalées, au point de vue 

bi cut un dip au 4.000 vd, un recrutement négatif ou normal. 

Fr expertise, on ne manquera pas de relever que ce patient devait 

VI ant son accident présenter un traumatisme sonore, et l'expert aura 
nee, malgré les dénégations du patient, à croire que les troubles 

bionnels relevés après l'accident lui sont antérieurs. Le patient sera 

pour un simulateur, d'autant plus que les troubles subjectifs auront 

qi “un certain temps pour s'établir à la suite du traumatisme ; ce délai 

Wade quelques semaines à quelques mois. Si au contraire on suit de 

1 “patients non comme expert, mais comme médecin traitant averti, on 

ubwvoir évoluer ce phénomène à l'insu même du patient. L'audio- 
me liminuire change peu, le dip au 4,000 vd s'approfondit et s'élar- 

vers Le 2,000 vd, parfois les fréquences voisines de 4,000 vd ne sont 

ù perques, Lu conduction osseuse eat, elle, plus affectée en général, 

ao vd n'eut plus perçus L 
à fé ns. 

utement de normal devient
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négatif ou de positif devient normal, La perception de la voix chuchotée 

baisse, L'audiogramme liminaire est plus difficilement réalisable en 

raison des troubles suivants : 1’ le bourdonnement ; 2° la persistance du 

son lorsque les seuils sont recherchés par la méthode décroissante ; 

80 le « tone decay ». À l'audiométrie liminaire par seuils croissant, on 

s'aperçoit que le son n'est perçu qu'un bref moment et qu'en suite le 

seuil est relevé jusqu'à un niveau supérieur. Ainsi de suite jusqu'à 

atteindre un seuil stable qui se trouve parfois de 40 db supérieur à 

celui primitivement trouvé. Parfois même, ce seuil stable n'est pas 

trouvé, la sensation disparaissant régulièrement après quelques secon- 

des ou seulement après une minute. 
En fait, la cochlée est passée d'un équilibre instable avec fonction 

satisfaisante à un déséquilibre fonctionnel qui s'accompagne de troubles 

subjectifs importants évoluant en général, après un délai variable assez 

long, vers une surdité de type perception. 

Cet exemple tend à prouver d'une part que l'état antérieur du laby- 

rinthe est très important en expertise médico-légale, non seulement pour 

permettre de minimiser les effets du traumatisme crânien, mais, à mon 

avis, bien plus souvent pour en aggraver les conséquences, 

Par contre, si nous choisissons un traumatisme crânien de gravité 

moyenne dû à un accident de voiture (choc crânien sans fracture du 

crâne, avec perte de connaissance de quelques heures à un jour, retour 

h la conscience avec céphalées, vomissements), nous constatons, au 

point de vue audiométrique : une chute de l'audiogramme liminaire 

surtout dans les aigus, un recrutement positif, une ouïe sociale sub- 

normale où normale, suivant qu'il y a ou non bourdonnements ; au point 

de vue vestibulaire, on relève en général une hyperréactivité, 

Ceci me semble être le type même de commotion cochléaire ou céré- 

brale qui, ayec le repos et la surveillance médicale, finira par rentrer 

dans l'ordre normal sans séquelle ou presque, 

Bien des auteurs ont antérieurement relevé l'analogie frappante entre 

l'audiogramme d'un traumatisé du crâne et celui d'un patient présentant 

un traumatisme sonore, Souvent on en a inféré que le traumatisme 

crfnien s'accompagnait toujours, par suite du bruit, du choc, d'un trau- 

mautiame sonore, Pour ma part, je pense que, dans les deux cas, le 

labyrinthe présente un état pathologique analogue, à savoir un trouble 

de l'équilibre liquidien intralabyrinthique, Dans les deux cas, l'organe 
de Corti fonctionne adapté à une augmentation de pression : pression 
ncoustique en cas de traumatisme sonore, pression liquidienne en cas 

de FE Les tie On a. pin Li les lésions cochléaires en 
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\ù cochlée, rupture du labyrinthe membraneux, hémorragie intra- 

Dr on a constaté la présence d'exsudats, d'œdème et de stase 

Hdienne qui réalisent nécessairement une hypertension intralabyrin- 

4 

Küppen, cité par Müller, note, trois ans après traumatisme crânien 

(ti fracture, la disparition de certains vaisseaux labyrinthiques suivie 

Hrophie neurosensorielle : néoformation vasculaire avec hypertension 

byrinthique. 

\ éhwartz admet que le traumatisme détermine une vasoconstriction 

hyperémie passive avec œdème labyrinthique et des modifications 

Hléculaires dans les éléments neurosensoriels. 

#ow, dans les cas de traumatisme crânien avec capsule labyrin- 

Hitie intacte, reconnaît que les petites hémorragies constatées dans la 

Wlilée et dans le conduit auditif interne sont trop limitées pôur expli- 

le déficit auditif. 

Codore décrit des lésions microscopiques, relevées douze ans après 

lilimatisme, dans un cas qu'il range dans le groupe de la commotion 

Minthique sans lésions osseuses décelables, mais avec ‘otorragie 

ll ile : le limaçon présente du tissu conjonctif dans la rampe vestibu- 

MIRE, dans le canal cochléaire peu altéré, le ligament spiral a subi la 

Mjénérescence hydropique, la tectoria normale est accolée à divers 

nd Oits à la membrane de Reissner et à l'organe de Corti, avec réduc- 

consécutive de la lumière du canal cochléaire. L'orgañe de Corti 

He une atrophie limitée au niveau du tour de spire basal, mais est 

aervé dans les deux autres. 

1 1952, Wittmaack décrit les lésions ayant suivi un coup sur la 

NON mastoïdienne avec baisse profonde de l'ouïe. L'organe de Corti 

Mdéyénéré, la membrane tectorielle est écrasée et la membrane de 

Miiner est déprimée et adhérente à la membrane basilaire. 

Î Hxpérimentalement, cet auteur montre que, chez les chats, il y a aussi 

à troubles de tension endo- et périlymphatique. 

: punner appelle otitis interna vasomotoria la conséquence de la 

tütion labyrinthique qui consisterait en une paralysie vasomotrice, 

udats, pétéchies et transsudats hémorragiques. 

Ullenorde décrit, chez des chiens et des lapins, à la suite de coup de 

Mana le crâne, des lésions cochléaires où il y a soudure entre la 

ne de Reisaner, la tectoria et l'organe de Corti où le neuro- 

n réste bien conservé, 

lut que les lésions fonctionnelles résultent moins des hémor- 

A NP PE IT NT ER 

Ilile, bientôt suivie d'une vasodilatation paralytique donnant lieu à 
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ragies que du choc liquidien et des déchirures qui résultent des varia= 

tions de pression endo- et périlymphatiques. 

L'altération du centre vasomoteur provoque des troubles vasomoteurs 

endolymphatiques ; il en résulte des modifications de tension liquicdienne 

provoquant l'hydrops du canal cochléaire suivant Brunner où le col- 

lapsus suivant Wittmaack. 

Schuknecht, Nef et Perlmann, par leurs expériences sur les chats 

conditionnés, démontrent que la surdité est en relation avec les lésions 

de l'épithélium cilié. Dans les lésions légères, ce sont les cellules ciliées 

externes et les cellules de soutien qui sont plus courtes, plus larges, plus 

écrasées. À un stade plus avancé, les cellules ciliées externes sont rem- 

placées par des cordons pâles. Il y a des changements histologiques 

dans les cellules de Deiters et les autres cellules de soutien. Puis les 

cellules ciliées internes sont touchées, enfin tout l'organe de Corti qui 

finit par disparaître, Les lésions semblent bien être des lésions dégéné- 

ratives secondaires au trauma cochléaire et aux troubles liquidiens 

consécutifs, 

Le traumatisme montre une surdité immédiate importante qui récupère 

de 15 à 40 db dans les huit à quinze jours qui suivent le traumatisme. 

La surdité est la plus marquée dans les aigus entre 3.000 et 8.000 vd. 

Lurie, Perlmann et Lindquist constatent des lésions histologiques 

analogues dans la commotion cochléaire et dans les traumatismes acous- 

tiques, 

Enfin, Schuknecht trouve aussi un recrutement positif dans les trau- 

mas crâniens. Il attribue la présence de celui-ci à la lésion des cellules 

ciliées, 

Voici les conclusions de ces observations : 

l* Presque tous les auteurs admettent l'existence de troubles vaso- 

moteurs consécutifs au traumatisme, Ces troubles vasomoteurs entrai- 

nent des troubles de la tension des liquides intralabyrinthiques. 

Théodore, Wittmaack et Uffenorde décrivent des lésions labyrin- 

thiques caractérisées par un collapsus du canal cochléaire, Brunner 

parle d'une ectasie ou d'un hydrops. En tout cas, il semble que l'organe 

de Corti soit soumis à une hyperpression. 

2° Si primitivement on avait constaté de fortes lésions neurosenso- 

rielles, elles résultaient souvent de facteurs indépendants du trauma 

tiame ; par exemple, la ae à port de l'animal par le chloroforme ou 
décomposition cell: y 
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… Lffenorde, qui tue les animaux d'expérience d'un coup de feu et qui 
# examine immédiatement, ne constate pas d'altération de l'élément 

rosensoriel, 1 

Schuknecht, Nef et Perlmann prolitent du progrès de la fixation 
Intravitale, ils démontrent la relation de la surdité avec l'importance du 
aumatisme. [ls tentent d'établir un rapport entre la gravité de la sur- 

lité et l'importance de la dégénérescence de l'élément neurosensoriel, 

n particulier des cellules ciliées et de soutien. 

Il faut noter que les examens histologiques sont faits quelques 

Hemaines après le traumatisme, 

Ils admettent toutetois que la surdité immédiate est la sie importante 

tbqu'elle peut rétrocéder. 

On pourrait donc admettre que la surdité immédiate serait due à un 

| ï buble liquidien concomitant aux lésions hémorragiques (l'incidence de 

Celles-ci sur la fonction étant reconnue comme faible par tous les 

Muteurs). D'autre part, les pertes d'ouie définitives résulteraient des 

itroubles dégénératifs secondaires de l'élément noble (cellules ciliées). 

9 Enfin, il semble qu'il y ait une grande analogie entre les lésions 

Htologiques du labyrinthe provoquées par un traumatisme crânien ou 

jar un traumatisme acoustique. 
Les troubles liquidiens labyrinthiques suivis de la dégénérescence 

Heurosensorielle, résultant aussi bien d'un traumatisme crânien que 

Hünore, semblent parfaitement compatibles avec la théorie que nous 

Xposons aux chapitres suivants. 

C. — Intoxication labyrinthique 

… Nous terminerons ce chapitre par l'étude clinique d'un troisième syn- 

“rome pathologique : l'intoxication labyrinthique. J'ai choisi l'intoxica- 

“on à la dihydrostreptomycine parce qu'elle affecte plus particulière- 

ient la cochlée, parce qu'elle m'offrait un matériel d'observation plus 

Important que l'intoxication au salicylate ou à la quinine, et enfin et 

Aurtout parce que, dans ce cas d'intoxication, l'étude anatomopatholo- 

fique semble démontrer l'existence d'un facteur d'hypertension intra- 

_cochléaire, 

— Cette hypothèse correspond en effet aux lésions anatomiques décrites 

Caussé et Vallancien et confirmées par Ruedi et Berg, chez des 
Maux Hptoi és à la sireptomycine : chartes des cils et des cel- 

mb
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N'y aurait-il pas de troubles liquidiens entrafnant des altérations de 
la tectoria ? Nous savons en effet que celle-ci est une structure colloï- 

dule (gel) en équilibre dans un sol, On peut supposer que la dihydro- 
streptomycine entraîne des modifications de perméabilité au niveau de 

la strie vasculaire, 

Au sanatorium de Borgoumont, j'ai examiné systématiquement des 

tuberculeux traités à la dihydrostreptomycine. Il s'agit uniquement de 

malades à lésions pulmonaires curables en sanatorium. [l n'y a donc pas 
de méningite ni de bacillose rénale, celle-ci étant un facteur aggravant 

la toxicose due à la dihydrostreptomycine, comme l'ont démontré Moli- 

toi et ses collaborateurs. 

Une première série d'examens nous a bientôt fait comprendre qu'un 

examen audiométrique d'un grand nombre de patients ayant reçu des 

doses même très importantes de dihydrostreptomycine ne permettait de 

tirer aucune conclusion générale nette de l'effet de la dihydrostrepto- 

myeine sur l'ouïe. Ici encore, comme dans les cas de traumatisme crânien 

par exemple, un examen audiométrique isolé est sans signification s'il 

n'est placé, comme Hennebert l'a souvent fait remarquer, dans le con- 

texte d'un examen clinique et d'un interrogatoire sérieux, C'est ce que 

nous avons lait pour une cinquantaine de patients ayant reçu entre 

100 à 500 g de dihydrostreptomycine à la dose journalière de 1 g intra- 
musculaire, Ces examens ont permis de tirer des conclusions. Dans 

chaque cas, il faut tenir compte de l'état antérieur et présent de l'organe 
de l'ouïe pour pouvoir faire la part de ce qui est réellement dû à l'intoxi- 

cation par la dihydrostreptomycine et ce qui est dû à une autre affection, 

par exemple la presbyacousie, une otite moyenne chronique, un catarrhe 

tubuire, des séquelles d'otite catarrhale (perforation), séquelles d'ac- 

cident (fracture de crâne avec écoulement d'oreille) ou, enfin, un 

traumatisme sonore, Toutefois, lorsque nous interrogeons ces patients, 

presque tous accusent des troubles subjectifs survenus ou aggravés par 
la streptomycine : surdité, bourdonnements, vertiges. Non seulement 

Îlu attribuent ces troubles nouveaux à la dihydrostreptomycine, mais 

in situent l'époque de leur apparition un certain temps après le début 

du traitement, alors qu'ils avaient reçu des doses de 20 à 150 g. Donc, 
tout examen sommaire de l'ouïe d'un groupe de patients ne peut con- 

duire à aucune conclusion sur l'action de la dihydrostreptomycine, En 

général, les tuberculeux en sanatorium sont parfaitement au courant des 
troubles secondaires dus à la streptomycine, les anciens informant les 
non-initiés des troubies vestibulnires possibles; mais pour les troubles 
ul il n'en était pas de même et presque tous les tuberculeux 

at SUP RrE. da menti dune: relation de cause à effet en ae la 
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hydroutreptomycine et les troubles de bourdonnement et d'hypo- 
lune déjà constatés par certains d'entre eux, Nous avons suivi audio- 

Wiquement un certain nombre de ces cas. 
N'ayant pu examiner les patients avant traitement pour pouvoir 

levcher l'action propre de la dihydrostreptomycine, nous avons sélec- 
Hné les patients n'ayant aucun antécédent otitique, ayant à l'examen 

Mique un tympan normal et dont l'interrogatoire élimine la possibitité 
Haumatisme sonore (qui est fréquent chez les ouvriers) et la pres- 

moounie, Nous avons ainsi examiné 23 patients dont l'organe de l'ouïe 

y nt normalement être sain. Chez ces patients, on peut logiquement 
ièr à la dihydrostreptomycine les troubles qui se retrouvent régu- 

re ent dans la plupart des cas et pour lesquels, après examen, on ne 
Mbtrouver aucune autre cause, Or, que remarquons-nous chez eux ? 

Wp23 cas : 

Vingt cas présentent une courbe de conduction aérienne descen- 

ibrégulièrement du 125 vd au 4.000 vd, parfois une petite remontée 
a M 8.000 vd, sans toutefois descendre au-dessous de 40 db. 

Wingt-deux cas présentent une courbe de conduction osseuse en V_ 
ln pointe toujours fixée au 1.000 vd, où le Rinne audiométrique est 

it té ét où les branches remontent vers le 500 vd, et le 2.000 vd, où le 
Méaudiométrique est souvent négatif, toujours pour le 4, 000 vd, par- 

MMpour le 500 vd. 

a ÉDix-huit cas ont une conduction aérienne atteignant le 0, db pour 

125 vd ; parmi ceux-ci, 11 cas dépassent largement la normale, pour 
Dans cas déjà au 250 vd. 

| Quinze cas accusent des troubles subjectifs, bourdonnements où 
tiges. 

Un cas présente un nystagmus spontané. 

recrutement n'a pu être (en raison de difficultés matérielles) re- 
wrché que chez 12 patients, selon la méthode de Lüscher, par la 

mure du seuil différentiel, Chez tous, il y avait recrutement positif. 
Chez 8, le recrutement était présent en totalité (seuil différentiel for- 
ment abaissé). 

Dlies 4, le recrutement était présent en partie (seuil différentiel 
bilérément abaissé). 
Aueun de ces patients ne se plaignait d'hypoacousie, mais plusieurs 

aient du recrutement subjectif. Ils sont incommodés par la radio 
| t trop fort, où une sonnerie dus une impression bipile Hans 

lo de I diphcouie. 
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Que pouvons-nous conclure des examens de ces patients qui, pour La 
plupart, accusent des troubles labyrinthiques subjectifs ? Il n'y a pas 

encore de surdité, seulement une légère baisse de l'oute dans les Fré- 

quences aiguës avec, semble-t-il, une ouïe subjective normale. La con- 

duction osseuse présente cette courbe typique en V avec la pointe 
au 1.000 vd où le Rinne audiométrique est positif et devient négatif 

pour le 500 et le 2.000, 

Je ne puis ni ne veux encore donner de signification à 

mais elle me semble typique. Je l'ai retrouvée pratiquement dans tous 
les cas et dans les lésions cochléaires qui me semblent assimilables à 

celles-ci (traumatisme crânien avec commotion cochléaire). Enfin et 

cette courbe, 
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FIG. 12. — S.V., 41 ans. DHS: 126 g. Pas d'antécédents otitiques, Tympans: N. 

Recrutement: 2 %. 

Oreille droite. — Fréquence: eycles/seconde, 
Conduction aérienne: e 
Conduction osseuse : x----. 

  Conduction aérienne: e 
Conduction osseuse : Xx----- 

  

surtout, ce recrutement a été constaté dans tous les cas où il a été 

recherché. Ce recrutement est absolument net. 

Ceux qui ont la pratique du test de Lüscher savent combien il est 

difficile de rechercher le seuil différentiel chez certains patients et 

combien il est étonnamment aisé dans les maladies de Ménière au début 

de l'affection : c'est avec la même aisance que je pouvais chez ces tuber- 

culeux mettre en évidence un seuil différentiel de par exemple 0,2 db 

(exemple fig. 12). 

Donc nous trouvons la triade suivante : 

1° Conduction aérienne diminuant les graves vers les aigus sans sur- 

dité gênante, « sociale » ; 

2° Conduction osseuse courbe en V avec la pointe toujours fixée au 
1.000 vd où la 

  

Oreille gauche. — Fréquence: cycles/seconde. 
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seuil de la conduction osseuse devient inférieur à celui de la conduction 

aérienne ; 

3! Recrutement : seuil différentiel très bas. 

Recherchons ce qu'il reste de ces symptômes chez les autres patients 

présentant une lésion tympanique, des antécédents otitiques où un début 

de surdité, en faisant la part de leur état audiométrique antérieur. 

Nous constatons (exemple fig. 13, 14 et 15): 

1° Que la conduction aérienne baisse dans son ensemble, restant hori- 

zontale pour les graves avec chute dans les aigus à partir de 1.000 vd ; 

21 Que la conduction osseuse baisse parallèlement comme dans une 

surdité de perception (fig. 14), mais partout elle esquisse la courbe de 

conduction osseuse en V déjà constatée, et même s'il y a une chute 

grave de la conduction osseuse avec une disparition du 4.000 vd, le 

2.000 vd esquisse une légère remontée par rapport au 1.000 vd (fig. 15). 

Encore une fois, je constate sans donner d'explication. 

3! Le recrutement mis en évidence par la mesure du Ai semble devoir 

disparaître avec l'aggravation de la surdité, qui prend alors nettement 

le type surdité de perception. 
i 

En conclusion : la dihydrostreptomycine semble bien, chez presque 

* tous les patients, donner un trouble cochléaire; celui-ci, chez les sujets 

normaux quant à leur organe labyrinthique, donne, avec de légers 

troubles #ubjectifs, un recrutement intense et des seuils pratiquement 

normaux. Toutefois la conduction aérienne s'abaisse des graves vers 

les aigus. 
Chez certains patients qui présentent une atteinte préalable de 

l'organe, on constate, sous l'effet de la dihydrostreptomycine, une chute 

rapide de la conduction aérienne et parallèlement de la conduction 

osseuse tendant à donner une surdité de perception avec disparition du 

recrutement au fur et à mesure que la surdité progresse, Les doses 

importent peu, la susceptibilité individuelle est prépondérante ; presque 

tous les patients font une réaction labyrinthique'qui sera souvent réver- 

sible, mais beaucoup moins souvent chez les patients ayant une lésion 

cochléaire ou rénale préalable, 
Chez ceux-ci, nous pouvons supposer que survient un traumatisme 

sonore à répétition pour des intensités peu élevées, Dans ces cas, en 

effet, la sensibilité excessive de la cochlée s'aggrave encore soit de la 
perte de l'appareil de protection dé l'oreille (otite chronique), soit d'une 
dégénérencence nerveuse débutante (presbyacousie), soit enfin de trou» 

bles cireulatoires locaux, 
… nn 3 2 Fa san LA RES à; | 
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Au cours de ces deux chapitres, j'ai tenté, par le rassemblement de 
lits cliniques précis, d'étayer l'idée suivante. L'organe de Corti soumis 

dune pression sonore prolongée et élevée ou à une pression liqui- 

Menne élevée présente une adaptation qui se caractérise par la con- 

ÆüiWation d'une bonne fonction auditive pratique. Si le seuil de 

Piidiogramme tonal liminaire est relevé surtout dans les aigus, l'audio- 

Mnal dans les aigus (dip au 4.000 vd), du recrutement positif, 

Msence de trouble de discrimination, se caractérise par son instabilité. 

Dafipürition d'une surdité de type perception caractérisée par des trou- 

Bu discrimination et un recrutement négatif. Il est probable que ces 

Witlément les lésions neurosensorielles surviennent. 
L'adaptation de l'organe de Corti à la pression acoustique ou à la 
bemnion liquidienne n'est qu'une seule et même fonction. L'addition de 

Mdeux pressions a beaucoup de chancé de déborder cette fonction. 

Mol semble confirmé par l'étude des cas cliniques qui, ainsi que le 

Matent supposer les lésions anatomopathologiques, s'accompagnent 

Mlipertension intracochléaire. Il est à remarquer que l'analogie symp- 
bmatique de ces cas ne se limite pas seulement aux symptômes étudiés 

Blmais encore aux symptômes vestibulaires que j'ai négligés. 

On imagine mal, en effet, une hypertension intracochléaire qui n’af- 
Bterait pas le labyrinthe vestibulaire, La symptomatologie tantôt 

Æochilénire, tantôt vestibulaire, peut être prépondérante ; au cours d'un 

ramen et d'un interrogatoire minutieux, les troubles plus ou moins 

Pal pu vérifier cette hypothèse dans un cas de maladie de Ménière 
en période latente (absence de tout vertige) ; une stimulation sonore de 

bite intensité (4 80 db) et quelque peu prolongée (2 à 4 mn) a pro- 

oqué l'apparition d'un nystagmus et de vertiges intenses avec chute, 

 



CHAPITRE II 

Recherches expérimentales sur l'animal 

Jusqu'ici je n'ai eu recours pour étayer mon hypothèse qu'à des faits 

cliniques, Dans le présent chapitre, je n'ai pas la prétention de faire la 

démonstration expérimentale de toutes mes hypothèses, Je me suis 
limité à démontrer deux points. Le recrutement est positif, le seuil 

différentiel est diminué dans une cochlée présentant une hypertension 
intrinsèque, D'autre part, dans une cochlée normale, la fatigue n'est 

pas décelable après des heures de stimulation: au contraire, dans une 
cochlée malade, sous l'effet de la stimulation, la fonction peut s'altérer 

rapidement. 

Les recherches expérimentales sur l'animal ont été réalisées sous 

la direction du professeur Coppée, au laboratoire de physiologie de 

l'Université de Liège. 

Le but poursuivi était d'étudier expérimentalement par la mesure des 
potentiels d'action le comportement d'une cochlée intoxiquée d'une 

façon déterminée par la dihydrostreptomycine. De tirer ensuite des 
conclusions touchant les éventuelles modifications du seuil différentiel 

et, par le truchement de celui-ci, de déterminer le substratum physio- 

logique du « recruitment phenomenon » de Fowler. D'autre part, la 
fatigabilité étant tant cliniquement qu'expérimentalement une propriété 
difficile à mettre en évidence du fait de la mise en jeu d'une série com- 

plète de mécanismes d'adaptation, nous avons pensé qu'elle devait être 

nécessairement plus facilement détectable dans une cochlée malade et 

que l'étude des potentiels d'action nous permettrait d'élucider son mé- 
cunisme, 

À. — Technique 

Comme matériel de travail, nous avons choisi le chat, qui a souvent 
servi pour les expériences de nombreux auteurs sur les voies auditives, 
Nous avons choisi de jeunes chats et nous leur avons injecté de la 
dihydrostreptomycine intramusculaire à des doser peu toxiques en 
elles-mêmes, pour éviter une intoxication aiguë de type histaminique : 

deu doses journalières de 1/4 9 Intremuaculalre et den doses totules 
variables allant junqu'à 3 g par kg | LE 

PR, 
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— Avant l'anesthésie, nous n'avons fait qu'un contrôle sommaire de 
l'état des réflexes vestibulaires par des épreuves rotatoires; nous ne 
Conttatons pas de déficit important des réactions pas plus d'ailleurs 

Mix bruits soudains qu'à la voix |! 

[Les chats étaient anesthésiés au dial intrapéritonéal à la dose de 
« VB em par kg. L'excitation est produite par un oscillateur à lampes 

L Modes; lui fait suite un amplificateur de puissance qui actionne un 

haut parleur. 

Entre l'amplificateur et le haut parleur se trouve un atténuateur pour 

uire l'intensité sonore dans des proportions parfaitement connues. 
Müur envoyer le son dans l'oreille de l'animal en expérience, placé en 
Mmbre insonore et de Faraday, on emploie un tuyau acoustique, 

Bitant un ajutage latéral fixé dans le conduit auditif externe et se 

Onitinuant par un tube de même section avec étouffoir, pour éviter les 

Ondes stationnaires. 

Les phénomènes électriques qui se produisent dans l'oreille interne 

Mn recueillis, soit au niveau de la fenêtre ronde exposée par l'ouver- 
Wire de la bulle mastoïdienne, — dans ce cas, l'électrode est constituée 

Mine mèche imprégnée de liquide de Ringer, — soit au niveau des 

Voiles acoustiques, — dans ce cas, on procède à la trépanation du chat, 
h enlève un hémisphère cérébral et la tente du cervelet qui est ossifiée. 

Les tubercules quadrijumeaux sont ainsi exposés. En réclinant le cer- 

\ let ou au travers de lui, on peut atteindre le VIIL ; l'électrode récep- 

lice est alors constituée par une aiguille électrode concentrique du type 

Adrian-Bronk-Philips. 

[cs phénomènes électriques sont amenés à un amplificateur à lampes 

Qui actionne un haut-parleur et un oscillographe cathodique. 

“Nous avons aussi stimulé l'oreille du chat par des « clics », claque- 

ments brefs produits par la décharge d'un condensateur dans un haut- 

parleur. 

‘4 B. — Recrutement 

— En employant comme stimulus des sons purs, nous avons pu tracer 

chez neuf chats intoxiqués par la dihydrosteptomycine un audio- 

Wamme à partir de l'effet microphonique à la fenêtre ronde. Nous 

Wons ainsi obtenu des seuils excellents situés, pour les fréquences 
yennes, à —]|10 db sous notre niveau de référence qui est 1 volt à 
“ortie de l'amplificateur, Le stimulus parvenait donc au centre ner- 

hx et le aujet d'expérimentation n'était pas sourd: l'effet micro- 
que était intact et l'on pouvait en inférer l'intégrité des cellules 

D 2e plus, au a den voie nerveuses intracrâniennes, nerf VIII
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au conduit auditif interne, tubercule quadrijumenu, complexe olivaire, 
leu réponses aux clics apparaissent avec des seuils normaux (fig. 16), 

Les seuils diférentiels objectifs ont également été mesurés en déter- 
minant, au moyen d'un atténuateur plus précis gradué en 1/10 de db, 
la plus petite variation d'intensité sonore capable de produire une 
variation de voltage du potentiel électrique global visible sur l'écran 
du tube de Braun. 

Le potentiel électrique global (P.M.+P.A.) est composé de l'effet 
microphonique (P.M.) et des potentiels d'action (P.A.); il en est la 

résultante algébrique, Ces potentiels électriques étaient recueillis sur les 
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FIG, 16, — Audiogrammes de chats traités à la DHS. 

Abhdlimon | fréquenves sonores aux échelle logarithmique. 

AP utténuution on db à partir d'urie tension de 1 volt aux bornes €a haut- 
parleur, 

  

. t Chut 4,200 kg, DHS: 4 1/2 g. Narros : Courbe normale, chat non 
Kuumre. 1 Cut 0,800 kw, DHA: 4 1/2 K. traité, électrode à 1n fenêtre 
Dome en | Clint 6600 kg. DHA: 2 1/2 g. ronde, 

voies nerveuses soit sur le VIII à la sortie du conduit auditif interne, 
soit au tubercule quadrijumeau, soit sur l'olive. 

Pur cette méthode, nous ne sommes pas arrivés à trouver des seuils 
différentiels de moins de 1 db ou 0,8 db à environ 30 à 35 db au- 
dessus du seuil, 

Exemple : F : 
720 vd, Seuil : 40 db, 

si. Juste au-dessus du seuil : D1 : 4 db, 
tits A db. ausdensus du seuil 4 D1 : a Es d 

bd LL ST PS AE E nr IA 
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20 db, au-dessus du seuil Di : 0,8 db. 
30 db. —_ — D1 : un peu moins de 1 db. 
35 db. — — DAME LE 2 db. 

Le relèvement du seuil différentiel à +35 db est explicable par le fait 
que les potentiels d'action des voies nerveuses chez le chat sont 
2hülurés » à +35 à +45 db au-dessus du seuil (Derbyshire et Davis ; 

J amp, Coppée et Robinson ; Coppée). 
En conclusion, nous ne sommes pas arrivé, par cette méthode inspirée 

&velle de Lüscher, à mettre en évidence un seuil différentiel anormale- 
n petit de l'ordre de 0,4 à 0,2 db pouvant faire préjuger d'un recrute- 

ment. 
Ce sont uniquement des variations normales d'intensité (0,8 db) 

tomparables à celles trouvées chez quatre chats normaux examinés 

“lon la même technique qui provoquèrent des variations perceptibles 

Me la réponse électrique globale (P.M.+P.A.) sur l'écran du tube de 
Draun. 

d Considérant le problème sous un autre angle, nous constations que, 
une fréquence déterminée, l'augmentation progressive de l'inten- 

mité sonore entraînait : l’ une croissance anormalement rapide de la 

réponse électrique globale (P.M.+P.A.) en voltage : 2° une saturation 

miormalement précoce bien qu'à l'audiogramme les seuils soient nor- 

aux au niveau de la cochlée et des voies nerveuses. 

Inversement, une diminution de l'intensité du stimulus provoquait une 
diminution anormalement rapide des voltages des réponses électriques 

“Hlobales. Graphiquement, les résultats obtenus peuvent se schématiser 

(lg. 17) comme suit : en ordonnée, nous noterons les hauteurs en milli- 
“iètres, des variations de voltage des réponses électriques globales 

“(effet microphonique + potentiels d'action}; en abscisse, nous noterons 
JL variations d'intensité sonore en db (de 5 en 5 db). 

— Line variation de 5 db (15-20 db) chez un chat normal provoque une 

ätiation x millimètres de hauteur de l'effet électrique, alors que cette 

Même variation d'intensité provoquera une variation plus importante 

X millimètres de l'effet électrique chez un chat intoxiqué à la dihydro- 
““treptomycine, On remarquera que la saturation est atteinte plus tôt 

chez ces chats que chez les sujets normaux (25 db au liéu de 35-40). 
Au cours de nos recherches, nous avons toujours contrôlé la présence 
pp d'action nerveux en interrompant la stimulation par un 

à pur et en la remplaçant par un clic qui nous permet de les déceler. 

ous pouvions donc être certain de ne pas mesurer es l'effet 
A il mais Men l'effet électrique global. Si l'effet électrique 

e de la sscyaeer cette courbe nous té 

 



#2 ER, ROBERT 

mettrait de conclure à la présence nécessaire d'un seuil différentiel 
FE anormalement petit et partant à la présence de recrutement, Mais 

l'effet microphonique qui intervient pour la part la plus importante 
| dans l'effet électrique global n'est pas l'image de la sensation auditive. 

: Celle-ci résulte d'une synthèse psychologique réalisée au niveau du 
| système nerveux central à partir des potentiels d'action nerveux qui 

sy rassemblent ; à ce niveau, l'effet microphonique ne semble plus jouer 

aueun rôle, 

       

      

4 
Si l'on représente graphiquement la relation voltage de l'effet micro- 

je phonique en fonction de l'intensité du stimulus noté en db, on obtient 
. 

ï Réponse en mm, 

PRE RUE 500 v.D. 

XX 

«| | 
Ham | 

| 
5 10 1$ 30 #5 30 35 40 45 

Intensité en Db au-dessus 

du seuil, 

= FIG, 17. — Tracé schématique. 

. Jon ordonnée mosurés en millimètres leg voltages de l'effet électrique global receuillis 

F, lu londtie ronde, 

. In mbholato: le intenaités sonores en décibels au-dessus du seuil. 
a Diteb électrique wlobnl: potentiel microphonique (PM) + potentiel d'action ner- 
‘E vaux (PA). 

: une fonction linéaire jusqu'à 20 % du maximum, Pour que la relation 

soit vraiment linéaire, il faut appliquer l'échelle logarithmique pour les 

| voltages de l'effet microphonique. 

Si la courbe dans ce cas prend encore l'allure de. c'est en raison 
… dei potentiels d'action surajoutés; un autre facteur intervient pour trou- 

bler cette simple relation entre l'intensité sonore et l'intensité de l'effet 

honique : c'est l'effet des contractions du muscle de l'étrier ; 
t surtout vrai pour les sons de basse fréquence, 

eut Le disaient ‘ns dereres entre l'intensité d'in che et la 
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… En effet, lorsque l'intensité du clic croît, il en résulte un train d'ondes 
hierophoniques qui se superposent sur les potentiels d'action. 

autre part, les potentiels d'action croissent avec l'augmentation 

ensité du stimulus, mais celui-ci entraîne la mise en jeu d'un nombre 

sant de fibres nerveuses, d'où importance de la position de l'élec- 

          OA DNA RE 
[l « Clic » inversé. 

FIG. 17bis. — D'après G. Capnée. 

: Hüponnes électriques à un claquement et à un son (462 c/sec) enregistrées au niveau 

du ln l'anêtre ronde et du nerf auditif. 
Mi ontle sonore de claquement enregistrée par le microphone, 

Ai “let microphonique enregistré à la fenêtre ronde pendant l'asphyxie. 
un réponse complète à la fenêtre ronde avec les trois potentiels d'action F, G. et H 

Un fbche indique le début de l'onde F). 
ne lon trois potentiels d'action F, G et H recueillis sur le nerf auditif. 

: même que B mais l'onde | est en partie masquée par un son faible de 500 c/sec 
Muiron. À droite, M’, À’, B’, O': même chose que M, À, B, C mais le claquement, est 
Anverné “1 romurquer que les ondes F, G et H débutent un peu plus turdivement. 

Jbréponte dochléaire à un son de 462 c/sec. 
) potentiols d'action du nerf auditif en réponse à un son. 

ph on mye0, 
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    Les potentiels d'action augmentent de hauteur en fonction de l’inten- 
du stimulus et atteignent un maximum comme l'effet microphonique 
ofsinage de la même intensité de stimulation. 

    
    

   d'action est fonction 
de: 800 vd au-delà, 
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l'amplitude maximale tombe brusquement jusqu'à un peu moins de la 
moitié de sa valeur précédente, Ceci résulte du fait qu'une fibre ne 
peut répondre au-delà d'une certaine fréquence du stimulus, ici 
800/seconde, Chaque fibre ne répond plus alors qu'à une stimulation 
sur deux; au-delà d'une certaine fréquence, elle ne répondra plus qu'à 
une stimulation sur trois. 

De ce que nous avons mesuré ici en fonction de l'accroissement de 

l'intensité du stimulus, c'est l' « on effect », mais l'amplitude du poten- 
tiel d'action d'un nerf après et pendant un stimulus continu varie très 
fort d'abord rapidement, il diminue fort de hauteur, puis lentement 
il s'adapte à une hauteur légèrement plus basse. 

  80e 7 Tee 
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IG, 18, — D'après Stevens et Duvis. 

Un ordonnée: les voltnges mesurés en unité arbitraire, de sorte que lés deux courbes 

votneldent à leur miximu, 
lt maintes leu intengités alimulantes exprimées en décibels. 
DO rule interrompu correspond aux voltages des potentiels d'action recueillis sur le 

nerf auditif, 

Do tit aonbinu correspond aux vollawes des potentiels misrophoniques recueillis à la 
fenêtre ronde, 

D'autre part, la réponse maximale des potentiels variera en fonction 

de la fréquence utilisée et en fonction de la position de l'électrode dans 
le nerf, chaque fibre véhiculant les stimuli correspondant à sa fréquence, 
vérification de la « place-theory ». 
_ Pourtant Derbyshire et Davis montrent que, pour une fréquence 

_ de 500 vd, la relation voltage des réponses avec l'intensité du atimu- 
| Donne l'effet elophoniaue ” les postale d'action    
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C'est pour cette raison que nous avons choisi pour nos expériences 
he fréquence voisine de 500 vd. Pour les autres fréquences, il n'y a 

de vraie superposition des courbes, surtout en raison du fait que la 

émultiplication pour les fréquences supérieures à 900 ne joue pas 
L jours pour les fortes intensités. 

Par contre, pour les basses fréquences, les réponses nerveuses étant 

mises à « la loi du tout ou rien », leur fréquence est soumise à la 
tquence du son stimulant. Aussi l'augmentation des voltages de poten- 
Rs d'action doit-elle nécessairement dépendre d'une augmentation du 

bre des fibres nerveuses. Aussi longtemps que les réponses ner- 

lies sont synchrones des ondes sonores stimulantes, c'est uniquement 

b l'augmentation du nombre des fibres nerveuses qu'il peut y avoir 
& augmentation des voltages sur le nerf auditif. 

Aussi pouvons-nous dire que, dans les conditions favorables d'expé- 
Imentation (ce qui fut notre cas), ce nombre de fibres semble être 

üximativement proportionnel à l'amplitude de l'effet microphonique. 

brelation n'a pas encore été démontrée de façon précise et irréfu- 
elle semble toutefois s'imposer logiquement. Il en résulte donc 
perception de l'intensité sonore serait fonction du nombre de 

nerveuses en activité. Ceci n'implique cependant pas nécessaire- 

lent que la perception de l'intensité sonore soit directement pro- 
Htlonnelle au nombre de fibres en activité, Il peut se faire une 

bmation centrale qui n'ait rien d'arithmétique. Certaines fibres peu- 
tent avoir une importance différente dans la stimulation de l'activité 
Mystème nerveux central. 
Lette théorie impliquerait le fait que le seuil différentiel correspon- 

ait à l'intensité minimale susceptible de mettre en activité une nouvelle 
nerveuse, et que la loudness serait proportionnelle au nombre 

Lléments nerveux en activité. 

Les réserves ci-dessus émises étant faites, il semble donc bien que, 
les limites déterminées, il y ait une relation superposable entre 
bmicrophonique et les potentiels nerveux en fonction de l'augmen- 

lon d'intensité. On peut donc conclure que, dans le cas qui nous 
téresse, la courbe de la figure 17 est bien l'indication de la présence 
un recrutement mis de façon objective en évidence chez les chats 
Moxiqués à la dihydrostreptomycine. 

A fi 

   

C. — Fatigue 

ne observation fortuite nous a mis sur la voie d'une autre consta- 
n chez un chat qui avait reçu 9 g de dihydrostreptomycine, Nous 
d'abord relevé un autiogramme tonal liminaire satisfaisant à la 

nids ie Ut Ami 
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300 vd — 60 db 1 volt à la sortie de l'amplificateur, 
500 vd — 86 db 
1000 vd — 86 db 
1500 vd — 72 db 
2000 vd — 80 db 
2500 vd — 66 db 
5000 vd -—- 32 db 

Muis la réponse électrique atteignait une saturation rapide avec 

l'augmentation de l'intensité, 

Les courants d'action en réponse aux clics étaient parfaitement visi- 

bles (ondes F et G). Chez ce même animal, nous avons alors placé des 

électrodes au niveau du tubercule quadrijumeau postérieur. Le seuil 

au clic était ——92 db. Mais bientôt nous vimes rapidement diminuer le 

voltage des réponses électriques, bien que l'animal fût en parfaite con- 

dition. Nous avons alors replacé l'électrode sur la fenêtre ronde et nous 

n'avons plus pu constater la présence de courants d'action; seul 

persistait l'effet microphonique fort diminué. Nous ne pouvions dans 

ce cas attribuer la disparition des potentiels nerveux et cochléaires qu'à 

une lésion du récepteur due probablement à l'effet traumatisant des 

excltations sonores perçues de façon prolongée. 

Nous avons alors étudié systématiquement l'action de la fatigue 

provoquée par un son continu intense au niveau de la cochlée. Nous 

avons constaté : 

19 Chez un chat normal non intoxiqué, un stimulus d'intensité physio- 
logique produit, après un « on effect » rapide, une courte période 

d'adaptation, après quoi, les P.A. recueillis tant à la fenêtre ronde que 

ur les voies nerveuses ne se modifient plus, même si l'expérience dure 

des heures: nous l'avons poussée jusqu'à dix heures de suite sans 

modification des P.A. 

2 Chez les chats intoxiqués à la dihydrostreptomycine (quatre chats 

examinés aux deux oreilles): un minime relèvement des seuils de la 

fréquence excitante et des fréquences voisines (surtout les supérieures), 

mais après une période assez courte de repos, le seuil revient à peu près 

à la normale, 

4 Toutefois, quand les seuils sont normaux, les voltages des réponses 

électriques, après excitation prolongée, sont modifiés chez les chats 

intoxiqués à la SERRE | après excitation sonore continue, 

k du: al pendant grip 
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à hauteur maximale de la réponse électrique a passé sur l'écran de 
5 mm à 91 mm; le voltage maximal a donc baissé. Si nous continuons 

l'excitation pendant quatre secondes, le seuil est toujours le même, 

Mais la hauteur de la réponse électrique est tombée de 43,5 mm; après 
0 buze secondes, le seuil pour 1000 vd est à —100 db, la réponse élec- 

rique n'est plus que de 24 mm. 

Cette diminution du voltage maximal après exposition à un son 
moyennement intense, mais ne durant que quelques secondes à quelques 

Minutes seulement, ne s'observe pas chez l'animal normal; nous devons 
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FIG. 19, — D'après Stevens et Davis, 

donc conclure que, sous l'effet de la dihydrostreptomycine, la cochlée 

devient plus fragile, plus sensible aux traumatismes sonores, ou qu'il 
Yan « anormaly rapid relapse », comme l'appelle Hood. 

On pourrait s'étonner que nos animaux n'aient pas présenté de sur- 

dité dès qu'ils étaient connectés aux appareils enregistreurs : en fait, 
Uurant tout le « traitement » par la dihydrostreptomycine, ces animaux 

“ie trouvaient enfermés dans une « maison d'animaux » isolée, très silen- 

cleuse, où ils n étaient visités qu'une fois ou deux par jour par le domes- 
tique chargé de les nourrir où par l'opérateur chargé des injections ; 

cenétait qu'au cours de l'expérience proprement dite qu'ils étaient 

1 po à des excitations sonores assez fortes : leur cochlée avait donc 
liprhsarrée de tout traumatisme sonore important, ce qui nous a 

on lan anpanitas graduelle des lésions fonctionnelles au 
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La lésion initiale semble donc consister en une sensibilisation du 
récepteur, comme l'indiquent d'une part la croissance rapide du voltage 
avec l'intensité (augmentation du nombre de fibres) et, d'autre part, 
la réduction du voltage maximum après excitation sonore minimale ; le 
seuil n'est ni relevé ni abaissé, 

D, — Conclusions 

Nos recherches expérimentales chez l'animal montrent donc : 

1! Que, chez un chat normal (4 chats examinés) stimulé de façon 

très prolongée par un son intense, mais dans les limites physiologiques 

(60 db), les P.A. après adaptation ne se modifient pas pendant des 

heures et ne permettent pas de conclure à une fatigue quelconque. 

2% Que chez les chats intoxiqués à la dihydrostreptomycine (9 chats 

examinés), en l'absence de tout stimulus intense et surtout prolongé, les 

seuils sont normaux, donc que la sensibilité d'au moins un certain nom- 

bre de fibres est normale. 

39 Que, chez les mêmes chats, l'accroissement d'intensité sonore fait 

croître de manière anormalement rapide les potentiels d'action jusqu'à 

atteindre rapidement la saturation, ce qui correspond à la mise en jeu 

d'un nombre anormalement grand d'éléments nerveux ou, en d'autres 
lermes, à un recrutement positif. 

42 Qu'après traumatisme sonore de relativement courte durée (quel- 

ques secondes à quelques minutes), le seuil n'est que temporairement 

relevé, mais que le voltage maximal des potentiels d'action est réduit. 

50 Que les potentiels d'action peuvent disparaître complètement chez 
les chats intoxiqués à la dihydrostreptomycine, bien que primitivement 
les seuils aient été complètement normaux, bien que les stimuli n'aient 

Jamais dépassé l'intensité physiologique : l'effet microphonique sur- 
vivant aux potentiels d'action proprement dits.et l'état du sujet d'expé- 
rence étant excellents, 

De tout ceci, nous pouvons tirer d'importantes conclusions : 

19 Chez un sujet normal, un son intense mais physiologique même 
extrêmement prolongé ne provoque pas, après adaptation, de diminution 

den potentiels d'action, Pour autant que ceux-ci traduisent la sensation, 
es semble donc pas y avoir de diminution de celle-ci, partant pas de 
fatigue, ; 24887 mA) 0 ad do on ge 14e 
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2 Une intoxication labyrinthique certaine peut exister en l'absence 
de toute modification des seuils. 

32 Un organe caractérisé par un audiogramme liminaire normal peut 

dire malade, cette maladie se traduisant par un manque de résistance 
aux stimuli continus même d'intensité physiologique (donc non trauma- 

Usant pour une oreille normale): cette hypersensibilité peut aller jusqu'à 
linexcitabilité totale après une stimulation suffisamment intense et 

… prolongée. 

4° L'intoxication cochléaire semble, au niveau des potentiels d'action, 

«ie traduire surtout : a) par un accroissement exagéré des réponses élec- 

triques pour une augmentation modérée de l'intensité du stimulus; 
b) inversement, une diminution anormalement grande des voltages 

lorsque l'intensité du stimulus baisse ; c) par une saturation plus rapide 

de l'organe cochléaire. 

Interprétation. 

1° Ce dernier phénomène est en fait l'exagération d'un phénomène 

normal, dont le graphique rapporté par Stevens et Davis dans leur 
ouvrage Hearing est comparé au phénomène d'hystérésis (phénomène 

de magnétisation du fer) ( fig. 21, p. 64). 
Le fait que les potentiels électriques de la cochlée passent par un 

maximum lorsque l'intensité du stimulus va croissant, pour diminuer 
énsuite rapidement, au-delà d'une certaine intensité, et que d'autre part 

la courbe des réponses électriques de retour, lorsque ensuite on diminue 
progressivement l'intensité du stimulus, reste constamment au-dessous 

de la courbe aller, a été pour Hughson et Witling une manifestation 
de la fatigue auditive. Stevens et Davis font très justement remarquer 
que ce terme peut être employé si on appelle fatique toute diminution 

de réponse après une stimulation antérieure. Nous essayerons de 
démontrer que ceci est un phénomène d'adaptation cochléaire. 

Par voie de conséquence, nous pourrons dire que ce phénomène, 

exagéré chez nos chats intoxiqués à la dihydrostreptomycine, est une 
ndaptation déréglée. Je°ne pense pas qu'il soit imprudent de conclure 

que, chez les chats intoxiqués à la dihydrostreptomycine, le recrutement 

positif traduit une adaptation exagérée avec seuil différentiel petit. 

Adaptation exagérée en raison de l'existence probable d'une hyper- 
tension intrinsèque, 

29 Dans une cochlée iIntoxiquée à la dihydrostreptomycine, un son 

continu prolongé qui ne modifle pas ou presque pas les: seuils, peut 
Riu set une diminution des voltages des réponses élec- 
Hlques, traduisant ainel une peur exagérée de l'organe spaloque 
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à l'instabilité des cochlées que nous avons qualifiées antérieurement de 
chroniquement adaptée à une pression liquidienne intrinsèque, 

HO 

CHAPITRE IV 
N, B, — Ceci confirmerait les déductions importantes que nous avons 

faites antérieurement chez nos Patients, si une restriction ne s'imposait, 
L'intensité de l'effet électrique global ne peut être retenue comme 

l'expression fidèle de l'intensité de la sensation. 
Il est en effet la résultante complexe de l'effet microphonique résul- 

tant de l'effet piézoélectrique produit par la déformation des cellules 
ciliées et des potentiels nerveux, résultant essentiellement de l'activité 

F des fibres nerveuses et responsables de la stimulation des centres 
D hupérieurs, 

ir
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Etude des potentiels cochléaires 44
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Poursuivons notre étude dans une discussion des variations des 

“potentiels d'action sous l'effet des variations d'intensité du stimulus. 
- Voyons si à ce niveau notre hypothèse (voir chap. II, D) continue à 

être vraisemblable, si elle ne va pas s'y trouver confirmée au moins 

dans ses grandes lignes. | 

À. — Effet microphonique 

Etudions d'abord l'effet microphonique ou effet de Wever et Bray ; 

nous ne réprendrons pas tout ce qui en a été dit, en quoi il consiste, 
où et comment on le recueille ; nous n'en dirons que ce qui est suscep- 

tible d'éclairer ou de s'opposer à notre théorie. Nous avons dit, ainsi 
que le prouvent de nombreuses expériences, que cet effet n'est pas un 
courant biologique, mais un effet physique résultant de la déformation 

des cellules ciliées, comme les potentiels (dits piézoélectriques) résul- 
tant de la déformation d'un cristal de quartz. De là vient sa rela- 

tion linéaire avec l'intensité et la fréquence du son stimulant comme 

#'il était la reproduction électrique par un microphone de l'onde sonore. 
- Nous pouvons considérer cet effet microphonique comme l'intermé- 
_diaire nécessaire à la stimulation des fibres en réseaux situées sous 

les cellules ciliées, Nous savons en effet expérimentalement que, sans 

“effet microphonique, il n'y a pas de sensation sonore. Békésy avait 
éalculé que l'energie mécanique du son ne pouvait produire toute 

“l'énergie électrique de l'effet microphonique : cette énergie électrique 
résulte, en effet, pour une part, d'une polarisafion électrique constante 
(& resting potential »). 

Békésy a trouvé que les liquides du canal de Corti présentent 
un potentiel de +50 à +100 mV par rapport à la rampe vestibulaire 

“considérée comme au potentiel zéro et que l'organe de Corti et la strie 
vasculaire présentent un potentiel négatif de 30 à 50 mV. La rampe 

westibulaire et In rampe tympanique sont au même potentiel. 
Cette différence de potentiel entre le canal cochléaire (scala media) 

1t la rampe tympanique illustre l'importance de la fine membrane de 
lectre | AN le QE "#08 ? 
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Nous voyons ainsi que ce qui semblait une objection peut au 
contraire expliquer qu'au seuil de stimulation des intensités faibles et 
des sons brefs, ayant donc une amplitude de pression sonore faible, 
ont en mesure, malgré leur faible énergie mécanique, de stimuler les 
fibres nerveuses, 

Aussi l'effet microphonique constitué d'une part de l'effet piézo- 
électrique des cellules cilées et des « resting potentials » d'autre part, 
Pouvbraltsil être non seulement un transformateur d'énergie stimulante 
(énergie mécanique transformée en énergie électrique plus efficiente 
pour là stimulation nerveuse), mais même un amplificateur d'énergie 
“timulunte, 

B, — Effet électrique global et potentiel nerveux 

Ayant fixé la signification de l'effet microphonique, étudions l'effet 
dloctrique global, qui est la résultante des potentiels indissociables à 
@& Jour, au moins pour les sons continus, de l'effet micropho- 
tique (P,M.) et des potentiels proprement nerveux (P.A.). 

Quelle est l'allure de l'effet électrique global recueilli au niveau du 
nent auditif, lorsqu'il est stimulé de façon continue par un son pur de 
500 wd par exemple ? On peut le décomposer en txois phases : un 

on eflect » constitué de potentiels très intenses et de courte 
durée (0,2 sec), puis les potentiels diminuent rapidement (durée 1-1’) 
Iuaqu à atteindre un certain niveau en plateau qui dure autant que la 
aümulation (cf. van Dishoeck et Hood). À quoi correspondent ces 
toois phases de la stimulation qui, pourtant, subjectivement, corres- 
pondent à une sensation d'intensité stable? 

Audébut de la stimulation par un son pur intense, la localisation du 
atlmulun sur l'organe de Corti est précise et restreinte, Il en résulte 
Wnémgrande fréquence d'influx répartie sur peu de fibres nerveuses 
ebune maturation rapide de celles-ci si un phénomène d'adaptation 
Liniervient pas rapidement, Tout élément nerveux répond à la loi du 
tout où rien ; le seuil d'exitabilité une fois atteint, la réponse est maxi- 
male indépendante de l'intensité des stimuli: Toute excitation dans 
un élément nerveux est suivie d’une phase réfractaire absolue, où 
Aueun stimulus ne peut produire une excitation, et d'une période réfrac- 
talte relative, pendant laquelle l'intensité du stimulus doit être plus 
grande pour produire une réponse, 

Au début d'une stimulation sonore par un son pur intense d'un 
nombre relativement restreint d'éléments nerveux, ceux-ci sont véri- 
Mablement tétanisés, atimulés qu'ils sont même en période réfractaire 
relative, et le voltage des P,A, très élevé traduit cet état de chones, 
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Le stimulus agit d'abord de façon que chaque élément nerveux 

réponde en phase, Mais les périodes réfractaires s'allongent de façon 
variable, les vitesses de conduction variant avec la taille des fibres ; 

il se produit un début de déphasage. Pourtant, l'excitant est assez in- 

tense pour stimuler les éléments nerveux pendant la période réfrac- 
taire relative. Coppée a observé que, si on augmente l'intensité d’un 

son grave 100 vd, les potentiels d'action qui se superposent à l'effet 

microphonique recueilli à la fenêtre ronde augmentent d'amplitude 

d'abord, puis se dédoublent ; si l'intensité augmente encore, on peut 

observer trois ou quatre potentiels d'action superposés à une seule onde 

de l'effet microphonique. Une persistance de ce mode de fonctionne- 
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FIG, 20. -- D'avrès Hood. 

ment entraînerait rapidement une fatigue des éléments nerveux, la 
hauteur des P.A. diminuerait si une adaptation ne survenait en répar- 
tissant sur un plus grand nombre de fibres nerveuses l'intensité du 
stimulus. 

Cette baisse rapide de l'intensité des P.A. ne consiste pas unique- 
ment un phénomène nerveux passif de déphasage, mais bien un phéno- 
mène actif, ainsi que le démontrent les expériences de Hood. 

Hood stimule une cothlée et enregistre les potentiels d'actions : 
< on effect », adaptation et plateau constant. Après une courte inter- 
ruption du stimulus, il réapplique celui-ci sur la même cochlée et con- 
state que l’« on effect » est présent et non diminué (la période réfrac- 
taire n'est donc pas allongée), mais la stimulation continue provoque 
une chute plus rapide de l'intensité des P.A. qu'après le premier sti- 
mulus, Nous constatons donc une adaptation accélérée, c'est ce que 
Hood à appelé « on effect normality and abnormally rapid relapse ». 
Hya “L phénomène d'adaptation qui demande un certain
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ur s'établir et qui persiste un certain temps après s'être établi 

cessation du stimulus. Ceci semble bien appuyer l'hypo- 

‘une sécrétion de liquide endolymphatique. 

_nutre expérience vient confirmer une telle hypothèse, c'est ce 

‘appelé l'effet d'hystérésis. 
L « on effect » qui précède l'adaptation, la relation voltage 

ectrique global et l'intensité sonore exprimée en décibels 

a forme graphique d'une courbe sigmoïde (pour le chat, pour 

éñce moyenne, le maximum est atteint vers 60 db). Chez 

_ niveau est atteint au seuil de l'audition inconfortable. 
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FIG, 21, — D'après Stevens et Davis. 

nd: ln hauteur en millimètres des notentiels cochléaires tels qu'ils apparais- 
l'écran dé l'oscillographe, 
dlmmat l'intensité des stimulus exprimée en décibels sur une échelle arbitraire. 

! différentes courbes indiquent leur parcours en fonetion de la varia- 
Ü en 10 décibels toutes les 20”. Les courbes ont été réalisées dans 

ar numérotwtion, 

ntinue à accroître l'intensité sonore, le voltage diminue; on 

me sorte de saturation, puis le fonctionnement de l'organe 

augmentant le frottement, deviennent tels qu'ils empê- 
jation normale de l'onde vibratoire. Le frottement et la 
du nerveux Heat tels qu'ils pro 
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l'aller, Ceci provient du fait que les modifications d'adaptation de l'or- 
gane de Corti prennent un certain temps avant de revenir à leur phase 

de repos. Nous pouvons supposer que la nouvelle répartition des liqui- 

des cochléaires et le retour de la tectoria à l'état colloïdal primitif 

demandent un certain temps, 
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l'IG. 21B, — Fatigues résultant de l'exposition d’une oreille normale à ces bandes sur 

un niveau d'intensité de 80 à 100 db péndant cinq minutes, 

A partir de 2000 </s, les bandes se montrent traumatisantes. Seule la bande 8000 c/s 
cause une fatigue au-dessous de la fréquence traumatisante, 

Stimulation adéquate et insdéquate de van Dishoeck. 

Les recherches de van Dishoeck nous permettent également de tirer 

des conclusions utiles à l'appui de notre hypothèse. 
Après avoir stimulé une cochlée par un son continu intense de 

fréquence déterminée, il recherche la modification des seuils d'excita- 

bilité par un audiogramme continu des différentes fréquences. Il con- 
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des caractéristiques différentes, Pour le relèvement du seuil de la 
fréquence stimulante ou stimulation adéquate, il constate un relève- 
ment symétriquement réparti de part et d'autre de cette fréquence, 
Tandis que le relèvement du seuil situé dans les aigus et correspondant 
à ce qu'il appelle une stimulation inadéquate a une distribution asymé- 
tique s'étendant surtout vers les graves. Selon notre hypothèse, ce 
fait expérimental aurait l'explication suivante, Le relèvement des seuils 
Voisins de la fréquence stimulante résulterait de la répartition du sti- 
Mulus sur une plus grande surface de l'organe de Corti, Nous verrons 
plus loin que cette action peut être due à la tectoria, Le relèvement des 
teuils dans les fréquences aiguës résulterait bien, suivant l'expression 
de van Dishoeck, d'une stimulation inadéquate, celle résultant de la 
itimulation du limbus provoquant la sécrétion des liquides endolaby- 
unthiques et l'augmentation de la pression endolabyrinthique. Cette 
Augmentation de pression soumet tout l'organe de Corti à une pression 
üpplémentaire, Cette pression s'exercerait surtout sur les cellules de 
toutien, 

Pourquoi dès lors ne trouver un relèvement des seuils que dans les 
lnéquences aiguës ? Pourquoi? Nous ne pouvons donner que des 
explications, mais c'est un fait que l'organe de Corti soumis à une élé- 
vallon de pression intrinsèque ou extrinsèque présente un relèvement 
den seuils dans les aigus. (CF. cochlée soumise à l'effet de « Blast », 
maladie de Ménière, traumatisme sonore, etc.). 

Énisce qu'à ce niveau les cellules de soutien sont moins rigides 
Parce que les pressions auxquelles elles sont habituellement soumises 
du fait des fréquences aiguës sont moins importantes ? 

C'est possible. Nous reviendrons sur cette question en analysant la 
Mignificution du « dip » au 4000 vd dans un chapitre suivant. 

Nous constatons donc que le phénomène d'adaptation nerveuse 
@xiNte, qu'il se manifeste au niveau des courants d'action par la dispa- 
Diion rapide de l' « on effect », constitué probablement par la réponse 
en phase des éléments nerveux au repos et par la réponse explosive 
des Nbres en réseau analogue à ces mêmes fibres de l'organe du tact 
au follicule pileux. 

Un deuxième phénomène d'adaptation fait baisser plus lentement 
(délai de une à plusieurs minutes) les potentiels d'action et semble 
tépantis le stimulus sur un plus grand nombre d'éléments nerveux 
évitant ln saturation ; chaque élément étant stimulé après la fin de sa 
période réfractaire relative, il peut dans ces conditions fonctionner très 
longtemps sans plus voir baisser les potentiels d'action, C'est ce que 
nous avons pu vérifier sur nos chats, 

- L'effet d'hystérénis ainai que l'effet appelé par Hood « abnormally 
DL. — = fiohe RL. 
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rapid relapse » semble indiquer que le phénomène d'adaptation prend 
également un certain délai, après stimulation, avant le retour à la 
normale. 

Les délais invoqués de 1 seconde à plusieurs minutes semblent con- 
corder parfaitement avec notre hypothèse d'une adaptation tectorielle 
et liquidienne que nous invoquerons ultérieurement. : 

Un autre point de notre hypothèse à vérifier à la lumière de l'étude 
des P.A. est le suivant. 

C. — Spécialisation des fibres nerveuses et loudness 

Nous envisagerons dans celle-ci la possibilité de l'analyse de l'in- 

tensité (en la développant) et de la fréquence (sans la développer) 

par deux textures cellulaires distinctes de l'organe de Corti. À chacune 
d'elles se trouvent annexées des fibrilles nerveuses : fibres en réseaux 
autour de la cellule ciliée pour l'analyse des fréquences, fibres bou- 

tonnées entre les cellules de soutien pour l'analyse des intensités. Ces 

deux sortes de fibrilles se confondent en un seul élément nerveux, 
véhiculant les deux influx confondus vers les centres supérieurs. Ceci 

suppose une sorte de spécialisation de chaque élément nerveux déter- 

minée par son point de départ au niveau de l'organe de Corti. Cette 
supposition a été confirmée expérimentalement par Tasaki. Il a constaté 

dans ses expériences, en enregistrant les décharges d'une fibre isolée 
stimulée par différentes fréquences et intensités, qu'au seuil la fibre 

n'est stimulée que par une bande étroite de fréquences ; lorsque l'inten- 

sité augmente, la bande des fréquences stimulantes s'étend, mais sur- 
tout vers les graves. 

Les recherches de Galambos et Davis prouvent également qu'avec 
l'augmentation d'intensité la stimulation s'étale sur une bande plus 
large de l'organe de Corti. Ils consignent leurs résultats dans le gra- 
phique suivant (fig. 22). 

Une marge plus large de fréquences stimule la fibre et chaque fré- 
quence donne un plus grand nombre de décharges, la distance indiquée 

sur l'abscisse du graphique est en relation probablement avec la dis- 
tance ou la largeur de la membrane basillaire stimulée. Toutefois le 
maximum de décharge reste toujours limité à la fréquence dont le seuil 
est le plus bas. Il y a donc bien une spécialisation des éléments nerveux. 

D'autre part, ceci prouve aussi que l'augmentation de la pression 
sonore étend la bande de stimulation sur l'organe de Corti, et notre 
hypothèse d'adaptation tectorielle trouvera ici un nouvel argument en 
sa faveur. 

Si les éléments nerveux sont spécialiués, c'est donc leur distribution 
au centre nerveux qui déterminera la sensation de tonalité; nous
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“irons pourtant pas jusqu'à dire que l'aire auditive corticale se divi- 
herait en aires de différentes fréquences, la spécialisation des fibres 
pouvant se terminer à un niveau inférieur, aire auditive primaire où un 
certain nombre de zones correspondent à des fréquences pures (Tun- 
turi, Bremer ). 

L'influx nerveux ne jouerait plus pour déterminer la fréquence, mais 
uniquement pour déterminer l'intensité. 

Et pourtant nous savons que les P.A. sont, jusqu'à une fréquence 
déterminée, synchrones avec la fréquence du stimulus. 
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FIG. 22, — D'après Galambos-Davis, 

Leu nombres on rowurd des courbes correspondent aux niveaux d'intensité des stimulus 

un damoun du nivo de référence; plus le nombre est petit plus l'intensité est forte. 

, D. — Un son continu est-il un stimulus continu 
avec réponse rythmique, ou est-il un stimulus discontinu 

en rapport avec la fréquence du son ? 

Pautsil donc considérer les ondes sonores résultant d'un son pur 
continu comme un stimulus continu dont la fréquence détermine le 
niveau de l'organe de Corti stimulé et par suite la sensation de tona- 
lité, et dont la pression ou énergie sonore détermine la fréquence des 
influx de déformation et la sensation d'intensité ? Ou faut-il ln conai- 

_dérer comme une auite de petits stimuli, chaque onde sonore étant un 
stimulus diatinet rénultant de la pression sonore ? 

là A 1 
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Notre hypothèse, comme nous le verrons, est compatible avec les 
deux possibilités : en effet, la pression de déformation agissant comme 
stimulus continu sur les cellules de soutien se traduit par un influx 

nerveux rythmique dont la fréquence de décharge est proportionnelle 
au logarithme de l'intensité du stimulus. 

Adrian suppose que le nerf sensible a une période réfractaire comme 

un nerf de grenouille. Un stimulus continu comme une pression pro- 
voque une déformation continue à laquelle l'élément nerveux ne peut 
répondre que périodiquement à cause de sa période réfractaire. 

Un stimulus énergique et continu stimulera l'élément nerveux et 
donnera un influx nerveux qui sera suivi d'une période réfractaire 
après laquelle un nouvel influx prendra naissance, et ainsi de suite. Un 

stimulus continu moins intense stimulera l'élément nerveux: après 
l'influx, la période réfractaire absolue sera suivie d'une période réfrac- 

taire relative au cours de laquelle le stimulus continu provoquera 

l'apparition d'un second influx dès que l'intensité du stimulus sera 
suffisante. Aussi, pour un stimulus faible, la fréquence des décharges 
d'influx sera-t-elle plus faible et leur espace plus grand que pour un 
stimulus intense, Donc l'espace entre deux influx serait conditionnés 
par la période réfractaire absolue, et la fréquence des influx par seconde 
devrait alors être de 800 à 1.200 réponses, alors qu'en fait elle est 
de 400 au maximum. 

Cette différence, qui semble mettre la théorie d'Adrian en défaut, ne 
tient pourtant pas compte du fait que, dans les fines fibres nerveuses 
terminales amyéliniques, la période réfractaire est probablement plus 
longue. 

Une deuxième explication à la réponse rythmique de la fibre ner- 
veuse à un stimulus continu est trouvé dans le mode de fonctionnement 
des nerfs de certains crustacés ou de nerfs myélinisés. d'invertébrés 
se comportant de la même façon que les neurones des organes des sens 
des mammifères qui comportent un segment amyélinique. 

Hodgkin a en effet constaté qu'un courant continu appliqué à un 
nerf de crustacé produit une réponse rythmique avec une fréquence 

proportionnelle à l'intensité du courant et qui commence à ralentir de 
la même façon que l'adaptation. Comme un axone avec une durée de 
réponse de Î msec et une période réfractaire de moins de 10 msec 
devrait avoir une fréquence de réponse plus rapide que tous les 
200 msec (5 réponses par sec), il doit y avoir un phénomène plus lent 
que la période réfractaire qui conditionne la fréquence des réponses. 

Toutefois il faut tenir compte de la période réfractaire relative qui 
est plus longue que 10 msec: de plus, la période réfractaire est très 
variable (M, Frederioq : nerf moteur et nerf sensible de grenouille
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myélinisé :,0,8-0,9 msec ; mammifère : 0,6-0,8 msec. Erlanger, Gasser, 
Bischop, Feinbecker nerf autonome centrifuge amyelinique : gre- 
nouille : 4,5-10 msec ; mammifère : 4-6 msec. 

Cent d'ailleurs un phénomène nerveux général que le nombre des 
néponses électriques par seconde d'un organe des sens à un stimulus ne 

dépend pas seulement de l'énergie du stimulus, mais aussi de la durée 
pendant laquelle le stimulus a été appliqué et de la rapidité avec 
laquelle il a été appliqué. 

Lorsque l'intensité est maintenue la même pendant un certain temps, 

lmiréquence des décharges initialement élevée diminue jusqu'au pla- 

teuu où elle peut se maintenir des minutes et même des heures, 

De même, un stimulus appliqué brusquement donne une plus grande 
lréquence des décharges que s'il est appliqué progressivement ; cela 

tétulte du même phénomène d'adaptation. Cette adaptation de l'organe 

terminal est en effet lente, elle varie d'un organe à un autre. 

It si le premier phénomène a pu être qualifié de fatigue, il ne peut 

en être de même pour le second, pourtant de même nature. 

Nous pouvons donc conclure que le nerf auditif pourrait répondre 

aux variations d'intensités sonores avec une fréquence maximale pos- 

uble de 200 à 800 vd/sec. Que la fréquence et l'intensité de ces 
décharges présentent également un « on effect » et une adaptation 
en plateau après un certain temps de stimulation. 

D'autre part, il est possible que la seconde hypothèse soit vraie 
et que la stimulation sonore soit bien un stimulus discontinu en rap- 
port avec la fréquence du stimulus. 

Îl\y à en effet une relation évidente, non seulement de fréquence, 

tai de phase, du stimulus et de P.A. pour les fréquences inférieures 

à 800 vd/sec ; au-dessus de cette fréquence, on constate une répartition 

delà stimulation sur un nombre de fibres plus grand. Ceci se trouve 
illustré par le graphique suivant (fig. 23). 

Dans ce cas, l'influx nerveux ne résulterait pas uniquement des 

décharges résultant avec une certaine fréquence de l'amplitude de 
premsion acoustique, mais aussi des décharges rythmées par la stimu- 

lation de l'effet microphonique lui-même en rapport avec les déforma- 

tions den Céllules ciliées par la fréquence de l'onde sonore. 

À ces deux influx nerveux, l'effet microphonique lui-même semble 
devoir se surajouter au moins partiellement comme un épiphénomène. 

Le tout conatituant l'effet électrique global, 

Cette seconde hypothèse est probablement plus proche de la vérité, 

M'outelois, il eat possible que les deux modes de fonctionnement exis- 
tent, le premier prédominant lors de la stimulation par les bruits in 
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tenses, le second lors de la stimulation par les sons brefs et d'intensité 
plus faible ; l'intrication des deux étant possible, 

Une fibre unique n'est pas seulement mise en activité par une seule 

fréquence pure ou même par une bande étroite de fréquences sonores. 

Lorsque l'intensité croît, une bande plus large de fréquences provo- 

quera des décharges d'influx dans la fibre envisagée. Nous voyons 

donc que, dans une fibre donnée, les décharges d'influx dépendent 

de façon intriquée à la fois de l'intensité du stimulus et de sa fré- 
quence ; le « pitch » étant réalisé par la localisation du maximum 

d'influx. L'intensité, elle, est réalisée par le nombre d'influx véhiculés 
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FIG. 23. — D’après Stevens et Davis, 

Grandeur initiale des potentiels d'action dans le nerf auditif du chat en fonction de 

la fréquence, Les chutes soudaines de la courbe sont dues au fait qu'au-dessus d'une 

certaine fréquence critique (800 cycles dans le cas présent), chaque fibre ne peut plus 

répondre synchroniquement avec là fréquence du stimulus. Chaque fibre ne répond plus 

qu'à une vibration sur deux ou sur trois, 

par un certain nombre de fibres recrutées de plus en plus nombreuses 

en fonction de l'intensité du stimulus et de sa durée. 

Au niveau de la fibre nerveuse, la notion physique intensité-fré- 

quence n'a plus qu'une seule expression où traduction dans l'influx 

nerveux, 
« Pouvait-il en être autrement alors que, d'un point de vue tout à 

fait général en biologie nerveuse, la sensation est d'autant plus forte 

que le nombre des influx est élevé ? Cette transformation d'une échelle 

graduable d'intensité en dénombrement d'impulsions discontinues ne 

nous permet plus de considérer ici fréquence et intensité que comme 

deux dimensions de la sensation sonore dans le même système uni- 

taire, » (Vallancien,)
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En conclusion, nous devons revenir à ce qui a été dit dans le cha- 

pitre IL : l'effet électrique global des P.A. ne peut être considéré 

comme la reproduction des caractères de la sensation. Il n'en reste pas 

moins une indication précieuse dont l'étude peut nous éclairer gran- 
dément sur le fonctionnement de la cochlée. C'est dans cet esprit que 
nous avons fait nos expériences du chapitre III. 

E. -— Potentiels cochiéaires de sommation 

(Summating Potentials of the Cochlea) 

Welle était notre conception des potentiels cochléaires au cours de 

lélaboration de cette thèse, lorsque les travaux de Davis, Deatherage, 

Bldredge et Smith sur les potentiels cochléaires de sommation sont 
Venus à notre connaissance, C'est en raison de l'importance de ces 
travaux que nous avons cru devoir les étudier dans cette thèse. De 

plus, leur interprétation à la lumière de notre théorie semble devoir 

conatituer naturellement un argument en faveur de cette dernière. 

Définition, 

Les potentiels cochléaires de sommation constituent un courant 

continu qui apparaît dans la cochlée lorsqu'elle est soumise à un sti- 
Mulus sonore continu. Or, comme nous venons de le dire plus haut, 

les ondes sonores aussi bien que l'effet microphonique sont des phéno- 

mènes ondulatoires comme les courants alternatifs. Il semblerait donc 
que l'on puisse considérer les potentiels cochléaires de sommation 
comme un effet énergétique des courants alternatifs constituant en 

quelque sorte la résultante moyenne des potentiels microphoniques. 

Cette énergie constituerait, selon les auteurs, la stimulation du nerf. 
Cecl correspondrait bien à notre hypothèse du fonctionnement de la 

coclilée soumise à un stimulus sonore continu. L'effet microphonique, 

quirest un courant alternatif, résulterait de l'action sur les cellules 

ciliten de la pression sonore, phénomène ondulatoire en rapport avec 

ln fréquence du son, tandis que les potentiels de sommation (P.S.), 
quinont eux des courants continus, résulteraient de l'effet de la pression 
meountique de déformation sur l'organe de Corti et sur la basilaire. 

Cetle pression acoustique entraîne, sous l'effet d'un stimulus continu, 

une déformation continue de la basilaire et de l'organe de Corti qu'elle 
porte, 

Mais, avant d'en venir à l'interprétation, voyons brièvement com- 
ment on recueille les P,5, et quelles sont leurs propriétés, 

Tochnique, . 

Les P,8, sont recueillis à partir d'électrodes intracochléaires dans ln 

rampe ventibulaire et la rampe tympanique, In sont les plus impor 
à 
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tants lorsqu'ils sont recueillis à partir d'une électrode placée dans le 
canal cochléaire et une électrode indifférente placée sur la nuque de 

l'animal d'expérience. 
La technique d'enregistrement consiste surtout à éliminer les poten- 

tiels communs aux deux rampes et, en particulier, les potentiels d'ac- 

tion du nerf auditif, et à égaliser les potentiels microphoniques dans les 
deux rampes par rapport à l'électrode indifférente de la nuque. 

Une autre importante propriété des électrodes consiste dans le fait 

qu'elles ne sont sensibles qu'aux différences de potentiels prenant 

naissance dans les deux rampes à moins de 2 mm des électrodes. Donc, 
les différences de potentiels prenant naissance dans les autres spires 
ne sont pas enregistrées. Le stimulus est un son pur continu ; sa durée 

est de quelques millisecondes avec une vitesse de croissance et de 

décroissance de 1 msec. 

Voici quelques propriétés intéressantes de ces potentiels cochléaires 

de sommation : 

1° Ils présentent une courbe de latence par rapport aux potentiels 

microphoniques, et cette latence diminue en fonction de l'intensité du 

stimulus. Elle est d'environ une demi-longueur d'onde pour un sti- 

mulus de 7.000 vd. 

2° Quant au seuil des PS. contrairement aux potentiels d'action, il 

n'y en à pas de véritable, les P.S. sont comme les P.M. (potentiels 
microphoniques) directement proportionnels à la pression sonore. En 

fait, il n'y a pas de seuil : si l'on parle de seuil, ce n'est qu'un seuil de 

de détection dépendant de l'appareillage et de l'enregistrement. 

3° Dans certaines conditions anormales, telles que l'anoxémie, l'in- 

toxication au cyanure ou à la streptomycine, de même que la dégéné- 

rescence par suite de ligature prolongée de la veine, on constate que 

le seuil des P.S. est inférieur à celui des P.M. De même, le seuil des 
PS. est abaissé par un traumatisme chirurgical léger ou une anoxémie 

partielle. 

4° La grandeur des potentiels de sommation est en relation avec 
la position des électrodes sur le canal cohléaire et avec la fréquence 

du son stimulant. Lorsque la position des électrodes se rapproche 

de l'endroit du clavier cochléaire correspondant à la fréquence sti- 
mulante, l'intensité relative des PS. par rapport au P.M. devient plus 

grande, Selon les propres termes de Davis, les potentiels de somma- 
tion dépendent de cette partie du clavier cochléaire où l'amplitude de 
l'onde de propagation (« travelling wave ») est grande, mais où sa 

longueur d'onde est courte et ln différence de phuse est importante,
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Ce qui revient à dire qu'ils prennent naissance à l'endroit du maxi 
mum de déformation de la basilaire. 

Si, pour chaque fréquence du son stimulant, il y a une position 
favorable des électrodes, il n'en reste pas moins vrai que les PS. pren- 
nentune valeur plus grande relativement au P.M. lorsque la fréquence 
imulante est plus élevée. Nous savons en effet que, pour les fré- 
quences élevées, le P.M. est démultiplié sur un plus grand nombre de 
fibres et présente donc des voltages moins élevés. 

5 Les P:S, résistent très longtemps à l'anoxie et à l'asphyxie, aussi 
longtemps que les P.M. et plus longtemps que les P.A. Ils persistent 
tous deux un certain temps après la mort, puis se modifient et dis- 
paraissent, 

6 Lorsque l'intensité du stimulus grandit au-delà de 110 db, les 
ln PS. augmentent encore lorsque les P.M. diminuent, L'importance 
relative des P.S. par rapport au P.M. augmente rapidement au-delà 
de ces intensités. 

7 L'introduction d'une pipette au travers de la strie vasculaire, 
Injection de liquide différent de l'endolymphe en pH ou en concen- 
tation en Na ou K, l'augmentation de la pression, augmentent Ja 
Valeur absolue du P.S. à des niveaux d'intensité de stimulation peu 
élevée et les font apparaître de façon nette même à des seuils très bas. 

M |] est bien prouvé que la membrane basilaire est polarisée et que 
lcanal endolymphatique est positivement polarisé par rapport aux 
deux rampes. Un déplacement de la membrane basilaire provoque une 
modification des potentiels endolymphatiques par rapport aux deux 
tampes, Si on augmente la polarisation positive de la rampe vestibu- 
laire, les potentiels de sommation augmentent lorsque la cochlée est 
mimulée par un son continu et inversement. 

90 L'augmentation de la pression dans le conduit auditif ou l'injec- 
bon de liquide dans la rampe vestibulaire provoque une augmentation 
dela positivité du canal cochléaire et dans un moindre degré de la 
lampe vestibulaire, La dépression provoque l'effet inverse. 

Il semble donc bien que ces variations électriques sont en relation 
Avec les déplacements de la basilaire. 

L'importance de ces variations de potentiel est d'environ 5 à 10 mV. 

10 Les PS. continuent aussi longtemps que le stimulus dure sans 
latique et sans adaptation,   
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Discussion. 

C'est sur la discussion de ces résultats que mon avis diffère de 
celui de Davis, en particulier sur la structure responsable de ces P.S. 

En effet, Davis attribue ceux-ci aux cellules ciliées internes, alors 
que les P.M. seraient dus aux cellules ciliées externes. Il explique 
ainsi que les PS, durent plus longtemps que les P.M. à l'anoxémie du 
fait de la résistance plus grande des cellules ciliées internes. Mais 
ceci n'expliquerait pas que, lorsque l'intensité du son augmente au- 
delà de 110 db et alors que le P.M. diminue, les P.S., eux, continuent 
à augmenter. 

À mon avis, toutes les démonstrations pertinentes de Davis lui- 
même portent à faire attribuer les P.S, aux déformations de la basi- 
laire et de l'organe de Corti qu'elle porte, sous l'effet de la pression, 
qu'elle soit sonore ou liquidienne, 

Il démontre même que l'augmentation de la pression intrinsèque 
par injection de liquide dans le canal endolÿymphatique provoque une 
augmentation de la valeur absolue des P.S, et un abaissement des 
seuils en présence d'un son continu. 

Reprenons point par point les différentes propriétés des P.S. et 
discutons-les. 

1° La latence des P.S. par rapport aux P.M. est parfaitement logi- 
que si lon admet que les P.S. résultent de l'action de la pression 
acoustique de déformation sur les membranes, La pression acous- 
tique de déformation étant, comme nous la définissons plus loin, la 
pression résultant de l'absorption sur une surface donnée et dans 
un temps donné de l'énergie transportée à partir d'une source sonore 
et réalisant la déformation de cette surface. Il faut logiquement, pour 
qu'il y ait absorption d'énergie, que la première onde sonore ait au 
moins atteint son amplitude maximale ; à ce moment, la pression acous- 
tique est encore voisine de la pression sonore. Avec l'augmentation 
d'intensité du stimulus, elle ira en augmentant, l'énergie acoustique 
étant en quelque sorte une résultante des pressions sonores, cette 
résultante étant fonction du temps, de la surface d'absorption et de 
la résistance de celle-ci. 

2° La question des seuils de P.S. se ramène naturellement à un 
problème de détection ; en effet, du moment qu'il y a sensation sonore, 
il faut qu'il y ait déformation de l'organe de Corti et de la basilaire. 
En fait donc, le seuil des P,S. semble bien correspondre au seuil de 
la perception, 

La relation P,S, intensité du stimulus semble bien linéaire, contrai- 
rement aux P,M, qui, eux, passent par un maximum avec une intensité
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de stimulus voisine de 110 db pour diminuer au-delà. Les P.M. 
dépendent en effet des cellules ciliées et, lorsque l'adaptation ne joue 
plus, il y a souffrance cellulaire par écrasement et diminution de P.M. 

On ne peut pas dire la même chose des P.S. parce que ceux-ci 
dépendent de membranes polarisées dont la déformation est en relation 
avec la pression qu'elle subit. Toutefois, nous avons affaire à des 
iembranes vivantes, et il est possible que dans le temps (mais alors 

dans des: délais sortant des temps habituels d'expérience), il y ait 
une déformation permanente irréversible des membranes. 

20 Comment Davis pourait-il, en dehors de mon hypothèse, expli- 

quur le fait que l'anoxémie légère. l'intoxication, entre autres par la 

tepiomycine, les traumatismes légers, etc., soient susceptibles d'aug- 
menter les lvoltages des potentiels de sommation ? Peut-on logique- 

ment croire à cette différence de sensibilité des cellules ciliées interne 
et externe ? 

N'est-il pas plus logique d'admettre que ces différentes atteintes 
cochléaires, en augmentant la pression intracochléaire et la tension des 
membranes, sensibilisent celles-ci aux variations de pressions acous- 
lques et abaisseraient les seuils des P.S.? 

À quoi correspondent les P.S.? 

Ibsemble bien que ces potentiels résultent simplement de la défor- 
mation de la membrane basilaire et de l'organe de Corti sous l'effet de 
li pression. Cette déformation est localisée lorsqu'elle est due à la 

Piession sonore et correspond à la fréquence stimulante. Elle ne l'est 

paslorsqu elle est due à une hypertension intrinsèque due, soit à un 

Wamatisme mineur, à une injection de liquide dans le canal endolym- 

bliatique où à une intoxication à la dihydrostreptomycine, Toutefois, 

dans ces cas, c'est dans les spires basales correspondant aux fréquences 

miqués que l'on enregistre le plus facilement les variations des P.S. 

Pourquoi? Parce que la déformation y est plus grande, ainsi que nous 

lexpliquerons dans le chapitre consacré au « dip », au 4.000 vd, et 
parce que l'intensité relative des P.M. y est plus petite. 

Cette déformation d'une membrane polarisée ne peut qu'être pro- 
portionnelle à la pression, même si celle-ci est grande. Contrairement, 
lemcellules ciliées qui, elles, à un certain moment, ne jouissant plus 
dela protection de l'adaptation des cellules de soutien, commencent à 
toullwir, d'où diminution des P.M, Ceci explique aussi la plus grande 
témintance des PS, à l'anoxémie et à la mort. 

de La relation entre la grandeur des P,S, et l'endroit de la cochlée 
qui correspond à la fréquence stimulante semble bien indiquer que ce 
Courant prend naissance à l'endroit de la stimulation, Et que cette ati- 
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mulation se fait à l'endroit du maximum de déformation de la basilaire. 

Ceci est conforme à la théorie du « Place principle ». 

5 La résistance des P.S. à l'asphyxie et à la mort semble prouver 

qu'il ne s'agit pas là, tout comme les P.M., de potentiels nerveux. 

6° Pourquoi les grandes intensités sonores de plus de 110 db affec- 
teraient-elles plus les P.M.alors que les P.S. continuent à croître ? 

Peut-on se contenter encore d'une différence de résistance entre les 
cellules ciliées externes et internes, alors qu'il est bien plus logique 

d'admettre que les cellules ciliées sont affectées, dans leur fonction- 
nement, aux très fortes intensités, alors que les membranes ne le sont 

pas ? 

7° Ici, Davis réalise la démonstration de l'importance de la pression 

intrinsèque sur la genèse des potentiels de sommation. Il démontre, 
en quelque sorte, notre hypothèse selon laquelle la pression cochléaire 
intrinsèque s'ajoute à la pression acoustique du stimulus sonore et 

augmente la déformation des membranes sensibilisant l'organe de Corti 

à la pression du stimulus, 

8° La polarisation du canal endolymphatique découverte par: 

Békésy, nous l'avons déjà invoquée comme pouvant être l'origine 

d'un système d'amplification électrique de la stimulation par un 

son bref réalisant en quelque sorte un transistor local. La défor- 

mation de la membrane stimule les éléments nerveux, mais, en 

plus, elle libère des potentiels piézoélectriques qui, à leur tour, stimu- 

leront les éléments nerveux. Il est à noter que les P.S. réalisent une 

variation négative de potentiels, la cathode seule étant stimulante 

lors de la stimulation électrique. 

9° L'injection de liquide dans la rampe vestibulaire, en augmentant 
la pression du canal endolymphatique, augmente sa polarisation posi- 

tive. 

10° Les P,S. continuent aussi longtemps que le stimulus sonore 
sans fatigue et sans adaptation. Comme nous le verrons dans notre 
thèse, cette adaptation doit exister, mais à long terme. C'est sa durée 

d'établissement qui la fait échapper aux expériences habituelles. 

Quel est l'intérêt et le rôle des P.S.? 

Leur intérêt résulte du fait qu'ils traduisent la déformation de la 

basilaire et de l'organe de Corti et en quelque sorte mesurent l'énergie 
de la stimulation. À intensité égale, la déformation est plus forte pour 

les sons aigus que pour les sons graves ; c'est déjà ce que nous avons 

constaté lors de la comparaison de l'extension de la répartition d'un
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son grave aur le clavier auditif par rapport à la faible extension d'un 
son aigu : l'extension de la répartition étant inversément proportion- 
nelle à la déformation. 

On ne peut donc pas déduire l'importance de la stimulation ner- 
veuse de l'importance des P.S. La stimulation nerveuse ne dépend pas 
teulement de la déformation de la basilaire, mais aussi du nombre 

théléments touchés par cette déformation; or, ce nombre est plus 

petit pour les sons aigus que pour les graves. 

Les P.6. prouvent que la stimulation de l'organe de Corti par un 

ton pur continu réalise non seulement une stimulation alternative due 

hu caractère ondulatoire du son, mais aussi une stimulation continue 
lue h la variation de pression intrinsèque résultant de la pression: 

ncoustique de déformation du son sur les membranes cochléaires. 

Le même problème se pose pour les P.S. que pour les P.M. Sont-ils 

ten épiphénomènes ou sont-ils des intermédiaires transformant l'éner- 
qe mécanique en influx nerveux en passant par l'intermédiaire élec- 

tique ? Là non plus, le problème n'est pas résolu. 

Line remarque semble encore devoir être faite lorsque l'on enre- 
jlutre les PS. N'enregistre-t-on pas également pour une part un 

Potentiel nerveux résultant de la stimulation des fibres boutonnées ? 
Ce n'est pas impossible, peut-être dissociera-t-on les potentiels ner- 

veux des courants de polarisation de membranes ; alors notre théorie 

1 trouverait entièrement confirmée. 

Conclusions, 

À la fin de ce chapitre, consacré aux potentiels cochléaires, nous 
telendrons quelques faits dont l'interprétation semble étayer parfaite- 

ment notre hypothèse du fonctionnement cochléaire, 

a) L'effet microphonique, qui au niveau de la cochlée semble être la 
parfaite reproduction électrique de l'onde sonore, pourrait bien résul- 

ter d'une sorte d'effet piézo-électrique provenant des déformations des 

cellules ciliées et de leur prolongement tectoriel sous l'effet des varia- 

ons de pression sonore, La polarisation particulière des membranes 
constituerait une sorte d’amplificateur analogue à un transistor. Ainsi 

compris, l'effet microphonique pourrait être l'intermédiaire électrique 
ten transformation de l'énergie mécanique du son en influx nerveux. 

IMinterviendrait surtout pour les sons brefs et faibles. 

bu L'elfet électrique global (P.M.-+P.A.) n'est pas constant pen- 
danbune stimulation par un son continu, il se décompose en : 1° on 

ailect} 2! adaptation (nerveuse et tectorielle); 3° adaptation persti- 
mulatoire (adaptation liquidienne ), 
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c) Chaque fibre nerveuse est spécialisée pour le transport d'influx 

correspondant à une fréquence déterminée de l'onde stimulante. 

Mais lorsque l'intensité du stimulus croît, les fibres nerveuses voi- 
sines sont recrutées pour le transport des influx nerveux répartis sur 

un plus grand nombre de fibres, Le « pitch » est réalisé par la loca- 

lisation du maximum d'influx. 

d) Lors de la stimulation cochléaire par un son continu, il se pro- 

duit dans la cochlée deux sortes de potentiels : les uns, discontinus, 

sont constitués des potentiels microphoniques et des potentiels d'action 
résultant de la stimulation des cellules ciliées et des fibres en réseaux 

par les variations de pression sonore ; les autres, continus ou poten- 

tiels de sommation, résultent de la stimulation des. fibres boutonnées 

lors de la déformation des cellules de soutien et des membranes par la 

pression de déformation.



  

   

      

      
    

     

    

    aits cliniques et expérimentaux que nous allons essayer 
iquer à la lumière d'une hypothèse et d'une théorie de la 

thèse de l'analogie de la fonction de l'ouïe et du tact est 
sur des notions d'anatomie comparée et d'anatomie humaine. 

servira d'introduction à notre théorie de la physiologie cochléaire. 
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l'organe de l'ouie et l'organe du tact. 
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À. — Données anatomiques    
tinaisons nerveuses du VII, 

nglion de Corti ou ganglion spiral correspond aux ganglions 
pour les racines postérieures des nerfs rachidiens. Il est 

FIG, 24, — Organe de Corti schématique. 

  

FIG: 25, — D'après L. Citron, D. Exley et CS, Hallpike, 

Cette figure, empruntée au British Medical Bulletin (1959, vol. 12, n° 2), montre une 
coune histologique, prouvant que l'aplatisséement de l'organe de Corti sous l'effet d’une 
pression (iei pression intrinsèque) n'est pas une simple vue de l'esprit, 
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tntre les pieds des piliers internes, traversent le tunnel et les inter- 
Mtices qui séparent les piliers externes pour déboucher sous les cellules 
xternes sous les trois rangs de cellules ciliées. Ces terminaisons 
nerveuses infer- et non intraépithéliales se comportent de deux façons 
différentes : a) en réseau autour des cellules ciliées et b) en petites 
librilles fines plus ou moins variqueuses, terminées par un petit ren- 
lement en bouton. Le nerf vestibulaire se comporte d’ailleurs de la 
Même façon (fig. 23). 

  

2! Nature des cellules ciliées. 

FIG. 26, — Situation des cellules ciliées internes et externes en relation avec la tectoria, 

L'apex étant situé à gauche. 

Pur la méthode de Golgi, Retzius, Van Gehuchten et d'autres ont 
dtabli que les cellules ciliées ne sont pas en continuation directe avec 
lon fibres nerveuses, les ramifications ultimes du nerf auditif se ter- 
minent entre les cellules épithéliales. Rien ne permet donc de dire 
que les cellules ciliées sont des cellules nerveuses, tout au contraire 
lüllsupposer que ce sont des cellules épithéliales hautement diffé- 
renciées, 

40 Los collules de Deiters. 

Ces cellules Paraissent bien n'être que des cellules de soutien, dont 
len extrémités supérieures et inférieures sont constituées par les mem- 
branes limitantes, 

Il en est de même des piliers qui ne sont que des cellules de 
houtien morphologiquement spécialisées et disposées de part et 
“d'autre du canal de Corti. Leur fonction semble être celle d'amortis- 
Mers de pression destinés à protéger les délicates structures des 
cellules ciliées logées entre elles. 

A La toctoria. 

Partout elle est décrite comme une membrane flottante fixée en un 
Poinbau limbus et reposant sur l'organe de Corti, et en particulier 
mur len cellules ciliées, du moins sur les plus internes. 

Pourtant certains auteurs, entre autres Békésy et Mygind, suppo- 
sent que c'est là un « artefact » résultant de la fixation de la prépa- 
tation microscopique, Cela est d'autant plus vraisemblable si on se cit      

  

re 
RTE 
RER re LEO M EU ETS ET     ‘GLes acoustiques, on constate que les cils des cellules ciliées se 

gent dans la cupule et que cette texture est très analogue à la 
la, L'école de Groningen a prouvé, chez le pigeon entre autres, l 

continuation du protoplasme cellulaire des cellules ciliées avec la 

  

   

   
FIG, 27, — Striation en S. de la tectorin chez le lapin, 

Lu partie supérieure est la partie libre, L'apex est à droite, (D'après Retzius,)     
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prolongent dans la tectorla et que cette membrane colloïdale est en 

contact direct avec les cellules ciliées et la limitante (fig. 23). 

Retzius a démontré que la tectoria présente une striation lamellaire 

en S incliné vers l'apex. Cette striation est pour une part due aux 

uiln, Cette texture lui confère une propriété spéciale mise en évidence 
par Békésy. Elle est plus rigide longitudinalement en spirale que 

trangversalement (fig. 26, 27, 28). 

  

FIG, 28, Fixation intravitale du canal cochléaire chez le cobay, 

Vue de haut, linex étant à droite, Le limbe est situé en bas; la membrane tecto- 

Dale, organe de Corti et le ligament spiral en haut, Striation en $ de la tectoria, 

B, — Anatomie comparée, Organe de l'ouie chez les insectes 

Bi nous étudions l'organe auditif des insectes, les seuls invertébrés 
chez lesquels la sensibilité auditive soit reconnue avec certitude, 

Houn constatons l'existence de deux sortes d'appareil auditif. 

D Les soies ou poils sensoriels mis en mouvement par les vibra- 

tons de l'air : chez la chenille, par exemple, ces poils sont portés par 

la euticule ét contiennent des terminaisons nerveuses, Chez les mous- 
Uques et len lourmis, ces poils sont portés par les antennes, Les 
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FIG. 29, — Organes auditifs (chordotonaux) de Chironomus : 

Cut, cuticule; M, muscles; Tr, trachées; C, cellules auditives. 

{(D'anrès Pertier.) 

e 
Tympans 

À 

  

FIG. 30, — Tibias de pattes intérieures d'insectes 

montrant les organes tympaniques, 

En haut: grillon domestiques, A, face postérieure du tibia. B, face antérieure, 

En bas: sauterelle Decticus. À, face latérale du tibia. B, l'ace postérieure. 

D'après Schwabe, « L'audition André Gribenski »,
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blattes et les grillons les portent sur les cerques, appendices de 
l'extrémité postérieure de l'abdomen. 

Ues poils sensoriels sont bien sensibles aux vibrations sonores : 
en effet, les fourmis perçoivent les ondes stationnaires à condition 
d'être placées aux ventres de vibration. On peut aussi observer que 
ces poils entrent en résonance pour certaines fréquences. 

2 Les organes tympaniques comportent deux membranes visibles 
h lu surface de la cuticule (grillons) ou placés profondément dans 
Wn® cavité tympanique directement ouverte dans l'atmosphère 
(tauterelle) (fig. 30). 

La face externe de chaque tympan est en contact avec l’atmo- 
phière; la face interne délimite une cavité aérienne en continuation 
avec le système trachéen de l'insecte et, de ce fait, elles sont indirec- 
tement en relation avec l'atmosphère : cette cavité trachéenne corres- 
pond à l'oreille moyenne des mammifères. 

L'organe récepteur proprement dit où organe chordotonal corres- 
pond chez les êtres supérieurs au labyrinthe ; il est formé de cellules 
sensibles qui reçoivent les vibrations transmises par les membranes 
lmpaniques. Elles sont prolongées de fibres nerveuses qui se réunis- 
tent pour former le nerf auditif, 

Oes cellules sensorielles ressemblent étrangement aux cellules de 
Delters de l'organe de Corti (fig. 29). 

Ces deux types d'organes sensoriels : poil sensoriel et organe 
lMmpanique avec organe chordotonal, peuvent coexister chez cer- 
tin insectes (grillons). 

Les poils sensoriels sont sensibles aux mouvements de l'air et aux 
vibrations. ; 

Len organes tympaniques sont sensibles aux variations de pression 
atmosphérique. 

De cette disposition anatomique, nous devons tirer plusieurs con- 
elunions : 

In Chez les insectes, les deux sortes de terminaisons sensibles que 
l'on retrouve, chez les vertébrés supérieurs et chez l’homme, rassem- 
blés dans l'organe de Corti sont dissociés en deux organes sensoriels 
différents, l'un destiné à percevoir les ondes vibratoires, l'autre les 
Variations de pression, 

21 L'étonnante analogie des terminaisons sensorielles : les poils 
Sontinués par une bre nerveuse, correspondent chez l'homme aux 
cellules ciliées ; les cellules chordotonales ressemblent à s'y méprendre 
aux cellules de Deiters, 

Von . 

mo
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3° La sensation de variation de pression chez l'insecte utilise déjà 
un organe complexe tympan, caisse et trachée. Cet organe réalise 
déjà un mécanisme d'adaptation qui le rend sensible non à la pres- 
sion absolue, mais aux variations de pression : en effet, le renflement 
trachéen est en communication avec l'air libre comme la caisse du 
tympan. Chez l'insecte, il n'y a pas de cochlée, la pression se trans- 
met uniquement par voie aérique. Chez les vertébrés supérieurs et 
l'homme, elle se transmet par voie aérique et liquidienne ; il ÿ aura 
une adaptation aérique de la caisse du tympan, mais aussi liquidienne 
cochléaire, ainsi que nous le verrons dans notre hypothèse. 

Organe de l'ouïe chez les poissons et les amphibiens 

Chez les poissons et les amphibiens, la macule du saccule réagit 
aussi bien à des stimulations accélératoires qu'acoustiques (Ashcroft 
et Hallpike, Ledoux, Loewenstein et Roberts, cités par Mygind). La 
macule du saccule serait principalement un organe d'orientation chez 
ces animaux aquatiques. Cet organe ne permettrait que de recon- 
naître les différences d'intensité pour quelques fréquences dans la 
zone des graves. 

Il est à noter que chez les poissons, à part quelques exceptions 
(poisson-chat Silurus), les cellules sensorielles de la macule ne sont 
pas disposées sur une membrane qui pourrait vibrer. Ces cellules 
sensorielles sont sensibles à des variations de pression et peut-être 
dans certaines limites à des variations de fréquence. On ne peut pas 
encore parler de perception sonore, bien que morphologiquement cet 
Organe corresponde au labyrinthe des êtres supérieurs. Chez les 
amphibiens, on voit apparaître une structure tectorielle au-dessus de 
la papille basilaire, mais pas encore de membrane basilaire. L'épithé- 
lium sensoriel est toujours placé sur un tissu rigide, On peut imaginer 
que, chez ces animaux, les cris ne sont pas encore perçus comme des 
sons (2 notes) tels que l'homme les perçoit, mais comme des bruits, 
des séquences vibratoires. La tectoria semble sensibiliser l'organe 
aux vibrations aériennes. Il semble bien que, pour qu'un son soit 
perçu comme une sensation spécifique et non comme une succession 
de vibrations, pour que l'analyse des sons soit possible, la présence 
de deux rampes et d'un canal endolymphatique isolé de celles-ci soit 
indispensable. 

De cette étude d'anatomie comparée, nous devons retenir que 
l'organe de l'ouïe est primitivement un organe fait pour percevoir 
des variations de pression d'intensité et de fréquence variable. 
Qu'à ces deux caractères physiques du son correspondent chez l'in- 
secte deux organes récepteurs différents avec cellules neurosenso-
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elles spéciliques qui, chez les mamifères et en particulier chez 

l'homme, se trouvent rassemblés dans le seul organe de Corti. 
La présence de structures telles que les deux rampes, le canal 

endolymphatique, la tectoria, est indispensable pour une analyse 

parfaite des sons et la perception des sons, tels que nous les con- 

naisons, 

C,. — Hypothèse de l’analogie du tact et de l'ouie 

Pour résoudre un même problème physiologique, la nature utilise 

ii général le même mécanisme parfois avec les modalités d'adaptation. 

Nous venons de voir que, chez les poissons, la perception des 

Vibrations se réduisait à la perception des variations de pression. 

Au niveau de l'organe de Corti, le problème de la discrimination 

tl@ ln tonalité et de l'intensité est somme toute le même que celui que 
linnature avait à résoudre au niveau de la peau par l'organe du 

toucher : discrimination de la localisation et de l'intensité de la 

Pression, Pour ces deux organes sensoriels, l'excitant physique spé- 
üilique est le même, à savoir les variations de pression. 

Nous savons (Jongkees) qu'au niveau de la cochlée, la discrimina- 
lo tonale a été réduite à un problème de localisation de l'excitant. 

IL reste à savoir comment, dans l'organe de Corti, la nature a 
penis la discrimination de l'intensité. 

Partant de l'hypothèse énoncée plus haut, j'ai examiné nos con- 
liiisances sur l'organe du tact. 

Les expériences de Adrian et Zotterman ont démontré l'existence 

dédeux propriétés différentes de l'organe du tact. Un contact continu 

Qu une légère pression provoque une explosion d'influx nerveux 

de 0,2 sec seulement, avec une très rapide adaptation de l'organe 

teuminal en 30 à 60 msec. Après que ce récepteur est adapté, un 
hütre, isolé par Adrian et Zotterman, continue à répondre au sti- 

mulus. Ces décharges décroissent rapidement jusqu'à atteindre un 

Certain plateau qui dure plusieurs secondes. La fréquence des 
décharges est en relation avec l'intensité de la pression. 

Nous savons d'autre part que chaque aire tactile punctiforme 

(Hu 14 y} : coussinet des pattes du chat Maruhaski) est desservie 

pas un seul axone conduisant au système nerveux central. Alors que 

dette mire tactile de haute sensibilité est pourtant desservie par plu- 

Meur sortes d'organes terminaux (corpuseules de Meisner, disques 

de Merkel, réseau de fbrilles entourant les follicules pileux pour le 
Waotcorpuscules de Pacini et Abres amyéliniques boutonnées pour la 

Diemnion), ceux-ci n'en constituent pas moins une unité sensorielle, 

Ainai l'intenaité de l'excitation peut être perçue par le nombre d'élé- 
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ments en activité aussi bien que par la fréquence des décharges 

d'influx. 

Par analogie, ne pouvons-nous pas en inférer que la perception 
dans l'oreille est constituée par des unités sensorielles localisées dans 

des aires précises et très limitées (localisation tonale)? 

Nous avons vu que Ranvier décrit pour chaque aire sensorielle 

deux sortes de terminaisons nerveuses : 1° un réseau de fbrilles 

autour du pôle inférieur des cellules ciliées qui correspondrait au 

réseau entourant le follicule pileux responsable de la sensation tactile 

et de la localisation; 2° un réseau de fibrilles fines variqueuses bou- 
tonnées entre les cellules de Deiters qui correspondrait aux corpus- 

cules de Pacini et aux fibres amyéliniques boutonnées responsables 
de la sensation de pression. 

Peut-on en déduire que ces fibres sont spécialisées ; que certaines 
de ces fibres répondent immédiatement même à une excitation très 

faible par une explosion d'influx nerveux de brève durée avec adap- 

tation immédiate et indépendamment de l'intensité de l'excitant; que 

d'autres sont responsables d'influx prolongés décroissant pour s'éta- 

blir en plateau et dont la fréquence des décharges serait proportion- 
nelle à l'intensité de l'excitant ? 

Cette notion, d'une part, de fibres nerveuses responsables de la 

localisation et répondant à une stimulation même prolongée par une 

explosion d'influx brefs indépendants de la durée et de l'intensité 
du stimulus et, d'autre part, de fibres répondant par des décharges 

d'influx proportionnels à l'intensité et à la durée du stimulus, a déjà 
été envisagée au chapitre des potentiels cochléaires, et nous sera 

très utile ultérieurement. Elle doit être liée à la notion suivante : ces 

deux sortes de fibres forment un même neurone et constituent une 

unité sensorielle desservant un territoire très limité. 

En conclusion, nous venons de voir, au cours de l'étude de l'ana- 
tomie comparée, que chez les insectes on trouve deux sortes d'organes 

auditifs distincts avec chacun des cellules neurosensorielles et des 

terminaisons nerveuses propres et spécifiques : l'un, muni de cils 
vibratiles extrêmement sensibles, est de toute évidence fait pour 
percevoir les vibrations de l'air ou les contacts les plus ténus ; l'autre, 

sorte de manomètre anéroïde, est fait pour percevoir les variations 

brusques de pression, les variations lentes de pression barométrique 
n'étant pas perçues puisque cet organe est muni d'une communication 

avec l'air extérieur permettant un continuel équilibre. 

Chez les poissons, nous constatons que ce qui, morphologique- 

ment, correspond à l'organe de l'ouie chez les êtres supérieurs, est 
surtout Wrotgnne sensible aux variations de pression.
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Enfin, l'organe du tact chez l'homme semble bien être muni de 
deux sortes de terminaisons nerveuses pour chaque aire sensorielle : 
l'une étant responsable de la sensation de localisation, l'autre de la 
Hensation d'intensité de pression, 

Gest par analogie avec l'organe du tact et par comparaison avec 
Lotgane auditif des êtres inférieurs que nous avons envisagé les 
tlèments neurosensoriels de l'organe de Corti chez l'homme. Nous 
Y retrouvons les cellules ciliées avec leurs terminaisons nerveuses 
Hituées en réseau à leur base; selon notre hypothèse, elles seraient 
henponsables de la perception de la hauteur du son (localisation). 
Dandis que les cellules de Deiters, avec entre elles les fibres bou- 
lonnées, seraient responsables de la perception de l'intensité du son, 
les deux sensations recueillies par des éléments neurosensoriels diffé- 
1@nLs 5e trouvent, au niveau du neurone sensoriel, confondues en 
influx nerveux. 

Pourquoi ce besoin de dissociation des deux caractères de la 

tentation sonore : hauteur et intensité ? Parce que la nature se trou- 
vait devant un problème ardu qui exigeait d'un même organe, d'une 

part, la perception extrêmement fidèle des variations de fréquence 
et de pression sonore et, d'autre part, la perception de variation de 

Pieusion acoustique aussi différente que celle qui résulte d’un chu- 

chotement et d'un éclat du tonnerre. 
Il fallait unir la sensibilité à la résistance, problème insoluble pour 

une même cellule sensorielle, 
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CHAPITRE; VI 

Physiologie cochléaire 

À. — Préliminaires. Notions physiques 

Il me faut, au début de ce chapitre, préciser quelques notions de 
physique et en particulier définir de façon précise l'agent physique 

stimulant spécifique de l'organe de l'ouïe, 

Le son est un mouvement ondulatoire provoqué par un corps vibrant 

et se propageant dans l'air jusqu'à l'oreille ; il est caractérisé par son 

intensité, sa fréquence, son timbre. 

La fréquence d'un son est le nombre d'oscillations par seconde. Pour 
un son pur, l'onde est rigoureusement sinusoïdale. Au cours d'une 

période ou durée d'une oscillation complète, la pression augmente, 

passe par un maximum positif, décroît, devient nulle, change de sens, 

redevient maximale négative, décroît et redevient nulle, 

La pression sonore est la différence entre la pression actuelle et la 

pression sfatique (barométrique). C'est donc une fonction du temps 
et, pour un son pur, cette fonction est sinusoïdale. Pour les intensités 

physiologiques, la pression sonore est une infime fraction de la pression 

statique (barométrique ). 
L'amplitude de la pression sonore d'un son correspond au maxi- 

mum de variation de pression ; elle dépend de l'intensité du son. 

Chacune des particules de l'élément conducteur de l'onde sonore 

subit une variation sinusoïdale de pression. Il s’agit plus d'un trans- 

fert d'énergie que d'une consommation d'énergie, celle-ci étant extré- 

mement faible, 

Nous devons bien distinguer cette définition de la pression sonore 
d'une onde qui se propage, de la définition de la pression acoustique 

de déformation d'une onde sonore rencontrant un COrps mou, 

La pression acoustique de déformation est une pression résultant de 

l'absorption sur une surface donnée (unité de surface) et dans un 
temps donné (unité de temps) de l'énergie transportée par une source 

sonore, Cette pression correspond à une consommation d'énergie pro- 

voquant une déformation de la surface du corps mou soumis à l'onde 

sonore ; Cent un phénomène directionnel, 

Re.
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Lorsque l'onde sonore se propage dans la cochlée, chaque particule 
aubit des variations de pression sonore : elle ne stimule pourtant qu'un 
nombre restreint de cellules ciliées: ces cellules dépendent de la fré- 
quence de l'onde stimulante. 

D'autre part, lorsque cette même onde sonore se propage dans la 
cochlée, la pression acoustique de déformation, elle, se manifeste avec 
Un maximum en un point de l'organe de Corti exerçant une pression 
ur des cellules de Deiters dont la déformation, influant sur les termi- 
naisons nerveuses, déterminera la sensation d'intensité sonore. 
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FIG, 31. 

Si nous négligeons la notion de qualité de la sensation pour ne 
Nous attacher qu'à la notion d'intensité de la sensation, nous devons 
admettre que celle-ci dépend de l'intensité du stimulus. Cette dernière 
#mt proportionnelle à l'énergie absorbée dans l'unité de temps par la 
ource sonore diminuée de l'énergie qui ne s'est pas transformée en 
dnerglé Vibratoire, et de l'énergie vibratoire qui s'est dissipée dans 
la propagation. 

Dans l'air, une onde plane sinusoïdale possède par unité de volume 
une énergie, 

Pourque l'observateur recevant l'onde éprouve une sensation so- 
none i] est nécessaire que cette densité d'énergie — ou l'amplitude de 
l pression acoustique de déformation correspondante — dépasse un 
Gebtain minimum dit seuil d'audibilité, lequel dépend de la fréquence 
de l'onde et de l'observateur, 

CO — 
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C'est cette pression acoustique de déformation ou énergie stimu- 
lante que nous tiendrons pour stimulant spécifique de l'ouïe car c'est 
elle qui est responsable de la déformation de la basilaire. 

Ceci étant mis au point, revenons-en à notre théorie et voyons 

comment elle peut s'accommoder de ces principes physiques. 

B. — Théorie du fonctionnement cochléaire 

l. Fonctionnement de la cochlée stimulée par un son pur. 

Lorsque l'onde sonore sphérique est recueillie par le pavillon, elle 
se transforme dans le conduit auditif externe en onde plane. Elle se 
propage longitudinalement, par le tympan et les osselets, à la fenêtre 
ovale, par elle dans le milieu liquidien du labyrinthe. Les liquides 
étant incompressibles dans le labyrinthe osseux, l'onde de compres- 
sion trouvera sa principale issue à la fenêtre ronde. Pour cela, à un 
certain endroit déterminé par la structure de la cochlée, l'élasticité 
relative des fenêtres et des membranes, et surtout par la fréquence de 

l'onde sonore (Zwislocky, Békésy, Ranke}), la membrane basilaire et 

l'organe de Corti subissent une déformation transversale qui absor- 
bera la plus grande partie de l'énergie de l'onde (Fletcher) pour la 
transformer en stimulation, 

Cette disposition cochléaire réalise en quelque sorte la polarisation 
de l'onde de compression longitudinale en onde transversale se propa- 
geant de la rampe tympanique vers la rampe vestibulaire, en défor- 
mant le canal endolymphatique (fig. 32): 

De Ia différence d'élasticité entre les deux parois du canal endolym- 
phatique résulte une sorte de pincement du canal. La membrane de 
Reissner sera plus profondément déprimée ; elle est en effet plus 
longue et plus mince que la membrane basilaire, qui est plus rigide, 
tendue en quelque sorte par le ligament spiral, raccourcie par la lame 
spirale osseuse et de masse plus considérable parce qu'elle porte l'or- 

gane de Corti. C'est à son niveau que l'énergie sonore sera absorbée 
au maximum. 

Entre ces deux membranes se trouve la tectoria dont nous avons 
étudié la texture particulière à la fois colloïdale et striée (fig. 33). 

La pression exercée sur la tectoria va la déformer dans un sens obli- 
gatoire déterminé par la striation : elle est en effet plus rigide dans 
son sens longitudinal que transversal. C'est dans ce dernier sens que 
la déformation se fera, réalisant une deuxième polarisation. La pres- 
sion le (rouve ainsi localisée sur une bande transversale étroite de 
cellules elite, Cette dernière localisation peut être considérée comme 
respondäble du æ pitch » ou localisation tonale subjective, Le caractère 
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PIC, 32. — Schéma de l'organe de Corti soumis à une pression. 

  

  

  

M0 33: = Décomposition des livnes dans la tectoria et les cellules de soutien, Loboalulus vilides degcendent avec la membrane limitahte sans être écrasées. Dintaotarin, les cellules de Deiters et les arcs sont aplatis sous la pression. Compres- Mon dos libres boutonnées, 

vers spire basale, 
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colloïdal donc à élasticité faible de la tectoria en fait un milieu idéal 
pour étouffer la conduction du son et le localiser. 

Par ailleurs, en absorbant l'énergie concentrée en ce point, sou- 
mise à un son continu sous l'effet de pression et de décompression 
rythmées, elle pourrait bien subir une modification de sa consistance 
réalisant un couplage des cellules ciliées redistribuant la stimulation 
sur une plus grande largeur. Les principaux facteurs influençant ce 
phénomène semblent bien être l'intensité sonore et la durée du sti- 
mulus. 

Nous distinguons déjà ici deux sortes de stimulus sonore : le stimu- 
lus bref et le stimulus continu ; ce dernier seul met en jeu l'adaptation 
gue nous étudierons plus loin. 

La déformation transversale de la tectoria entraîne une déformation 
des cellules ciliées par l'intermédiaire d'une traction plutôt que par 
une pression sur les cils. 

Ceci entraîne une déformation d'une bande relativement étroite de 
cellules ciliées. Par des méthodes de dégénérescence, il semble bien 
prouvé que les cellules ciliées et la tectoria soient responsables de la 
production de l'efet microphonique, Celui-ci n'est pas un courant 
d'action provenant du métabolisme cellulaire (les cellules ciliées 
n'étant pas des cellules nerveuses), mais un simple effet piézoélec- 
trique analogue à celui qui résulte de la déformation d'un cristal de 
quartz, et qui donne naissance à l'effet microphonique. 

Est-il un intermédiaire nécessaire à la stimulation du réseau de 
fibrilles nerveuses entourant la base de chaque cellule ciliée ? Serait-il 
le transformateur nécessaire de l'énergie mécanique en énergie élec- 
trique pour stimuler les fibres nerveuses ? C'est possible. Ou est-il un 
simple épiphénomène ? La déformation de la cellule et de son prolon- 
gement cilié et tectoriel suffit-elle à stimuler la fibre nerveuse ? Le 
problème a déjà été posé, il n'est pas résolu. On sait pourtant que, 
sans effet microphonique, il n'y a pas de sensation. De plus, nous 
avons vu au chapitre IV que l'effet microphonique constitue la trans- 
formation de l'énergie mécanique en énergie électrique qui, elle, peut 
stimuler les terminaisons nerveuses. 

Nous avons aussi considéré que cet effet piézoélectrique constitue 
avec les « demarcation current » une sorte d'amplification analogue 
à celle réalisée par un transistor. Celle-ci serait surtout efficace pour 
les sons brefs et faibles et constituerait l' « on effect ». 

1] semble bien que cette stimulation extrêmement localisée soit rés- 
ponsable de la localisation tonale. Et que l'on soit justifié à assimiler 
le courantlaetion résultant de la stimulation de ces fibres à ceux 
produit auiMlen fibres tactiles responsables de la localisation de la 

p_
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sensation, Ces potentiels d'action sont probablement explosifs brefs, 
indépendants de l'intensité et de la durée du stimulus. 

De plus, on ne voit pas comment la déformation de ses structures 
délicates pourrait être proportionnelle aux intensités de pression so- 
note sans que celles-ci soient finalement écrasées. 

Au contraire, on imagine très bien que la pression acoustique de 

déformation qui résulte d'un son continu, agissant sur les cellules de 

Delters et les arcs cochléaires, comprime les fibres boutonnées (c£, 

fig 33), Pour ces fibres, le nombre d'influx et la hauteur des influx 

ont proportionnels à l'intensité de la pression. Il est aussi normal d’ad- 

mettre que, une adaptation à la pression survenant, la hauteur des influx 
baisse, mais qu'elle se maintient en plateau, ainsi que nous l'avons vu 
lors de l'étude des potentiels cochléaires. Cette adaptation, comme 

nous le verrons au chapitre suivant, n'est pas que nerveuse, elle relève 
de mécanismes cochléaires complexes. 

Notre hypothèse repose sur deux problèmes : 

1" Comment la nature procède-t-elle pour concentrer en un point 
précis du labyrinthe, pour y être absorbée, l'énergie du stimulus 
dinusoïdal ? 

2: Comment une énergie mécanique aussi faible peut-elle stimuler 

l'organe de Corti? En effet, l'oreille de l'écouteur moyen perçoit comme 

tentation sonore une onde de fréquence 4.000 vd où la variation 
totale de pression est inférieure à 10-41 baryes, soit à un millimicron 
de mercure ; dans cette onde, l'amplitude de la vibration aérienne est 
LOU em, soit 1/10.000 de la distance moyenne des molécules d'un 

que dans les Conditions normales (A. Foch, Acoustique). 

A l'opposé, un son de 1000 vd au seuil de la douleur (130 db) 
conrespond à une pression acoustique de 630 barvyes. 

2, Problème de la localisation. 

Ln complexité du système acoustique de l'oreille rend difficile sinon 
impossible la réponse du premier problème. Toutefois la complexité 
même de l'organe semble bien concourir à la réalisation de ce but. La 
solution est finaliste, elle n'est pas illogique. La transformation dans le 
Inbywinthe de l'onde de compression longitudinale en une onde trans- 
Merale semble être la solution essentielle, de même que la déforma- 

Won de la tectoria sous l'effet de la pression semble bien devoir se faire 

dans le sens transversal perpendiculaire au premier (fig. 32). 

Voilà une explication de In concentration én un point, 
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Quant à l'absorption de l'énergie en un point, elle semble devoir 
être réalisée par la tectoria, corps mou à élasticité faible, mauvais 

conducteur qui se déforme en absorbant l'énergie. 

3. Problème de l’adaptation. 

Comment expliquer le second problème physique ? Comment, au 
seuil de sensation, une énergie aussi faible peut-elle réaliser une stimu- 
lation des cellules sensorielles et des terminaisons nerveuses ? De 

nombreuses explications ont été données depuis la théorie de la réso- 
nance de Helmholtz ; nous ne retiendrons que la suivante qui me semble 
la plus digne d'intérêt. 

Les mouvements transmis par la tectoria et les cils aux cellules 

ciliées provoquent une déformation de celles-ci avec libération d'un 

potentiel de déformation (ou courant de polarisation analogue à l'effet 
piézoélectrique}); ce courant est proportionnel à la déformation. Cet 

effet électrique peut lui-même être tenu pour responsable de la stimu- 

lation nerveuse. Tout fait penser que cet effet électrique doit être 
assimilé à l'effet microphonigue, 

La nature utiliserait ainsi un artifice souvent employé en physique. 

La transformation d'une énergie mécanique, difficilement mesurable, 

en énergie électrique, plus aisément mesurable et stimulant plus spéci- 

fique des terminaisons nerveuses, 

Si physiquement la meilleure et la plus facile facon de mesurer l'in- 
tensité sonore est de mesurer la pression sonore, et si techniquement 

cette mesure est réalisable au moyen d'un microphone transformant 

l'énergie en variation de courant électrique, rien n'empêche d'admettre 
logiquement que la nature ait usé du même moyen dans l'oreille ; c'est 

d'ailleurs ce que tant l'anatomie que la physiologie semblent démon- 
trer, 

D'autre part, ainsi que les ondes stationnaires le prouvent, l'oreille 

n'est pas sensible aux variations de vitesse particulaire, mais aux varia- 
tions de pression. 

Pour les sons aigus, on peut peut-être invoquer la formation d'une 
onde stationnaire ; pour les sons graves, ce phénomène ne peut guère 
être invoqué. 

Un autre facteur doit être pris en considération, c'est que l'organe 
de l'ouïe et les organes des sens en général ne sont pas tellement sen- 
sibles à la valeur absolue de l'énergie physique qu'à ses variations. 
Ainsi Lorgane du tact ne perçoit pas la pression atmosphérique à 

laquelle il entaoumis continuellement, et perçoit distinctement la pres- 
sion d'un cheveu,
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Pour ce qui est du problème de la perception des sons intenses 
et supraphysiologiques, le chapitre suivant, réservé à l'adaptation, 
lui sera entièrement consacré, 

OC, — Mécanisme de l'adaptation cochléaire à l'intensité sonore 

Les travaux de Wever et Laurence prouvent bien que la caisse du 
Wympan restitue 27,4 des 30 db que le passage de l'air de la caisse 
Vers les liquides cochléaires fait perdre. Donc l'énergie sonore exercée 
dur le tympan se retrouve presque totalement dans la cochlée. I] faut 
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D.B. Above Reference Level. 

FIG, 34. — D’après Stevens el Davis, 
Mio loudness-funotion. Showing how the perceived loudness of various tones depends. 

Upon the Intennity of the stimulus, Frequency is the parameter, 

done admettre que cette énergie est amortie pour les fortes intensités 
ans l'être pour les faibles, que la cochlée ‘Présente un amortissement 
variable. 

La courbe des loudness démontre bien qu'il n'y a pas de relation 
Inéaire entre les variations d'intensité du stimulus et les variations 
de sensation d'intensité (fig. 34). 

Danmesure des seuils différentiels aux diverses intensités montre 
tgalement que le nombre de variations d'intensité perçues lorsque 
Mntensité du stimulus passe de 10 à 30 db n'est pas le même que 
lorsqu'il pause de 30 à 60 db, 

M 

  
  

ADALMTATION COCHLÉAIRE À L'INTÉNSITÉ SONORI 99 

Tout ceci signifie que la caractéristique de l'oreille varie avec l'in- 
tensité, 

l. Le frottement caractéristique variable de la cochlée, 

La résistivité cochléaire globale n'est pas constante. Si elle était con- 
stante, il n'y aurait pas d'abaissement des seuils différentiels avec 
l'augmentation de l'intensité stimulante. Les courbes de loudness ne 
s'aplatiraient pas à chague augmentation du niveau d'intensité. On 
pourrait attribuer cet effet à la contraction des muscles des osselets 
de la caisse. En fait, on sait que cette contraction affecte particu- 
lièrement les fréquences graves et non les aiguës, si bien qu'une aug- 
mentation du son provoquerait une distorsion importante: or, nous 
savons par expérience que ce n'est pas le cas. D'autre part, nous 
savons que nous pouvons avoir un recrutement positif, une diminution 
du seuil différentiel avec l'intensité sonore en l'absence de toute oreille 
moyenne fonctionnelle : dans les évidements, par exemple, dans les 
tympanoplasties. On peut donc éliminer le rôle de l'oreille moyenne 
et conclure à la présence d'un frottement variable dans la cochlée. 

La résistivité cochléaire globale est constituée d'un facteur constant 
résultant du frottement dû aux parois du labyrinthe statique et d'un 
facteur variable résultant du frottement dû aux parois d'élasticité 
variable (membrane de Reissner, membrane basilaire) et aux textures 
de volume et de consistance variables (tectoria), 

L'élasticité de ces membranes diminue avec leur état de tension, et 
cette tension augmente avec l'intensité de la pression acoustique de 
déformation, Elle dépend également de l'équilibre de tension liqui- 
dienne entre les deux rampes. Il doit exister une tension optimale des 
membranes favorisant au maximum la propagation de l'énergie de 
l'onde longitudinale et de l'onde transversale, Dans les conditions 
normales, il faut admettre que l'augmentation de tension des mem- 
branes, qu'elle soit due directement à la pression acoustique de défor- 
mation ou indirectement à l'augmentation de tension liquidienne in- 
trinsèque secondaire dont nous parlerons plus loin, provoque une 
augmentation du frottement, donc une absorption d'énergie, dimi- 
nuant ainsi d'autant l'énergie absorbée à l'endroit de la stimulation. 

Que se passe-t-il à cet endroit ? L'organe de Corti est compris avec 
la tectoria entre deux membranes de rigidité et de masse différentes. 
D'un côté, la membrane de Reissner est plus longue et plus mince ; 
de l'autre, la membrane basilaire se prolonge dans la lame basilaire 
osseuse elle est chargée de l'organe de Corti et tendue par le liga- 
ment #plhal De cette différence de tension et donc de résistance ré- 
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sulte, lors du passage de l'onde, une sorte de pincement, d'étrangle- 
ment du canal cochléaire à l'endroit de la stimulation, Les liquides 
étant incompressibles, la pression transversale exercée sur la mem- 
brane de Reissner se transmet par le liquide endolymphatique sur la 
tectorin, La tectoria, masse gélatineuse striée transversalement, va 
subir à son tour la pression transversale transmise par le liquide endo- 
lymphatique, Sa plus grande rigidité longitudinale fera que sa défor- 
mation sera surtout transversale sur l'organe de Corti. 

La tectoria est un gel colloïdal en équilibre osmotique avec le milieu 
dans lequel il baigne : si ce milieu se dilue en quelque sorte par sécré- 
tion liquidienne, comme nous l'envisagerons plus loin sous l'effet de 
la pression acoustique, le gel gonfle et la tectoria augmente son volume 
ainsi que sa consistance. 

L'augmentation de volume de la tectoria réalisera une augmenta- 
tion du frottement et contribuera d'autant, avec l'augmentation de 
tension des membranes, à augmenter la résistance (résistivité) varia- 
ble de la cochlée avec l'augmentation d'intensité sonore. 

2, Los cellules de soutien amortisseurs variables de la pression. 

Nous avons antérieurement envisagé dans l'organe de Corti la pré- 
once de deux textures épithéliales (sensorielles) de nature et de phy- 
mologie différentes, desservies par des fibrilles nerveuses différentes : 
lou cellules ciliées responsables de la sensation tonale, les cellules de 
Deiters et les fibres du canal cochléaire responsables de la sensation 
d'intensité, 

Lorsque, en un point déterminé par la fréquence, l'onde longitu- 
dinale se transforme en onde transversale, l'énergie de celle-ci se 
décompose en deux axes de force : la plus faible prenant une direction 
perpendiculaire à l'onde transversale imposée par la résistance de la 
büsilaire et l'élasticité plus grande de la tectoria dans le sens trans- 
versal, Celle-ci s'écrase donc transversalement, provoque une défor- 
mation des cellules ciliées plus par traction (Mygind) que par pres- 
Mon, Cette déformation réalise une seconde polarisation de l'onde 
biimulante, réalisant ainsi la stimulation d'une bande étroite de cel- 
lules ciliées responsables de la localisation tonale (cf. fig. 32, 33 p. 94), 

La plus grande partie de l'énergie de l'onde transversale s'exercera 
dans la direction de son axe sur les cellules sous-jacentes. Ici nous 
devons avoir recours à notre image du matelas dont les cellules de 
#outien constituent les ressorts dont la déformation est proportionnelle 

la pression, Les cellules ciliées représenteraient la laine ne SUuppor- 
tant qu'une faible part de pression, 
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Poux les sons continus intenses, cette pression se répartit sur une 
plus grande surface et donc sur un nombre plus grand de cellules 
par suite de l'augmentation de la consistance de la tectoria. La pres- 
sion transversale se transmet, provoque alors un écrasement des piliers 
de l'organe de Corti et des cellules de Deiters. 

L'écrasement de ceux-ci, sans nuire aux cellules ciliées, comprimera 
les fibres boutonnées interstitielles qui seront responsables de la sen- 
sation d'intensité du son excitant, 

Ainsi les cellules ciliées sont situées entre deux systèmes de protec- 
tion : d'une part, la tectoria provoquant une résistance par frotte- 
ment et une variation de consistance étalant la pression et, d'autre 
part, les cellules de soutien qui, avec les piliers du canal de Corti, 

offrent une résistance élastique à l'écrasement. 

3. Adaptation tectorielle, 

Examinons de plus près le rôle de la tectoria dans les mécanismes 
d'adaptation. 

Kobrak avait déjà aftribué un rôle important à la tectoria dans les 
mécanismes d'adaptation. Veckmans cite Kobrak en ces termes : 

« Kobrak estime qu'une excitation sonore détermine une excita- 
tion bioélectrique des cellules sensorielles et une excitation des cellules 
sécrétoires qui leur sont annexées (dans le sens de fonctionnelle- 
ment annexées : « beigeordneten »): ces cellules sécrétoires sont celles 
du limbus spiralis auquel est accrochée la tectoria. Cette sécrétion 
optimale signifie une réplétion (« Füllung ») et une extension optimale 
de la tectoria ; et Kobrak ajoute que cette réplétion et cette extension 
optimales paraissent d'autant plus probables que la structure étudiée 
par Békésy semble parfaitement l'indiquer. 1] envisage l'existence de 
« Wasserkissen » — les coussins d'eau — de la tectoria qui, par une 
réplétion appropriée, provoquent une sensibilisation à la pression des 
cellules sensorielles (« Drücksensibilisierung »). Il va plus loin, C'est 
ainsi que peut s'expliquer que la cochlée est à tout moment prête à 
fonctionner (« Funktionbereitschaft ») et qu’elle peut s'adapter à 
l'audition. La réplétion de la tectoria serait donc, à son avis, variable 
et comparable à la courbure du cristallin. » 

Veckmans explique comme suit le mécanisme de cette adaptation 
aux sons intenses, La contraction du muscle de l'étrier attire celui-ci 
en dehors de la fenêtre ovale. Elle crée une dépression des liquides 
labyrinthiques, un appel de sécrétion des cellules du limbus et par 
suite un gonflement de la tectoria, La tectoria étant plus rigide dans le 
sens longitudinal que dans le sens transversal, sa modification de 
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volume s'exercerait surtout dans ce sens et son gonflement la ferait 

étendre plus avant sur les cellules ciliées externes, qui ainsi se trou- 
veralent excitées pour les sons intenses. De plus, le gonflement de la 

téctoria créerait le frottement nécessaire pour l'adaptation aux sons 
Intenses, Le fait que la tectoria en gonflant s'étendrait au-dessus des 

cullules ciliées externes me semble dû à une erreur anatomique résul- 

tant de la fixation des coupes microscopiques. Il est rare d'avoir une 
Préparation microscopique qui montre la tectoria en place; souvent 

éllé eut arrachée et flotte dans le canal endolymphatique, fixée à peine 
au ligament spiral externe. 

En réalité, la tectoria (assimilable à la cupule dans des crêtes 

heouatiques) est une membrane colloïdale anhiste dans laquelle les 

ilu des cellules ciliées sont agglomérés, formant en elle une striation. 

Mlle s'étend sur tout l'organe de Corti jusqu'au niveau des cellules de 
Mansen, Souvent la fixation provoque une rétraction de cette mem- 

brane colloïdale et la fait paraître plus courte. Il n'est donc pas néces- 

maire que la tectoria gonfle pour atteindre les cellules ciliées externes. 

Le rôle de la tectoria est très complexe et mérite d'être bien étudié. 

u) La propagation de l'onde vibratoire se fait mal dans un gel: il 

semble bien que cette propriété constitue une sorte d'étouffoir et que 

done l'excitation ne s'étende pas aux fréquences voisines. 

b) La striation transversale de la tectoria résultant de la présence 
den cils fait que sa déformation se propage surtout transversalement, 

provoquant une traction et par là une déformation des cellules ciliées, 

et ninui leur excitation sur une bande transversale relativement étroite. 

©) Le gel qui constitue la tectoria peut enfin changer de consis- 
tance, ot c'est là peut-être sa principale propriété. 

Nous pouvons supposer que, sous l'effet d'une pression oscillatoire 
(wibration prolongée) dans un gel colloïdal absorbant une importante 

quantité d'énergie, la consistance du milieu augmente (comme une 

inhyonnaise où une crème sôus l'effet d'un battement régulier et pro- 
longé). 

D'autant plus qu'un autre phénomène, suivant notre hypothèse (voi- 

une de celle de Kobrak), s'y superposerait. Nous envisagerons en 

ellet plus loin la possibilité de l'existence, sous l'effet d'une pression 
Hoouutique prolongée, d'une augmentation de la tension liquidienne 
Intuinsèque, La dilution du milieu provoquerait un gonflement et une 

Augmentation de la consistance tectorielle, Il én résultera que la pres- 

Mon exercée nur elle sé reportera sur une plus grande surface de l'or- 
gane de Corti, et partant sur un plus grand nombre de cellules ciliées 
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et surtout de cellules de soutien, réalisant ainsi une importante adap- 

tation perstimulatoire sur laquelle nous reviendrons. 

Le réflexe sécrétoire des cellules du limbus et le gonflement de la 

tectoria, s'il est déclenché par la contraction du muscle de l'étrier dont 

le délai est de 15 m/sec, est en tout cas beautoup plus lent. Aussi ce 

mécanisme d'adaptation ne peut-il entrer en jeu pour les sons intenses 

et brefs. 

Cette adaptation tectorielle et liquidienne, contrairement aux deux 

premiers systèmes de protection : frottement et amortissement varia- 

bles, n'intervient que pour les sons intenses et prolongés. C'est pour 

cette raison que ceux-ci sont subjectivement mieux tolérés que les 

sons brefs et intenses responsables des traumatismes sonores vrais. 

Cette adaptation tectorielle et liquidienne, si elle demande un délai 

d'établissement assez long (chez Derbyshire, une à plusieurs minutes ; 

chez Hood, une à plusieurs secondes ; chez van Dishoeck, non pré- 

cisé), perdure également pendant un certain temps variant d'une demi 

à cinq secondes après la cessation de la stimulation, 

4, Adaptation liquidienne. 

Nous avons déjà mentionné le mécanisme supposé de cette adap- 

tation à propos de l'adaptation tector'elle, parce qu'au moins pour 

une part ces deux phénomènes sont interdépendants. 

Le point de départ du réflexe de sécrétion du limbus pourrait être 

la contraction du muscle de l'étrier provoquant une sorte de dépression 

dans la cochlée et un appel liquidien. 

Ce pourrait aussi être l'effet direct de l'augmentation de pression 

acoustique où du frottement sur les vaissaux du limbus. 

Nous avons vu qu'en présence d'une pression acoustique intracoch- 

léaire, les membranes se tendent et diminuent d'élasticité, augmentant 

par frottement la résistivité cochléaire. Si cette pression acoustique est 

prolongée, la distension des membranes risque de devenir irréversible ; 

de même la tectoria risque de prendre une consistance augmentée égale- 

ment irréversible, phénomènes qui nuiraient certainement à la fonction 

cochléaire. 

C'est sans doute pour prévenir cet inconvénient qu'intervient l'adap- 

tation liquidienne. Elle a pour effet de rétablir la tension normale des 

membranes par une contre-pression intrinsèque tendant à neutraliser 

l'effet de la pression acoustique; elle favorise incontestablement la 

sensibilité de l'organe, 

Cette hypothèse correspond bien aux phénomènes déjà mentionnés 

dans le premier chapitre. Le jeune ouvrier placé dans un milieu de 

travail bruyant présente les premiers jours un déficit tonal liminaire 
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plus grave avec des troubles de discrimination dans le bruit plus graves 
qu'après la période d'adaptation de quelques jours: le déficit tonal 
baisse, la discrimination dans le bruit devient meilleure, le patient 
devient un adapté chronique ; la diminution de son seuil différentiel 
eut la signature d'une augmentation de la tension liquidienne intra- 
cochléaire. 

De cette pression acoustique intracochléaire, une partie est absorbée 
par la résistance cochléaire, une partie est absorbée au niveau de l'or- 
gune de Corti et constitue l'énergie stimulante; une partie enfin se 
retrouve au niveau de la fenêtre ronde. 

Lin problème physique se pose : la faible amplitude de la pression 
neoustique stimulante est-elle suffisante en regard de la pression atmo- 

aphérique de 195 db absolus à laquelle l'organe est soumis ? À cela il 
faut répondre : 

La pression absolue n’est pas un stimulant spécifique de l'oreille, La 
Preuve en est qu'une brusque augmentation ou diminution de pression 
masourdissent (effet de « blast » ou dépression des caissons ou des- 
cente d'avion). 

L'organe de l'ouïe est sensible à des variations de pression sonore, 
done ondulatoires, de faible intensité, comprises dans un champ déter- 

miné, Cest pour parer à des augmentations de pression extrinsèque 
Hatiques où ondulatoires (milieu bruyant) qui risqueraient d'écraser 
len niructures délicates de l'organe de Corti, que celui-ci dispose d'une 

adaptation lui permettant de réaliser une contre-pression intrinsèque. 

Ge que la trompe réalise en rétablissant la pression égale des deux 

cotés du tympan pour lui rendre sa tension optimale, le limbus le réa- 

line en sécrétant de façon à rétablir l'équilibre tensionnel des deux 

cotés des fenêtres. Les membranes, étant de nouveau soumises à une 

tension habituelle, retrouvent leur maximum d'élasticité et donc de 
pouvoir vibratoire à des variations de pression acoustique d'amplitude 

même très faibles, Ceci explique l'importance de la pression intrinsèque 
et den perturbations de ce mode d'adaptation (maladie de Ménière, 
commotion labyrinthique, intoxication, etc.), 

D'autre part, une nouvelle comparaison avec l'organe du tact nous 

fera mieux comprendre que, comme lui, l'oreille n'est pas tant sensible 
Min valeur absolue de la pression qu'à ses variations, Nous ne perce- 

Von& pas sur notre corps la pression atmosphérique qui est importante, 
pau plus que la pression de notre corps sur la plante des pieds, mais 

noux percevons La pression d'un cheveu sur notre peau, pression rela- 

Uvement très faible; mais, là encore, l'adaptation joue et, si cette pres- 

Mon perdure, rapidement nous en perdons ln perception, 
Done, d'une part, la pression absolue à moins d'importance que la 
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variation de pression, et, d'autre part, la variation de pression doit se 

faire dans un temps déterminé. Pour l'oreille, organe du tact extrême- 

ment spécialisé, les stimuli seront les variations d'intensités extrême- 

ment faibles et des variations de fréquence ou stimulation répétitive 
déterminée. 

Il semble bien que le maximum de sensibilité de l'organe de Corti 

corresponde à 40 à 60 db (maximum de variations d'intensité perçues). 
Un deuxième problème physique important sur lequel repose toute 

notre hypothèse d'adaptation liquidienne secondaire se pose : YŸ a-t-il 

réellement des variations de pression dans la cochlée ? La pression 

est-elle réellement l'agent physique stimulant ? 11 semble que oui, si 
l'on tient compte des faits cliniques et expérimentaux suivants rappelés 

par Kostelijk dans sa thèse Theories of Hearing. 

1° Politzer, Helmholtz et Bezold prouvèrent que, lorsque la pression 

varie dans le méat auditif, il y a mouvement des liquides labyrinthiques, 
Ils mesurèrent la pression par des manomètres à tube capillaire. 

2° Tsukamoto a prouvé la même chose chez le lapin notamment. Le 

manomètre capillaire montre une variation de pression statique; ces 

variations ne sont pas en rapport avec la fréquence. Il faut noter toute- 
fois que les intensités sonores employées pour les démonstrations fu- 

rent considérables. Cela permet de conclure qu'une pression sonore 
élevée dans le méat auditif se retrouve dans la cochlée, que celle-ci 

soit d'origine extrinsèque dans les augmentations brusques ou intrin- 
sèque après un délai d'adaptation. 

3° Pour Link, les mouvements de la fenêtre ronde, lorsque le laby- 
rinthe est soumis à des ondes de basse fréquence, prouvent aussi l'aug- 

mentation de pression intracochléaire. L'absence où du moins le peu de 

mouvement de la fenêtre ronde avec les sons aigus 2.000-3.000 vd 
même pour de fortes intensités, semble prouver que l'énergie est absor- 
bée au niveau de l'organe de Corti, ce qui expliquerait sa plus précoce 
destruction ou fatique à ce niveau. 

4 Les études anatomopathologiques d'oreilles soumises à un trau- 
matisme sonore intense ou à l'effet de « blast » prouvent bien qu'il 
existe un véritable écrasement de l'organe de Corti et des lésions 
hémorragiques qui ne peuvent être dues qu'à un effet mécanique trau- 
matisant. 

Les expériences de Witmaack (« Stimulation Deafness ») sur Le 
cobaye et de Yoshii prouvent aussi l'effet traumatisant des pressions 
sonores, Yoshii a de plus démontré que les lésions dues à des sons 
graves sont plus étendues que les lésions dues à des sons aigus. 

50 Non expériences sur des chats intoxiqués à la dihydrostrepto- 
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mycine semblent montrer que l'hypertension intrinsèque de la cochlée 
sensibilise à la pression acoustique et qu'un stimulus prolongé peut 
dans ces conditions provoquer la surdité. 

Où Les infrasons (fréquence inférieure à 16 vd) dont l'intensité est 
suffisante donnent naissance à des perceptions tactiles de surpres- 
Mons rythmées, Ces dernières peuvent être ressenties à l'intérieur du 
crâne : il s'agit évidemment d'une transmission à l'oreille interne des 
furpressions exercées sur le tympan, lequel agit alors comme simple 
manomètre, . 

À ln suite de ces considérations, nous pouvons donc conclure logi- 

Quement que, non seulement la pression acoustique se retrouve dans la 
tochlée comme effet mécanique stimulant, mais que l'oreille est sensible, 
par suite d'une adaptation continuelle, à des variations extrêmement 
faibles d'amplitude de pression acoustique. La fréquence du stimulus 
détermine donc l'endroit de l'organe de Corti stimulé par l'onde trans- 
versale. L'intensité du stimulus sera responsable par stimulation adé- 
quate de la sensation d'intensité en écrasant les cellules de Deiters 
ot les fibres boutonnées, et par stimulation inadéquate, la pression 
hcouatique dans la cochlée provoquera une modification tectorielle et 

de tension liquidienne constituant un phénomène d'adaptation. 

Un résumé, en quoi consiste l'adaptation cochléaire ? 

1! Une adaptation immédiate d'origine nerveuse due à l’allonge- 
ment de ln période réfractaire des éléments nerveux et mettant fin à 
1 « on effect ». Même si les autres mécanismes d'adaptation n'avaient 
pus le temps d'intervenir ou si leur intervention est pathologiquement 
retardée où diminuée, ce phénomène intervient automatiquement, Mais 
Ma protection est très imparfaite, car elle n'empêche pas une sursatu- 
tation des éléments nerveux. 

2 Une seconde adaptation réside dans la structure élastique du 
canal cochléaire, Lorsque l'intensité de la pression sonore augmente, 
l'élanticité des membranes sous tension diminue et provoque une aug- 
méntation du frottement, Ce mécanisme très efficace et d'intervention 
immédiate a pourtant une action limitée dans le temps. Sa persistance 
Puovoquerait probablement une distension des membranes et une perte 
de leur élasticité, Elle intervient donc surtout pour les sons brefs, 

2! Le troisième mécanisme d'adaptation important, bien qu'il demande 
in certain délui d'établissement et de régression, est la modification 

la consistance colloïdale de la tectoria et son gonflement qui contri- 
bue à augmenter le frottement, Son augmentation de consistance a 

our effet de répartir l'excitation sur un plus grand nombre d'éléments 
à Ne GIBpPECU  h ur saturation k 1 + 
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Il résulte de ce que van Dishoeck appelle la stimulation adéquate : 
il est complété par l'effet d'amortissement des cellules de soutien. 

4 Le quatrième mécanisme consiste en l'adaptation de la cochlée à 

la pression acoustique qui peut être assimilée à ce que van Dishoeck 
appelle la stimulation inadéquate. 

L'augmentation de l'amplitude de la pression acoustique dans la 

cochlée lors de la stimulation par un son continu prolongé est contre- 
balancée par une sécrétion liquidienne tendant à rétablir l'équilibre 
tensionnel nécessaire de part et d'autre des membranes, à une bonne 

discrimination des variations d'intensités et de fréquences, en un mot, 
d'une bonne ouïe. 

D. — The recruitment of loudness-phenomenon of Fowler 

|, Historique. 

Une des notions les plus importantes intervenue en audiologie à la 
suite de l'audiométrie liminaire est certainement le « recrutement » et 

les différents tests pour le mettre en évidence, avec entre autres la 

mesure du seuil différentiel par la méthode de Lüscher. 

Ce phénomène a &té en premier lieu découvert dans les cas de sur- 

dité cochléaire unilatérale. Fowler, Huizing, de Bruïne Altes, avaient 
constaté que dans ces cas l'oreille malade ne se comportait pas au seuil 

de perception comme aux intensités supérieures. En effet, aux intensités 

d'environ 40 db supérieures au seuil pathologique, cette oreille tendait 
à se comporter comme l'oreille intact et percevait une intensité de sti- 

mulation suffisante avec une intensité subjective égale aux deux oreilles, 
exactement comme si l'oreille hypoacousique était normale. 

On avait constaté aussi que ce phénomène n'existait pas pour les 

surdités de transmission unilatérale où l'écart en décibels qui existe 
au seuil existe pour toutes les intensités croissantes. 

De là, on a admis unanimement que le phénomène de recrutement 

qui n'existait pas non plus dans les cas de lésion unilatérale des voies 

nerveuses, était caractéristique d'une surdité cochléaire. Ainsi le recru- 
tement mis en évidence’ par le « balance test » était à posteriori devenu 
le principal symptôme de surdité cochléaire. 

Lüscher et Neuberger ont démontré la relation entre le recrutement 

et le seuil différentiel, le recrutement entraîne une diminution de celui-ci 
avec l'augmentation de l'intensité du stimulus, On était ainsi en posses- 
sion d'un autre test permettant le diagnostie de surdité cochléaire 
bilatérale, le premier utilisant le « balance test » entre deux fréquences. 

Des mesures plus précises ont amené les expérimentateurs à démon. 

L 
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le recrutement pouvait être plus où moins complet. Qu'il pouvait même, 
à partir d'une certaine intensité sonore, donner une perception sub- 
jective plus lorte à l'oreille malade qu'à l'oreille saine ou moins malade 
et constituer ainsi ce que l'on a appelé un « over recruitment », On a 
nutaté le phénomène inverse du recrutement que l'on a abusivement 
appelé recrutement négatif : l'augmentation de l'intensité du stimulus 
semblant augmenter la perte d'acuité auditive, 

Bnlin et surtout, on a finalement démontré, par des mesures précises 
deumeuils différentiels, que le recrutement existait à l'état physiologique 
nonmal, Le seuil différentiel diminue en effet physiologiquement avec 
Paugmentation de l'intensité du stimulus sonore comme si, avec l'aug- 
Meñtation de l'intensité stimulante au-dessus du seuil, l'oreille deve- 

nait sensible à des variations d'intensité plus petites, 
Line explication physiologique et expérimentale du phénomène s'im- 

bone donc et peut seule donner le sens de l'interprétation à donner au 
recrutement. 

4. Interprétation physiologique du recrutement, 

Veckmans, dans son excellent rapport à la Société belge de Laryn- 
dülogie en 1952, avait déjà donné une interprétation amenée par une 
tlémonstration scientifique pertinente, Dans le cadre de ce travail, 
J'arrive aux mêmes conclusions que lui par des interprétations quelque 

peu différentes, 
Le phénomène du recrutement tient au problème de la discrimina- 

ton des intensités sonores. L'intensité de la sensation, pour un terri- 
toire sensible quel qu'il soit, est, d'après Adrian, déterminée par le nom- 
Die d'influx nerveux qui parviennent au cortex dans l'unité de temps. 
bai variation de sensation dépend à la fois de la fréquence des intiux 
dans chaque Âbre nerveuse et dû nombre de fibres mises en service 
(Adrian), 

Dans notre hypothèse, nous avons admis que l'influx nerveux véhi- 
Qulé par une bre auditive du VIII était la résultante, d'une part, de 
Dnilux provenant des fibres boutonnées et dont la fréquence est pro- 
portionnelle au logarithme de l'intensité du stimulus, et, d'autre part, 
de lMnflux résultant de la stimulation des fibres en réseaux annexées 
aux cellules ciliées, influx dont la fréquence est, pour un stimulus infé- 
eur à 200 vd, en relation directe avec la fréquence stimulante ; pour 
lenlréquences supérieures, il y a dédoublement. 

En fait, à ce niveau, l'influx nerveux semble ne plus devoir être 
benponauble que de la sensation de loudness, la sensation de tonalité 
étant déterminée par le point de départ et d'arrivée de l'élément ner- 
veux qui véhicule l'influx, La sensation de tonalité correspond à la 

= 
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sensation de localisation pour l'organe du tact. Si nous admettons ceci 
et si nous appliquons le principe général d'Adrian à l'organe de l'ouïe, 
nous sommes amené à dire que cette sensation subjective d'intensité 
est déterminée par le nombre d'influx nerveux qui parviennent au cor- 

tex dans l'unité de temps : celui-ci dépend de la fréquence d'influx dans 

chaque fibre nerveuse et du nombre de fibres en activité. 

Donc, pour les sons graves, la fréquence des influx provenant des 

cellules ciliées reste constante pour autant que la fréquence stimulante 
reste la même, les variations de nombre d'influx ne peuvent donc 
résulter que des variations d'intensité, C'est pour cette raison entre 

autres que nous avons étudié, dans nos expériences sur les chats, les 
seuils différentiels des sons graves inférieurs à 900 vd. 

Si notre raisonnement du chapitre III, page 55, est juste, et tout 
semble le faire admettre, nous devons conclure qu'aussi longtemps 

que les réponses nerveuses sont synchrones des ondes sonores stimu- 
lantes, c'est uniquement par l'augmentation d'un nombre des fibres ner- 

veuses qu'il peut y avoir une augmentation des voltages sur le nerf 

auditif. Aussi, dans ces conditions particulières (sons graves), le 
nombre des fibres semble-t-il être approximativement proportionnel à 

l'amplitude de l'effet électrique global. 

Et le seuil différentiel correspondrait à l'intensité minimale suscep- 

tible de mettre en activité une nouvelle fibre nerveuse. 

L'intensité serait proportionnelle au nombre d'éléments nerveux 
en activité. 

Ceci semble pourtant en contradiction avec l'expérience de 

Galambos et Davis qui ont démontré que le nombre des décharges 
dans une fibre isolée augmente lorsque l'intensité stimulante croît. 

En réalité, ces deux faits ne sont contradictoires qu’en apparence 

et correspondent à deux modes de fonctionnement différents. Un 

nerf fonctionnant dans les conditions normales ne fonctionnera pas 
en sursaturation, comme c'est le cas pour la fibre isolée de Galambos 
et Davis, qui est stimulée pendant sa période réfractaire relative, 

sans possibilité de reporter cet excédent d'intensité sur d'autres 
fibres nerveuses, 

En fait, un son intense peut stimuler le cortex par la mise en jeu : 

1° d'un nombre de n° ou n5 de fibres véhiculant chacune un influx 
dans un temps déterminé, ou encore 2° par la mise en jeu d'un nombren 

de fibres véhiculant chacune deux ou plusieurs influx dans le même 

temps, Dans le premier cas, l'organe neurosensoriel fonctionne en 

parfait état d'équilibre physiologique et sans fatigue possible. Dans 
le second ons, l'élément nerveux fonctionne en sursaturation, Si la 

stimulation se prolonge, ln période réfractaire absolue s'allongera, 
Eu”
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Jen fibres deviendront inexcitables, le nombre d'influx baissera et 
avec lui ln sensation d'intensité diminuera. Ce mode de fonctionne- 
ment ne pourra être que très transitoire (son bref), contrairement ER 
au premier qui, lui, en raison de l'infatigabilité des fibres nerveuses, 1811813818 18[18l 8 
hour être sinon indéfini, du moins très prolongé. | sols |28|s0lssltelsel tels fe 

Il est probable que ces deux modes de fonctionnement au moins F . = = _ ie = 2= un E ee 7 
Pour Lune part distinguent les sons brefs des sons continus. islislislie 18 15 5° : à dE 2: 2 9 

Si la proposition de Galambos et Davis devait toujours se vérifier, É 3 12 5 A FAFAEE selselselsels | LÉ 
Où pourrait croire que la sensation d'intensité sonore serait stricte- F - us ” . = — À ° 
ment proportionnelle à la fréquence des influx nerveux dans un | : :3 8 É < Æ dE É É É É 8 Fe a 
nombre constant de fibres. IL y aurait dès lors une relation linéaire Fu 19 £ © 2e #2 58 3e 1e Œ DE salsel |° 

5 suire l'intensité du stimulus sonore et la fréquence des potentiels ' ERte sa _ E _ - = nt LE . _ “ = 
d'action, té qui n'est pas le cas. Il faut donc admettre que le 3 is : 8 HE 58 à 1 : 5 i 3 Là 1 13 58 8 
nombre de fibres nerveuses en activité croît avec l'intensité sonore. F Pfsslsselselselrolselselsslseles{iselte 1< 

Siiln'en était pas ainsi d'ailleurs, les fibres nerveuses seraient rapi- | pute sais se sl” À LIBRE 7 
dement saturées et une nouvelle augmentation d'intensité ne provo- j 5 5 15 É 1 15 É Là É 8 EE 8 ] ; 
querait plus d'augmentation de l'intensité des potentiels d'action : F 2e Fe Le 19 1e Æ 18 Æ Fa Felre sep 7 E 
au Contraire, l'allongement des périodes réfractaires provoqguerait L ils es Else ls las lala lis #|e |} ai 3 
tapidement une diminution des potentiels d'action et subjectivement 18113 1 ia 14 à à LÉ 54 Falislis e : 
une baisse de la perception de l'intensité. Il faut donc admettre que le [ es is lsalse 3 8128 s g|38|[$el28lss ë Il 
nombre de fibres en activité croît avec la loudness. | ASE É ASIE) PRIS SR IPS En F° LS JS - 

On a cherché à déterminer une relation linéaire entre ces deux 1l 18118 1 5 42 es 12/5882 lit “ e 
facteurs loudness et nombre de fibres nerveuses en activité. Mais il | | [ gofsolnsolgelgoelselsoelgaltols.e 7 1" 
y à pas de relation linéaire, car celle-ci résulte d'un processus RARE NI RSR SR ES AE AE - 
bislogique d'adaptation très complexe; comme nous l'avons vu, ce / islaslislis liste lis|islia Fe 
Dur: d'adaptation a une limite supérieure (seuil d'audition con- ÉÉ- mealre ane T 
0: ‘table) et sa mise en train ne relève pas du même processus que / n ESSAIS Alt Ie 7 
celui du retour à l'état de repos (hystérésis). ahsltlrsl els ER lé ré s2|e Jo 

3. Signification physiologique du seuil différentiel. L seftelfs|1s/:s |" li : £ 
IL existe au contraire une relation (relation statistique parce que Sala [FRET |Ée Lo. 

le nombre d'éléments répondant n'est pas constant: la fluctuation - PTE Ce à « e 8 = < : e ee 
5 croit avec ce nombre) entre le seuil différentiel et le nombre d'élé- té 53h37 22N283/3% 3AO8V 80— ALISNALNI 

Maents nerveux en activité, En effet, la plus petite variation d'intensité FIG. 35, — Nombre de tons que l'on pout distinguer dans l'aire wuditive. L'aire totale 
perceptible est celle qui entraîne la mise en activité d'un nouvel 

2 tlément nerveux, Pour une intensité donnée, le Ai (seuil diférentiel) 
@a done d'autant plus petit que le nombre d'éléments nerveux en 

é est plus grand. 
omme il n'existe pas de relation linéaire entre loudness et le 

Aou bre d'éléments nerveux, il ne peut non plus exister une relation 
semblabl e celle-ci et le Ai, ue 

AMEN 
cé # 

ast divisée en aquadrilutères dont les dimensions expriment les seuils différentiels. 

Lé premier nombre correspond au seuil différentiel d'intensité et indique la hauteur du 

auadrilatère, 
Le deuxième nombre correspond au seuil différentiel de fréquence et indique la lar- 

our du quadrilntère, 
Lo produit den deux nombres est indiqué en-dessous, 
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d'équiloudness (Ag. 35) et les courbes indiquant dans le champ auditif, 
pour chaque fréquence aux diverses intensités, le nombre de variations 
d'intensité perceptible. 

Comment évolue le seuil différentiel lorsque la pression sonore 
augmente ? 

Pour une fréquence de 1000 db par exemple, il se produit d'abord 
une lente diminution du Ai qui s'accentue au-delà de 40 db pour 

: atteindre uñ maximum au voisinage de 90 db, puis se produit au-delà 
de cette intensité une augmentation du Ai. 

Si nous considérons le graphique de Davis (fig. 35), nous consta- 
ons que le Ai minimum pour chaque fréquence correspond à peu 
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ordonnée: nombre de variations d'intensité perçues. 
, Ju hbvoto: décibels au-dessus du seuil ramené arbitrairement au 0 sauf pour D où 
Ub vouibe no confondrait nvec A, 

Ar Courbe normale, seuil différentiel physiologique grand au senil. puis plus petit: 
Hooiutomant phymologique. 

Me Courbe lo cochée avec hypertension intrinsèque = 40 db; seuil différentiel petit 
MU ou Müvritement ponitif (au test de Lüscher). x 

1 Courbe de cochlée wvcc hypertension intrinsèque … = 70 db; seuil différentiel petit 
MU MOI recrutement négatif au test de Lüscher, # 
Di Courbe do murdité de trangmission pure, pas de troubles de la tension intracoch- 

Jébire, mouil différentiel grand au seuil recrutement physiologique au test de Lüscher. 

près à la limite supérieure d'audition confortable pour chacune de 
fréquences. 

nous exXprimons graphiquement la relation nombre de variations 
htensité perçues, ce qui correspond au Ai (seuil différentiel), en 

n de l'augmentation de l'intensité du stimulus, nous obtenons 
emple, pour la fréquence 1000 vd (N.B,: le graphique varie 

L dat d PR f soit 
Je ITequ nce), lu courbe A nur | 'aphique ci-desmus, 
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En ordonnée, nous avons le nombre de variations d'intensité 
* perçues, en abscisse les pressions sonores en décibels. 

Nous constatons que, de 0 à 40 db, l'oreille ne perçoit qu'une 

vingtaine de variations d'intensités, alors que, de 40 à 80 db, elle 
en perçoit une centaine. De 80 à 90, comme de 90 à 100, de 100 à 110 

et de 110 à 120, elle perçoit 40 variations, alors que, de 120 à 130, 

elle n'en perçoit plus que 30. 
Nous constatons donc que, pour un son de 40 db, l'augmentation 

de pression sonore de 10 db entraîne une augmentation subjective 

de loudness plus importante que les mêmes 10 db ajoutés à un son 

, de 20 db, ce qui correspond à un recrutement positif. 
| En raison de ce que nous avons dit plus haut, nous devons 

admettre que, dans un organe adapté, la plus petite variation d'in- 

tensité sonore qui permet de percevoir une différence d'intensité est 

celle qui met en jeu une nouvelle fibre nerveuse. 
Nous pourrons donc dire que le seuil différentiel est l'indice du 

nombre d'éléments nerveux en activité; un petit seuil différentiel 

indiquant un nombre d'autant plus important d'éléments nerveux 

qu'il est plus petit. Inversement, un grand seuil différentiel indique 
un nombre d'autant moins important d'éléments nerveux que le seuil 

différentiel est plus grand. Entre les deux, le seuil différentiel physio- 
logique qui correspond à un nombre normal d'éléments nerveux en 

activité pour une pression sonore déterminée et pour une fréquence 

déterminée. 

La notion de recrutement se superpose à la notion de seuil diffé- 

rentiel et elle a dû être, pour les besoins de la cause, élargie en 

recrutement positif, négatif et physiologique ; le recrutement positif 
correspondant à la diminution exagérée du seuil différentiel avec 

| l'augmentation de la pression sonore; le recrutement négatif, à 

| l'augmentation du seuil différentiel lorsque la pression sonore aug- 
mente ; le recrutement physiologique, à la diminution normale du 
seuil différentiel avec une augmentation donnée de la pression sonore. 

Cette notion de recrutement positif et négatif introduit déjà la 

notion pathologique de la variation du seuil différentiel. 

| 

| 

4, Signification clinique du seuil différentiel, 

Dans une surdité de transmission pure due uniquement à une 
lésion de l'oreille externe ou moyenne, quelle modification du seuil 

différentiel y a-t-11? Tous les sons arrivant à la cochlée présentent 

une intensité équivalant à l'intensité X du stimulus diminée d'une 
inten “exemple 40 db, dépendant de la résistance augmentée 

oreille movenne ou externe. 
U l'oreille YA PRE NSP PRO EANEL TRS 
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donc comme si le champ auditif était déplacé vers la droite sur 
l'échelle db-intensité, Il ne subit aucune modification de sa surface. 
Sur le graphique, pour obtenir une réponse -égale, le stimulus devra 
Aoir une intensité X augmentée de la résistance x (40 db), et nous 
vbtiendrons une courbe D superposable à la courbe À du graphique 
déplacé vers la droite d'une intensité de x (40 db). Le seuil difé- 
rentiel est donc physiologique, il n'y a qu'un recrutement physio- 
logique, 

Duns une surdité cochléaire, un syndrome de Ménière par 
Bxemple, nous savons, par les études de Mygind, Hallpike, Nidebech 
&t Arnvig, que la cochlée présente une pression intralabyrinthique 
nupmentée, un relèvement assez horizontal du seuil audiométrique 
tonal sur toutes les fréquences et enfin une considérable diminution 
tu seuil différentiel, Cette augmentation de pression intracochléaire 
doit nécessairement provoquer une pression sur tout l'organe de 
Corti: Si cette pression atteint le seuil de stimulation des cellules 
Correspondant aux fréquences moyennes 500-4000 vd, les plus sen- 
Mbles, il résulte de cette stimulation continue un bourdonnement qui 
peut toutefois être annulé après un certain temps par un facteur 
duccoutumance central. Cette augmentation de pression intra- 
tochléaire provoque aussi un relèvement du seuil de stimulation qui 
Nora Variable suivant la fréquence et provoqguera, si l'on veut, un 
dcranement du champ auditif du bas vers le haut. Le seuil de la 
honation étant relevé, le seuil de la douleur étant normal, il y aura 
Un plus grand nombre d'éléments pour répondre à un nombre moins 
frand d'échelons de variations d'intensité, donc un seuil différentiel 
plus petit La pression sonore X de la stimulation extrinsèque se 
Merrn augmentée d'une pression x’ 40 db due à l'hypertension intra- 
labymnthique. Sur le graphique, la courbe des seuils différentiels 
aura l'allure suivante B avec un seuil différentiel liminaire plus petit 
Que la normale et un recrutement positif, ou une diminution anor- 
Malement grande du seuil différentiel lorsque le stimulus passe par 
exemple de 40 à 50 db. La pression intrinsèque x’ aura en effet 
Piovoqué une adaptation cochléaire qui aura pour but de répartir la 
stimulation sur un plus grand nombre de fibres nerveuses, afin 
d'éviter la sursaturation. C'est cette adaptation précoce qui, avec 
l'écranement du champ auditif, explique la diminution du seuil diffé. 
nentiel, Nous pouvons remarquer que, dans un pareil cas, le champ 
auditif eat encore très satisfaisant; seul un nombre assez restreint 

ce léments nerveux est hors de service par la sorte de tétanisation 
+ à l'hypertension intrinsèque, Il y à relativement peu ou même 

de trouble de discrimination, Cet état correnpond à ce que nous 
A ë coch ragile où chroniquement adaptée, LE : RS ME). 
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Considérons maintenant un cas d'hypertension beaucoup plus 
gravé avec pression intrinsèque x'' équivalant à 70 db. La courbe des 
seuils différentiels va se-trouver déplacée beaucoup plus fort vers 
la gauche et correspondra à la courbe € du graphique ; nous voyons 

que le Ai au seuil est anormalement petit, mais qu'une augmentation 

de pression sonore, au lieu de le rendre plus petit encore, le verra 
augmenter rapidement; ici nous aurons un recrutement négatif, un 

seuil différentiel plus grand que la normale. Ici le champ auditif est 
encore plus écrasé vers le haut, le nombre d'éléments nerveux dis- 
ponibles est fort diminué. Si l'intensité du stimulus passe du seuil à, 

par exemple, +50 à +60 db, il y aura sursaturation des éléments 
nerveux et il en résultera ce que nous conviendrons d'appeler répul- 
sion. Îl y aura également d'importants troubles de discrimination à 
l'audiométrie vocale. 

5. Seuil différentiel indice de la pression intracochléaire. 

Nous semblons donc pouvoir conclure que l'hypertension intra- 
labyrinthique ainsi que l'adaptation cochléaire à la pression acous- 
tique entraînent toutes deux une diminution du seuil différentiel. La 

diminution du seuil différentiel semble donc bien pouvoir être consi- 
dérée comme l'indice de l'augmentation de la pression exercée sur 
l'organe de Corti, que cette pression soit acoustique ou liquidienne,. 

Dans ce sens, il est aussi l'indice de l'adaptation. C'est aussi cette 

proposition que nous avons admise à la suite de nos recherches 
expérimentales, 

Que le seuil différentiel baisse lorsque la cochlée est soumise à 
une pression extrinsèque (acoustique) ou intrinsèque (liquidienne : 
toxique, histaminique, maladie de Ménière) semble confirmer notre 
hypothèse d'adaptation cochléaire tectorielle ou liquidienne. 

En effet, nous avons admis que l'augmentation de la pression 

acoustique, par un mécanisme d'adaptation tectorielle, provoquait la 

répartition de la pression sur un plus grand nombre d'éléments ner- 
veux. Le seuil différentiel dépendant du nombre d'éléments nerveux 

en activité, il est normal que dans ces conditions il baisse aussi, 
D'autre part, un organe cochléaire soumis à une pression acous- 

tique soutenue s'adapte, suivant notre hypothèse, par une sécrétion 
liquidienne ; il en résulte un équilibre pression acoustique-pression 
liquidienne intrinsèque qui serait favorable dans certaines limites à 

la discrimination, donc à une ouïe plus parfaite; c'estice que nous 

venons de constater, Cette augmentation de pression intrinsèque 

primitive pathologique où secondaire (adaptative) à la pression 
acoustique, en écrasant les cellules de soutien sur une surface plus 

u S à gai s .     
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étendue, est susceptible de provoquer la stimulation d'un nombre 
plus grand d'éléments nerveux, la pression maximale restant au 
niveau de la fréquence stimulante responsable du pitch. Tout semble 
done concorder avec les faits : théorie de perception, d'adaptation 
ob mesure du seuil différentiel indice de la tension intracochléaire. 

Oleat sur une conclusion optimiste que nous terminons ce chapitre. 
Notre hypothèse semble tenir dans ses divers éléments confrontés à 
note expérience clinique et expérimentale. C'est pour cette raison 
que nous avons osé la publier, conscient de ses faiblesses et de son 
ällure finaliste. Pourtant elle est, croyons-nous, susceptible de nous 
éclairés sur le fonctionnement cochléaire et sur les symptômes 
pathologiques. 

C'est à la lumière de notre théorie que nous allons aborder les 
dillérents symptômes cliniques en essayant de leur donner une 
iprilication physiologique. 

L'expérience nous dira, si nous nous sommes trompé, ce qui était 
fondé, ce qui ne l'était pas Ainsi, croyons-nous, notre peine n'aura 
huu été stérile. 

G Gouil différontiel et intégrité neurosensorielle. 

En parlant de l'évolution du seuil différentiel avec l'augmentation 
de la pression intrinsèque ou extrinsèque à laquelle l'organe de 
Conti est soumis, nous avons en effet supposé que le nombre d'élé- 
ments neurosensoriels resterait constant et normal. Or, ce nombre 
Peut varier par la dégénérescence d'un certain nombre d'entre eux 
tous l'effet d'une hyperpression continue où d'une tétanisation con- 
nulle par des stimuli trop intenses, Cette dégénérescence peut aussi 
être la conséquence d'une affection touchant les éléments nerveux 
Eukemémes : syphilis, presbyacousie, ou leur nutrition : sclérose 
mrtérielle, Nous avons parlé de l'instabilité, de la fragilité de ces 
cochlées, 11 semble bien y avoir une Pression critique au-delà de 
laquelle les éléments nerveux dégénèrent, provoquant des troubles 
graves de la fonction, qui se manifestent par un seuil différentiel plus 
grand que la normale, un audiogramme liminaire du type perception 
od'importants troubles de discrimination à l'audiométrie vocale. jee 
dépénérescence nerveuse résulte-t-elle de l'action directe de l'hyper- 
Premmion sur les éléments neurosensoriels où résulte-t-elle indirecte- 
mentdenefet de cette pression sur les capillaires nourriciers de 
lélément noble de l'organe, ou enfin sur l'équilibre ionique et osmo- 
tique de celui-ci? La question n'est pas résolue, 
Revenons succinctement sur la signification de la répulsion, Ce 

… phénomène clinique correspond à la sensation désagréable du patient 
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qui perçoit un son trop violent pour son oreille et qui provoque le 

réflexe de se retirer. 
On trouve ce symptôme clinique dans les presbyacousies et dans 

les maladies de Ménière, ainsi que les surdités cochléaires en général. 

Il n'a aucune relation avec le recrutement positif: au contraire, il 

semble plutôt accompagner le recrutement négatif. 

La répulsion doit physiologiquement résulter de la sursaturation 

des éléments nerveux de l'organe de Corti. Cette sursaturation peut 
résulter, comme nous venons de le voir plus haut, dans la maladie 

de Ménière, d'une forte hyperpression intrinsèque avec recrutement 
négatif. Elle peut aussi résulter d'une diminution du nombre des 
éléments nerveux par suite de la dégénérescence d'un certain nombre 

d'entre eux, comme c'est le cas dans la presbyacousie par un phéno- 

mène de vieillissement, ou comme c'est le cas dans la surdité 
cochléaire depuis longtemps évolutive. Elle correspond alors à un 

abaissement du seuil de la douleur ou de l'audition inconfortable. 

E, — Signification du dip au 4000 vd 

Un point important à traiter, c'est le dip, soi-disant caractéristique 

au 4000 vd. Nié par certains, il n'en est pas moins un fait quotidien 
qui s'impose à l'audiologiste. Pourquoi un dip au 4000 vd, alors que 

les sons graves sont plus répandus dans la nature et même dans les 
bruits de la vie moderne, et qu'en tout cas ils se propagent mieux et 

présentent une pression acoustique plus considérable ? 

|. Interprétations données dans la littérature. 

La plupart des explications reposent sur les propriétés anatomiques 

de l'organe de Corti. L'explication la plus simple est d'attribuer une 
fragilité particulière, de la portion correspondante à cette fréquence, 

de l'épithélium neurosensoriel de l'organe de Corti. 

Cette fragilité, Larsen l'attribue à la relative précarité de la vascu- 
larisation de la membrane basilaire à cet endroit où l'artère cochléo- 

vestibulaire bifurque en deux branches, l'une vestibulaire, l'autre 
cochléaire irriguant la spire basale. D'autres ont évoqué la proximité 

de la fenêtre ronde par où se propageraient les sons intenses, ce qui 

expliquerait une hyperpression locale. 

Ruedi et Furrer, invoquant la démonstration de Békésy, ont expli- 
qué cette lésion par des tensions ou déformations de la membrane 
bagilaire autour de la fréquence critique de 4000 vd. Celles-ci résul- 

tent du [ait de touxhillons qui ln déplaceraient vers l'hélicotrème 

lorsqu'il n'agit de nons graves intenses, ou vers la fenêtre ovale 
loraqu'il s'agit de sons aigue, 
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lu démontrèrent ceci, chez l'homme, par l'apparition de dipla- 
Cousie à la suite de la stimulation prolongée d'une oreille par un son 
Pur de haute intensité, La hauteur du son serait relevée par l'expo- 
Mtlon aux fréquences inférieures à 4000 vd et abaissée par des fré- 
Quencen supérieures à 4000 c/sec ; seules les fréquences voisines de 
4000 ç/sec ne détermineraient pas d'altération de la hauteur du son. 

Mais Hood notamment conteste ces expériences, Il constate : 

= l° Qu'un déplacement de la hauteur ne se produit jamais au niveau 
de la fréquence stimulante, mais qu'elle atteint son maximum une 
demisoctave au-dessus de cette fréquence et qu'elle correspond au 
Maximum d'élévation du seuil. 

2 Que les déplacements de la hauteur du son sont toujours vers 
le"hüut, de même que le déficit auditif intéresse toujours les fré- 
quences supérieures à la fréquence stimulante. 

Notons que toutes ces expériences se réfèrent à des sons purs et 
Que dans tous les cas les durées d'exposition au son n'excèdent jamais 
un jour, 

Or, la plupart des traumatismes sonores sont dus à des sons com- 
plexen, et les sujets y sont soumis des journées, des mois et même des 
années durant. 

Si Hood, entre autres, n'admet pas de durée critique au trauma- 
tlume sonore, c'est qu'il n'a pas pu pousser ses expériences jusque 
dun les délais habituellement nécessaires. 

La démonstration de van Dishoeck par son audiométrie continue 
Méconnaît également ces deux facteurs : la complexité du son et sa 
durée pendant plusieurs jours, 

2, Interprétation personnelle : Dip symptôme d'hypertension liquidienne, 

J'ai Personnellement, en m'appuyant sur mon hypothèse, tenté de 
donner une explication à ce dip pour le 4000 vd. 
Len sons graves ont en général une pression acoustique plus impor- 

tante que les sons aigus. [ls sont plus répandus dans la nature et 
@nfin ils se propagent beaucoup plus facilement et plus loin que les 
sons de haute fréquence, 

Poreille se devait donc d'être mieux défendue contre ces sons, 
& l'est en effet de façon efficace par les mécanismes d'adaptation 

oreille moyenne qui agissent tout particulièrement sur ces 
quences, 

hautre part, comme nous l'avons vu, l'adaptation de l'oreille 
ne entraine une adaptation de l'oreille interne, Enfin, mais 

  

      
   

   
  

   

  

d'est qu'une hypothèse, nous pouvons supposer que les cellules | 
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de Deiters de l'organe de Corti localisées au niveau de la distribu- 
tlon des fréquences graves et soumises à des pressions acoustiques 
habituellement plus importantes, présentent une rigidité plus grande 
que celles qui sont localisées au niveau des fréquences aiguës sou- 

mises habituellement à des pressions moins fortes. 

Les fréquences aiguës ont une pression acoustique de déformation 
plus faible, se propagent moins bien et sont plus facilement absorbées. 

L'organe de Corti se devait d'être plus sensible à ce niveau; 

comme d'autre part Ces sons sont aussi moins répandus dans la 

nature, il se pourrait que la rigidité des ressorts du matelas, c'est- 

à-dire des cellules de soutien, soit moins forte, car il y a moins de 
risques de traumatisme à ce niveau. 

Si maintenant l'organe de Corti est soumis à une forte pression, 
qu'elle soit acoustique : traumatisme sonore aigu, ou mécanique : 

effet de blast, ou liquidienne : adaptation chronique, hypertension 
toxique ou autre, il est logique d'admettre que cette partie de l'organe 

de Corti, moins bien défendue contre la pression, subisse un écrase- 

ment plus marqué avec compression des fibres boutonnées. Il en 
résultera soit un bourdonnement, soit un relèvement des seuils, soit 

les deux. Ceci est encore plus vraisemblable si, comme certains 

auteurs l'ont prétendu, la partie basale de la membrane basilaire est 

plus rigide. Cette élévation du seuil s'accompagne alors d'une dimi- 
nution du seuil différentiel pour cette fréquence. 

3. Répartition différente de la pression acoustique. 

Enfin, la principale explication du dip pour le 4000 vd réside dans 
le phénomène suivant observé lors de l'étude de la fatigue auditive. 

La stimulation d'une oreille par un son pur d'une certaine fré- 

quence entraîne une élévation du seuil pour cette fréquence et pour 

les fréquences voisines. Cette élévation du seuil qui a été appelée 

fatigue, nous l'avons qualifiée d'adaptation puisqu'elle existe pour les 
intensités physiologiques (+20 db) et des durées relativement 
courtes (20 secondes) (Chavasse). 

Si nous considérons l'étalement de la « fatique » ou de l'adaptation 
en fonction de la fréquence stimulante, nous constatons que celle-ci 

est d'environ 100 cycles de chaque côté de la fréquence stimulante 

si celle-ci est de 1000 cycles, et de 200 cycles de chaque côté, aux 
fréquences 3000, 5000 et 8000. Ceci pourrait faire croire que l'étale- 
ment est moindre sur les fréquences voisines pour les sons graves 

que pour les aigus, 

Il n'en eut rien : en effet, une bande de fréquence de 200 cycles n'a 

“| ve dans Len. graves et les aigus, 
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Si on indique la largeur de la zone de fatigue en intervalles musi- 
Caux, on constate qu'elle diminue progressivement des graves vers 
Jen nigus, Ceci correspond au rétrécissement de la zone d'excitation 
de ln membrane basilaire, La portion de cette membrane stimulée est 
plus étroite pour les aigus que pour les graves (cf. fig. 37). 

En d'autres termes, ceci veut dire que, pour une même pression 

neouatique, la répartition de celle-ci se fait pour une fréquence grave 
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sur une zone plus large de la membrane basilaire que pour une fré- 
Muence niguë, où encore que l'influx se trouve réparti sur un nombre 

plus grand d'éléments neurosensoriels pour les graves que pour les 
que. D'où, comme conséquence directe, en cas de stimulation pro- 

pas un son intense, une tétanisation plus forte pour les aigus 

our les graves, 

, en combinaison avec la résistance des éléments de soutien 
sent plus get dans “ay que dans les aigus, 
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Nous avons vu que c'est précisément cette tétanisation qui, dépas- 

sant l'adaptation, réalise la fatigue et par conséquent la lésion ner- 
veuse ou traumatisme sonore, 

Pourquoi les fréquences supérieures à 4000 sont-elles plus pré- 

servées où du moins plus longtemps préservées, car, lorsque le déficit 

progresse, le dip s'évase d'abord vers les aigus, puis après et de 

façon moindre vers les graves ? 

Je pense que ceci peut trouver son explication par le fait que les 
cellules sensibles aux fréquences très aiguës ont un seuil absolu plus 
élevé que les 4000 vd et parce que ces fréquences sont moins com- 

munes dans la nature et le monde moderne. 

4, Signification clinique du dip au 4000. 

En conclusion de ceci, nous pourrions dire que le dip au 4000 

serait l'indication d'une hypertension liquidienne intracochléaire s'il 
s'accompagne d'une diminution du seuil différentiel et d’un audio- 

gramme vocal sans trouble de discrimination. Le dip au 4000 peut 
aussi résulter de la dégénérescence des fibres nerveuses de cette 

fréquence, les plus exposées et des fréquences voisines, conséquence 
d'une hypertension habituelle avec débordement de l'adaptation et 

fatigue. À ce moment, le dip au 4000 est caractéristique d'une sur- 

dité de perception et s'accompagne d'un recrutement négatif, d'un 
seuil différentiel augmenté et de troubles importants de la discrimi- 
nation. 

Donc, en fin de compte, le dip au 4000 est symptomatique d'une 

hypertension intracochléaire ou d'une atteinte des éléments nerveux 

qui est habituellement la plus avancée à ce niveau. C'est la mesure 
du seuil différentiel ou l'audiométrie vocale qui fera le diagnostic 

différentiel entre cochlée instable ou chroniquement adaptée et 
cochlée avec atteinte neurosensorielle. 

F. — Interdépendance cochléaire 

Nous terminerons ce chapitre par une dernière réflexion et un 

dernier argument en faveur de notre hypothèse. Cet argument méri- 

térait un développement beaucoup plus considérable du fait de son 
importance, Je ne ferai qu'effleurer le sujet pour ne pas me laisser 

entraîner dans les perspectives qu'il offre, 

On entend par interdépendance cochléaire l'influence réciproque 
d'une cochlée sur l'autre, ou encore le comportement plus où moins 

parallèle des deux cochlées lorsque l'une d'elles est soumise à un 
stimulua où à un processus pathologique. Le phénomène souvent 

ent RRRsUR sxpérlinentalement vérifé à la 
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fiston le plus souvent bilatérales et superposables ne signifie rien en 
| Hoi, soumises qu'elles sont le plus souvent à la même cause de surdité 

… (intoxication, traumatisme sonore, etc.). Il arrive qu'une maladie de 
Énière, une commotion cochléaire soit unilatérale cliniquement ; 

re Le ce Cas, on trouve régulièrement des symptômes tant RSR 

…Liiques que subjectifs dans l'autre oreille, Le dip au 4000 vd est à 

…—. cet épard extrêmement démonstratif, au point qu'il est parfois plus 
profond à l'oreille saine ou la moins malade. 
-11Le récrutement recherché par la mesure du seuil différentiel au 

tout de Lüscher est rarement purement unilatéral ; il peut être plus 
—……coiiplet à une oreille qu'à l'autre ; je n'ai jamais rencontré un recru- 

— lement positif à une oreille et négatif à l'autre. 
… Cette interdépendance s'impose si réellement notre hypothèse se 

… vérille, Nous avons en effet admis comme un des mécanismes d'adap- 
tation l'équilibre tensionnel réalisé par la sécrétion des liquides intra- 

cochléaires ; d'autre part, nous avons admis que cette tension ligquidienne 
bouvoit être modifiée pathologiquement par des causes très variées : 

mm nilergie, infection, adaptation chronique, intoxication, etc. 

£ … Dans toutes ces affections, si même une oreille peut être touchée 

seule par l'affection, il y aura régulièrement participation patholo- 
flque de l'autre oreille, 

Comment pourrait-il en être autrement ? Nous connaissons depuis 
… longtemps la symétrie neurovégétative dans les différents métamères 

. du corps humain. 
! … Sans entrer plus en détail dans cette importante question, nous 
Groyons devoir insister sur le fait qu'en clinique il est parfois impor- 

— ant de découvrir l'oreille déterminante de l'affection et de la distin- 

# Aa de l'oreille pathologiquement induite. Le traitement de la pre- 
… mière donnera cette amélioration bilatérale qui a souvent surpris les 

_ otologistes, tandis que l'inverse expose à un échec. 

— … Souvent il arrive qu'un patient consulte pour des troubles sub- 

jectifs d'une oreille saine (bourdonnements, douleur, prurit, etc.}, 

à alor r Alors que l'autre, qui présente un état pathologique ancien (otorrhée 
que par exemple), ne le gêne nullement. Dans ces cas, un 
n soigneux permet loujours de dépister un début d'atteinte 

éuire à l'oreille malade et fonctionnellement presque perdue. 
è atteinte cochléaire trouve sa correspondance à l'oreille saine, 

à des troubles subjectifs, 
ne Fanvols, sas del ms preuves expérimentales ; 
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' CHAPITRE VII 

Fatigue auditive et adaptation 

À. — Introduction 

Nous avons commencé cette thèse avec le projet d'aider le clinicien 
dans le diagnostic et le traitement des affections cochléaires. 

Nous croyons qu'à cette fin il faut lui donner le moyen de porter 

un diagnostic non plus seulement étiologique de l'affection, mais 

autant que possible un diagnostic physiopathologique. Non plus 

seulement connaître le « pourquoi », mais aussi le & comment » de 

la perturbation pathologique. 
Si la fatigue est si importante en pathologie, comment lèse-t-elle 

la cochlée? Comment peut-on la mettre en évidence? 

Tout au long de cette thèse, nous avons tenté d'étayer les simples 

propositions suivantes, 

Il n'y a pas de fatigue dans une oreille normale, mais la fatigue 
est la clef des surdités cochléaires. 

Ainsi la fatigue se situerait au centre de la pathologie cochléaire. 
Mais dans une seconde proposition, nous disons que l'adaptation 

cochléaire à la pression est la délicate fonction qui garantit la 
cochlée contre la fatigue. La perturbation de l'adaptation conduit à 
la fatigue dont nous ne pouvons constater que la conséquence : la 
surdité. 

C'est pourquoi nous avons ainsi choisi comme exergue à notre 

thèse : « Auditory fatigue is an interesting phenomenon more be- 

cause of its absence than because of its presence ». 

j: J 1 lé 

B. -_ Ce que l’on considère comme fatigue et qui n’en est pas 

Nous avons à plusieurs reprises, au cours de cette thèse, réfuté 

l'opinion suivant laquelle un relèvement du seuil après stimulation 
consistuait un symptôme de fatigue, Nous avons même été jusqu'à 
subatituer à la has de saisies sonore, dt il 8 [AGcOmpAgRe 
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Si nous n'admettons pas le relèvement des seuils comme symptôme 
de fatigue, devons-nous admettre qu'elle se manifeste par une baisse 
dé sensation au cours de la stimulation ? Sur ce point, les recherches 
de van Dishoeck sont démonstratives, elles ont été évoquées anté- 
teurement, Il existe donc bien une baisse subjective inconsciente de 
la sensation pendant et un certain temps après la stimulation, Mais, 
nous l'avons déjà dit, rien ne s'oppose à considérer ceci comme une 
nouvelle adaptation adéquate tectorielle au niveau des éléments sti- 
mulés, adaptation inadéquate liquidienne à l'augmentation de la 
Premmion acoustique de déformation. En effet, ce symptôme n'entraîne 
Aieune perturbation de la fonction utile (pas de trouble de discrimi- 
nation, recrutement positif) et la persistance du stimulus n’accentue 
pas ln symptomatologie. 

C. — Définition de la fatigue auditive 

Par fatigue il faut, me semble-t-il, entendre un phénomène physio- 
logique normal provoquant par excès de fonctionnement (soit en 
intensité, soit en durée) une détérioration de la fonction qui va pro- 
fionsant aussi longtemps que sa cause persiste et qu'un repos n'in- 
lorient pas, Lorsque ce repos survient, la fonction récupère complè- 
tement, S'il ne survient pas, la fonction se détériore jusqu'à la lésion 
liréversible où même la destruction complète. 

On, dans toutes les diminutions de fonction obtenues à la suite de 
Htimulation et qualifiées de fatigue, manquait foujours le facteur de 
Piaportionnalité à la cause de la fatigue. 

D. — Relation fatigue et adaptation 

Nous devons bien admettre que, dans une oreille normale et pour 
lon Intensités physiologiques (au-dessous de 80-90 db pour les fré- 
fuences moyennes), cette fatigue n'existe pas, mais il existe une 
adaptation dont la symptomatologie a ‘pu être considérée comme 
manifestation de fatigue auditive. 

Mais si, avec Hood et la majorité des auteurs, nous admettons 
Une Intensité critique au-delà de laguelle l'adaptation débordée fait 

& à la fatigue, nous croyons devoir, contrairement à lui, devoir 
MMRAGE aussi l'existence d'une durée critique de stimulation au- 

delh de Inquelle, même pour des intensités physiologiques, à plus 
raison pour les autres, l'adaptation prend un caractère d'irré- 

té qui à pu aussi être confondue avec ln fatique et que nous 
fée d'adaptation chronique, ; 
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Cette durée critique semble, comme nous l'avons déjà dit, dépasser 
les conditions expérimentales habituelles ; elle doit varier entre plu- 
sieurs jours et plusieurs semaines, 

Nous constatons donc déjà : 

1° Que le meilleur moyen d'étudier la fatigue est d'étudier les 
troubles de l'adaptation : 

2° Qu'une oreille normale fonctionnant dans des conditions nor- 
males est pratiquement infatigable en raison d'un ensemble de mé- 
canismes d'adaptation, de protection et de régénération. Cet organe 
des sens est en effet celui dont nous nous servons le plus même 
inconsciemment, dans le sommeil par exemple (réveil d'un dormeur 
à la suite de l'arrêt d'un tictac d'horloge). Il est, de tous les organes 
des sens, le plus résistant au coma ou à la narcose. Le dernier à dis- 
paraître, il récupère le premier ; 

3° Que nous faisons dépendre l'apparition de la fatigue soit d'une 
déficience de l'adaptation cochléaire, soit d'une stimulation anormale. 

L'attribution à la fatigue de symptômes en réalité dus à l’adapta- 
tion a faussé tous les examens de prévention des surdités profession- 

nelles ; elle a conduit à bien des erreurs d'interprétation, surtout 

depuis l'existence de l'audiométrie liminaire. 

E. — L'adaptation cochléaire. Définition 

L'adaptation, contrairement à la fatigue, est la propriété par 

laquelle un organe stimulé de façon intense ou prolongée ou les deux 
à la fois, bien que dans des limites physiologiques, arrive à préserver 
la fonction, lui conservant le maximum d'efficacité. 

F. — Symptômes de l’adaptation cochléaire 
à l'intensité d'un stimulus sonore continu 

1° Le relèvement du seuil à l'audiogramme tonal résulte d’abord 
de l'amortissement réalisé par les membranes et les cellules de 
soutien ; ensuite, plus tardivement, de la contrepression liquidienne 
secondaire et des modifications tectorielles. 

2° Une diminution du seuil différentiel et un recrutement positif 
qui provient de la répartition tectorielle de cette pression sur un plus 
grand nombre d'éléments neurosensoriels. 

    3° Un dip au # de la conduction aérienne qui provient proba- 
| de € & EC} “appelle la stimul tion ir adéquate 
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et que nous avons supposé résulter de l'augmentation de la pression 
liquidienne, 

4 Une discrimination intacte à l'audiométrie vocale, car, si le 
Champ auditif est rétréci par le bas à la suite du relèvement des 
seuils, il y a compensation par suite du recrutement, le champ est 
Compuimé sans être amputé. 

SL depuis longtemps l'adaptation à l'intensité stimulante était 
mise, il n'en est pas de même de la durée de la stimulation: ces 
durées dépassent en effet les conditions expérimentales habituelles, 
mails elles semblent bien intervenir avec l'intensité du stimulus de 
façon exponentielle pour déterminer l'adaptation. 

G, — Adaptation et audiométrie (sons brefs, sons continus) 

C'est surtout l'existence ou l'absence d'adaptation cochléaire qui 
différencie les sons brefs des sons continus tant au point de vue 
physiologique qu'au point de vue de leur symptomatologie clinique. 
Outte notion est importante dans l'étude de l'ouie. Dans la nature, 
leu sons brefs et continus sont habituellement intriqués (paroles : 
auite de sons brefs ; perçue dans un bruit ambiant : son continu). 

Au cours de nos examens cliniques, nous étudions la perception 
tantôt des sons brefs, tantôt des sons continus; tantôt, sans en tenir 
compte, nous passons de l’un à l’autre. 

Laudiométrie liminaire tonale avec sons continus croissants ou 
décrolssants est différente de l'audiométrie liminaire tonale à stimuli 
brefs qui ne font pas intervenir l'adaptation. 

Laudiométrie vocale en chambre insonore relève de l'étude des 
sons brefs, tandis que la mesure des seuils différentiels par la méthode 
de Liüacher relève des sons continus et fait intervenir l'adaptation. 

L'audiométrie avec « masking », qu'elle soit vocale ou tonale, 
West malheureusement pas encore entrée dans la pratique courante. 

Lessons brefs étudient l'intégrité des cellules ciliées et des fibres 
nerveuses y annexées, 

Les sons continus font intervenir l'adaptation, ainsi que le prou- 
Vent les phénomènes tels que le décalage des seuils croissants et 
décroitnants, le « tone decay », la persistance de la sensation, etc. 

H, — Seuil différentiel : indice de l'adaptation 

Mon expérience et les principes énoncés dans cette thèse me polie 
ent à croire qu'actuellement la mesure du seuil différentiel au tent 
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de Lüscher est le moyen le plus pratique et le plus sûr d'apprécier 
la faculté d'adaptation de la cochlée à l'intensité sonore. 

Un seuil différentiel normal (1 à 1,5 db) au seuil diminuant nor- 
malement à +40 db (0,8 à 1 db) me semble une bonne garantie de 

l'intégrité de l'adaptation à la pression, qu'elle soit acoustique ou 
liquidienne. S'il y a un recrutement positif, un seuil différentiel 

anormalement petit diminuant encore avec l'augmentation d'intensité 

du stimulus, — je tiens la cochlée pour fragile (soit qu'elle soit hyper- 
tendue, soit qu'elle soit chroniquement adaptée), — mais disposant 

encore d'un pouvoir d'adaptation. Le seuil différentiel est-il petit 

au seuil et augmente-t-il avec l'intensité au lieu de diminuer, j'estime 
que le pouvoir d'adaptation cochléaire est débordé. 

Le seuil différentiel est-il grand, 2-3 db au seuil, et diminue-t-il 

avec l'intensité, l'adaptation existe dans une cochlée altérée. Si le 
seuil différentiel est normal ou trop grand au seuil et s'il grandit 

encore avec l'intensité, en d'autres termes si le recrutement est 
négatif, la cochlée est malade soit par altération de l'adaptation, soit 

par altération des éléments neurosensoriels. Dans ce cas, il faut 
recourir à l'audiométrie vocale pour faire le diagnostic différentiel, 

l'absence de trouble de discrimination étant à mon sens une garantie 
de l'intégrité de l'organe neurosensoriel. L'audiométrie vocale étu- 

diant les sons brefs ne fait que très peu intervenir l'adaptation aux 

fortes intensités. 

Si donc le recrutement, notion trop vague et imprécise, qui, à mon 

sens, doit être remplacée par la mesure du seuil différentiel, si donc 

un recrutement positif et un seuil différentiel anormalement petit 

indiquent, toujours un état, ne disons pas pathologique, mais anormal 

de la cochlée, leur signification prend une allure physiologique pré- 

cise : l'organe de Corti est soumis de façon habituelle à une hyper- 

pression à laquelle il s'est adapté, que cette pression soit acoustique 

ou liquidienne. La notion inverse peut-elle être appliquée, un recru- 

tement négatif est-il l'indication d'une hypotension intralabyrinthique? 
Je ne le pense pas. Il peut résulter d'une diminution du nombre de 

fibres nerveuses, ce qui peut être indiqué par la présence du signe 
clinique de répulsion (äbaissement du seuil de l’ouïe inconfortable 

ou de la douleur), 

Il peut aussi résulter d'une sclérose ou durcissement des cellules 

interstitielles de Deiters, ce qui pourrait peut-être expliquer la sen- 

sation subjective de persistance du son après stimulation, qui s'accom- 

pagne souvent de grou troubles de diserimination, 

Il peut aussi y avoir d'autres troubles de l'adaptation, tels que le 
« tone decay » où perte de la sensation subjective d'un son liminaire 

a am ban &   
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après quelques secondes de stimulation continue, Est-ce une adapta- 
lon exagérée due par exemple à un trouble tectoriel qui répartirait 
l'intensité du stimulus sur un nombre exagéré d'éléments nerveux, 
de sorte que pour chacun d'eux l'intensité deviendrait subliminaire ? 
C'est possible, Il pourrait aussi résulter du trouble inverse, la fibre 
Nérveuse malade devenant rapidement inexcitable par suite de 
l'allongement de sa période réfractaire. Mais pourquoi alors un son 
plus intense peut-il de nouveau produire une stimulation, sont-ce les 
tléments nerveux voisins qui répondent alors? Le problème n'est 
pa résolu. Si je l'ai posé, c’est pour montrer gue l'adaptation est un 
Phénomène au moins aussi complexe que je l'ai exposé dans mon 
hypothèse, et que bien des troubles peuvent l'affecter. 

Pratiquement pour moi, en présence d'un stimulus de +40 db, un 
ocrutement positif, un seuil différentiel normalement diminué et 
Dabsence de troubles de discrimination à l'audiométrie vocale sont 
une garantie de cochlée satisfaisante, 

Au contraire, un recrutement négatif, un seuil différentiel augmenté, 
Un audiogramme vocal en cloche (troubles de discrimination), sont 
lndice d'une cochlée profondément atteinte dans sa physiologie et 
sen éléments neurosensoriels. 

1. — Limites de l'adaptation cochléaire 

La limite de l'adaptation cochléaire est constituée par une inten- 
Mb Quitique que tous les auteurs situent aux environs de 80 à 90 db 
ausdessus du seuil pour les fréquences moyennes et dans les condi- 
lions normales, Cette limite correspond à peu de chose près au seuil 
de l'audition inconfortable, 

Cette limite peut être déplacée vers des intensités beaucoup plus 
lortes en cas de surdité de transmission; en effet, dans ce cas, le 
champ auditif est simplement déplacé vers le haut, Et pour atteindre 
Cette limite, il faut ajouter le déficit auditif aux 80 ou 90 db. 

Par contre, si la cochlée présente une hypertension liquidienne 
Avec un relèvement du seuil, le champ auditif est écrasé et la limite 
supérieure de l'adaptation peut être située à 40 ou 50 db du seuil 
iéel, Pour ces cochlées, des sons moyennement intenses sont trauma 
tisants parce qu'ils dépassent son pouvoir d'adaptation (importance 
du bruit). 

L'adaptation, bien que normale, peut également être débordée, du 
fait de la fragilité des éléments neurosensoriels, pour une raison 
pathologique n'ayant rien à voir avec l'adaptation : par exemple, 
Un organe de Corti dont le nombre d'éléments neurosensorteln sernit 
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trop faible pour véhiculer les influx très nombreux résultant d'une 
stimulation intense. Dans ce cas, le champ auditif est rétréci par le 
haut, ce qui se manifeste par un abaissement du seuil de l'audition 

inconfortable. 

Nous avons antérieurement mis l'accent sur le fait que, s'il existe 
une intensité critique de l'adaptation au-delà de laquelle l'adaptation 

est débordée, il semble bien y avoir aussi une durée critique pour 
laquelle, même pour des sons relativement faibles, cette adaptation 

survient et devient pour ainsi dire chronique. Réversible au début, 

elle devient irréversible après un temps indéterminé. Dans ces cas, 
l'intensité et la durée semblent bien intervenir comme des facteurs 
exponentiels susceptibles d'influencer l'adaptation, 

YŸ a-t-il une durée critique au-delà de laquelle, même pour un son 
moyennement intense mais encore physiologique, l'adaptation est 

débordée ? Je ne le pense pas. Il doit au contraire y avoir une durée 

au-delà de laquelle l'adaptation chronique de réversible devient ir- 

réversible. Celle-ci dépend probablement très fort du sujet et de 
son âge. 

J. — Les cochlées instables 

La notion de cochlée instable est importante. C'est une cochlée 
d'autant plus voisine de sa limite d'adaptation que le recrutement est 

plus positif, le seuil différentiel. plus petit. Dans ce cas, un son 
intense et prolongé, une hypertension cochléaire intrinsèque, pour- 

ront être fatals à la fonction, et cela d'autant plus vite que les élé- 
ments neurosensoriels sont plus fragiles, par exemple chez le vieillard. 

Inversement, l'enfant est beaucoup moins sensible, ce qui explique 

que la plupart des otites même compliquées guérissent sans séquelles, 

alors qu'un simple catarrhe tubaire peut secondairement déclencher 

une surdité chez un vieillard. 

Nous avons en effet parlé de l'adaptation d'une oreille normale ; 
elle est perturbée dans une oreille malade, soit qu'elle soit déjà 
chroniquement adaptée, soit qu'elle présente une hypertension intrin- 

sèque, soit que les éléments nerveux soient diminués dans leurs nom- 

bre ou leur résistance. Dans ces cas, l'adaptation est rapidement 

débordée. L'organe de Corti est-il déjà soumis à une pression, toute 
augmentation nouvelle de pression s'y ajoutera. Nous avons vu la 
différence de fonctionnement de l'organe et de l'étendue du champ 

auditif à 40 db au-dessus du seuil et à 90 db au-dessus du seuil. 
Les éléments nerveux de l'oreille présenteront, malgré l'adaptation, 

des traumatiomen sonores récidivant par le fait de leur fonctionne 

ment en aursaturation,
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K, — Traumatisme sonore vrai et fatigue 

De première importance devient également la notion de trauma- 
time sonore après qu'on l'a distinguée d'adaptation chronique. 

Il résultera de cette pression acoustique du stimulus intense qui 
lürajoutée à la pression à laquelle l'organe de Corti était déjà Soul 
fera déborder la fonction d'adaptation. Alors surviendra la pe 
Par tétanisation des éléments nerveux: cette fatigue sera propor- 
lonnée à la durée du stimulus et à son intensité. Elle ira croissant 
Jusqu'à la surdité si le stimulus perdure. Si le repos survient à temps 
il “e produira une lésion neurosensorielle plus ou moins réversible. 
Le traumatisme se renouvelle-t-il, de lésion plus ou moins grave en 
nouvelles lésions on arrivera rapidement à la surdité de perception. 

Voilà donc la fatigue auditive. Quels sont ses symptômes ? Quels 
en sont l'indice et la mesure ? $ 

Les symptômes sont ceux de l'atteinte neurosensorielle, à savoir 
Un recrutement négatif, troubles de discrimination à l'audiométrie 
Vocale ; en fait, ce ne sont pas là des symptômes de fatigue, mais des 
conséquences de celle-ci, La fatigue étant un phénomène très fugitif 
IL faut se contenter de l'admettre en cas d'absence d'adaptation du 
en ous de présence de lésions neurosensorielles progressives, 

Quel en est l'indice? Quelle en est la mesure ? Je l'ignore et je 
Grow qu'il n'est pas sans danger de les rechercher chez l'homme. 

Olest en examinant ces cochlées instables que l'on peut le plus 
souvent trouver la manifestation subjective de fatigue auditive. Car 
oliniquement, ce symptôme existe lorsqu'on 1 
Interrogatoire sérieux. 

Ces patients accusent une fatigue rapide dans le bruit, non seule- 
ment fatigue auditive, mais fatigue générale. Ils deviennent nerveux 
du fait peut-être de la saturation des terminaisons nerveuses. Cette 
nervosité s'accompagne souvent de paresthésie, parfois même de 
douleur dans les oreilles, très souvent de bourdonnement, parfois de 
vertiges, 

Cet ensemble de symptômes, tout en ayant une valeur clinique, ne 
Honb pourtant pas Caractéristiques en eux-mêmes. J'attache une ER 
grande importance au seuil différentiel et à l'audiométrie vocale. 

e recherche par un 
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Réflexion finale 

Si la surdité et sa thérapeutique sont tellement d'actualité, cela 

me semble dépendre du fait que les sourds deviennent de plus en 
plus nombreux. Est-ce dû au simple fait que, la presse leur ayant 
rendu l'espoir, ils se sont présentés plus nombreux à nos consul- 

tations ? Je ne le pense pas. D'autres facteurs interviennent et en 

tout premier lieu l'accroissement de l'âge moyen de la vie et l'aug- 
mentation relative des affections chroniques. D'autre part, et là notre 

attention doit être mise en garde, les thérapeutiques modernes tant 
chirurgicales que médicales risquent de créer des cochlées instables 
et fragiles. Quel sera l'effet à distance d'une thérapeutique fonction- 

nelle spectaculaire? Combien d'otites cicatricielles adhésives ou 
d'otomastoïdites latentes les traitements antibiotiques les plus correc- 

tement menés ne laisseront-ils pas évoluer ? Il y a là un danger cer- 
tain qui s'aggrave encore de trois autres facteurs : l'abus des anal- 

gésiques à base de quinine et de salicylate, la fréquence des trauma- 
tismes crâniens à la suite d'accident de roulage et enfin et surtout la 

surabondance du bruit dans le monde moderne et mécanisé. Il semble 
créer une telle accoutumance, une telle intoxication que, même là où 

l'on pourrait jouir du calme, l'homme moderne éprouve le besoin du 

bruit. Le disque, la radio, la télévision, le rassasient jusqu'à son 

coucher de ce bruit que l'on appelle la musique moderne et qui blesse 
d'autant plus une oreille sensible qu'elle trouve ses effets dans les 
heurts des rythmes et des tonalités.



RESUMÉ 

Lex troubles de l'adaptation cochléaire à l'intensité sonore semblent bien 
être l'origine de la fatigue auditive et, par elle, de la surdité de perception. 

Olent l'étude de cette adaptation qui fait l'objet de cette thèse. 
De l'étude clinique, il semble résulter que ce que l'on appelle traumatisme 

honore chronique est, en réalité, une adaptation chronique essentiellement 
différent du traumatisme sonore aigu. L'analogie clinique entre certaines 
murdlités cochléaires : surdité professionnelle, toxique, posttraumatique et de 
Ménière, fait envisager la possibilité de l'existence d'un trouble commun 
vanlable anntomopathologiquement : l'hypertension liquidienne intracoch- 
lënire, Des recherches expérimentales sur des chats intoxiqués à la dihy- 
 diéstreptomycine font admettre la présence d'un recrutement positif et d'une 
ennibilination, au bruit susceptible de conduire à la surdité. Ces faits sont 
Conirontés avec une hypothèse de travail basée sur l'anatomie humaine et 
l'anatomie comparative : l'analogie de la fonction du tact et de l'ouie. Pour 
ler deux fonctions, la sensation est dissociée en une sensation de localisation 
(lnéquence) et une sensation d'intensité de pression. À chacune correspon- 
dent des fibres nerveuses et des influx différents rassemblés finalement dans 
un mêmenerf, D'après cette hypothèse, la perception de l'intensité se réduit 
à ln perception d'une pression. L'organe de Corti réagit apparemment de la 
même façon à la pression acoustique et à l'hypertension liquidienne, d'autant 
plus que l'adaptation chronique ou adaptation à un son intense prolongé 
mileonitituée principalement par une contre-pression liquidienne intrinsèque. 

Cette hypertension intrinsèque est caractérisée pat la diminution du seuil 
différentiel et par le dip au 4000, mais aussi par la fragilité cochléaire. Le 
nel différentiel, le dip au 4000 et l'audiométrie vocale semblent permettre 

diagnostic physiopathologique de l'état cochléaire. Les cochlées fragiles 
sont ler plus exposées à la fatigue et à la surdité. 

+ 

SUMMARY 

Disturbances in cochlear adaptation to the intensity of sound seem to be 
the cnure of auditory fatigue, resulting in loss of perception in the end. 

he study of cochlear adaptation is the subject of this thesis. 
Clinical studies seem to indicate that so-called chronic auditory trauma- 

tin reully 15 a chronic adaptation, essentially different from acute auditory 
raumatism, Clinical analogy between certain kinds of cochlear deafness 
=. nécupational deafness, toxic deafness, post-traumatic deafnes and Mé- 
lren disénse — suggests the possibility of a common cause, that can be 

Hatomompathologically verifed : hypertension of intracochlear fluid. Expe- 
…rimentul research on cats, intoxicated wich dihydrostreptomycin, showed a 

@ience Of a positive recruitment and development of over-sensitiveness 
d, | could lead to loss of hearing, These points are put against 
A, thesis based on human anatomy and comparative anatomy : 

etween the functions of feeling and henring, In both functions 
cup in a sensation of localitation (frequency) and a sen 
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sation of pressure intensity. Each is represented in different nerves fibers 
and cause different action potentials which remain collected in one and the 
same nerve. According to this hypothesis perception of intensity is reduced 
to perception of pressure. The reaction of the organ of Corti seems to be 
the same for acoustic pressure and for hypertension of cochlear fluid. 
Moreover, chronic adaptation and adaptation to prolonged intense sound 
principally consists of counter-pressure From the intracochlear fluid. 

Hypertension of cochlear fluid is characterized by diminution of diffe- 
rential fimen, a dip at 4000 c.p.s. and also by cochlear fragility. Differential 
limen, the dip at 4000 c.p.s. and vocal audiometry seem to permit a phy- 
sio-pathological diagnosis of the state of the cochlea. Fragile cochleas are 
most exposed to fatigue and loss of perception. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Die cochleären Anpassungs-Stôrungen an der Intensität eines Klanges 
scheinen Ursprung zu sein einer Ermüdung des Gehërs und endlich auch 
einer Innenohrtaubheit, 

Das Studium dieser Anpassung ist Aufgabe der vorliegenden Arbeit. 
Aus dem klinischen Studium geht hervor, dass das, was man chronische 

Gehërverletzung nennt, in Wirklichkeit eine chronische Anpassung ist, die 
sich wesentlich unterscheidet von einer akuten Gehührverletzung. Die klini- 
sche Analogie gewisser cochleären T'aubheiten : Berufstaubheit, toxische 
T'aubheit, posttraumatische Taubheïit und die Ménière-T'aubheit, führt dazu, 
die Môglichkeit gemeinsamer, anatomopathologisch prüfbarer Stôrungen 
anzunehmen, die wahrscheinlich eine intra-cochleäre Ciberspannung der Flüs- 
sigkeit sind. 

An, durch Dihydrostreptomycine vergiftete Katzen vorgenemmenen Expe- 
rimente lassen das Vorhandensein eines positiven « recruitment » und einer 
Geräuchempfndlichkeit annehmen, die bis zur Taubheit führen kann. Diese 
Gesichtsprunkte sind gegenüberzustellen einer Arbeitshypothese — Analogie 
der Gefühls- und Gehôrfunktion — die auf menschliche und Vergleichs- 
anatomie basiert ist. Was diese beiden Funktionen anbelangt ist die Emp- 
findlichkeit entzweit in eine Lokalisationsempfindlichkeit (Frequenz) und 
eine Druckempfndlichkeit. Jeder dieser Empfndlichkeiten in Verbindung 
mit der Tonintensität entsprechen verschiedene Nervenfasern und verschie- 
dene Nervenstrôme, die doch in einem einzigen Nerf vereint sind, Dieser 
Hypothese entsprechend beschränkt sich der Empfang der Intensität auf den 
Empfang eines Druckes. Das Corti-Organ reagiert scheinbar in der gleichen 
Weise auf einen akustischefl Druck, wie auf eine Flüssigkeitsüberspannung, 
umsomehr als die chronische Anpassung, oder die Anpassung an einem 
verlängerten intensiven Klang hauptsächlich in einem flüssigen intra-coch- 
leären Gegendruck zu bestehen scheint. 

Diese intra-cochleäre tiberspannung ist durch die Verminderung der Un- 
terschiedsschwelle — difference-limen — und des « dip » auf 4000 Hz 
charakterisiert, wie auch durch die cochleäre Zerstérbarkeit, Die Unter- 
schiedinchwalle und der « dip » auf 4000 Hz und die Sprach-Audiometrie 
schelnen eine phymiopathelogische Diagnostik des cochleïren Zustandes zu 

il e seratürbarer Ms en tin — sind der Miüdigkeit 
nusgenctzt, es 0     h 0 
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SAMENVATTING 

g HOOFDSTUK 1 
Over de tanpassing van de cochlea aan de intensiteit van het geluid 

| On gehoorvermoeidheid te bestuderen moet men uiteraard arbeiders en 
Vliegers bestuderen, die aan éen zogenaamd gehoortrauma lijden. Men moet 
dlanrbi} wel onderscheid maken tussen een chronisch trauma en een acuut 
traumu, 

… let systématisch onderzoek van patiënten, blootgesteld aan een chronisch 
beroepsgehoortrauma, toont aan dat het merendeel der patiënten geen sub- 
jectieve klachten heeft, terwijl ze toch objectieve afwijkingen van het 
nur tonen. Het toondrempelaudiogram toont een verlies vooral in de 
"pe tonen met een dip bij 4000 Hz. 

: dure patiénten met bijna hetzelfde toondrempelaudiogram kunnen daar- 
entegen duidelijk subjectieve klachten hebben met sociale doofheid, geruis, 
enæ Met verschil bestaat in het feit, dat men bij de eerste soort patiënten 
ten positief recruitment vindt met een kleine differentiéle drempel en een 
volledige afwezigheid van discrinatiestoornissen aan het spraakaudiogram, 
tenwiil bij de tweede soort patiënten het recruitment vaak negatief is en ver- 
jeseld gant van discriminatiestoornissen. De overgang tussen de ene en de 
ndere tocstand kan plotseling voorkomen tengevolge van een tussenko- 
mende pathologische oorzaak (b.v. schedeltrauma, cochleaire vergifti- 
ing enz.). 

… Wäüt men bij de eersten, niet helemaal goed uitgedrukt, gehoortrauma 
owmt, achijnt beschouwd te moeten worden als een chronische adaptatie. 
T'en cerste omdat de gehoorfunctie beschermd is en zelfs beter is dan eën 
nommaul gehoor in de gewone lawaaiwerktoestand, ten tweede omdat de 
Vernehijnselen helemaal anders zijn dan bij een echt gehoortrauma, omdat zij 
gédeeltelijk irreversibel zijn. 
s Dexre adaptatie aan intense en voortdurende geluiden is gekenmerkt door: 
10 een verlies in het toondrempelaudiogram met een dip bij 4000 Hz; 2° een 
vermindering van de differentiéle drempel in de Lüschertest, dus met positief 
tecrultment ; 3° een afwezigheid van subjectieve klachten en een goede dis- 
cuiminatie in het spraakaudiogram, 

_ Pet neute geluidtrauma, veroorzaakt door een plotseling optredend geluid 
sterker dan 100 decibels (donderslag, ontploffing, enz.) moet logisch ge- 
deu de adaptatiemogelijkheid overschrijden en ons de gelegenheïd bie- 
on onmiddellik te zien wat er gebeurt bij afwezigheid van adaptatie. 
De drempels van het toonaudiogram zijn voor de hoge tonen 70 tot 

HO, decibels gedaald. De gehoorvermindering voor de spraak is zwak in 
Raliess met het drempelverlies. 

et recruitment is negatief met grote differentiéle drempels. 
Dexe toestand is gewoonlijk voorlopig en verandert in een doofheid van 
type chronische adaptatie ; na enkele dagen stijgen de drempels, alhoe- 

el een licht drempelverlies bestaat met eun dip in de 4000 Hz, het récruit- 
otdt positief, 

tdt duidelijk onderscheid gemaalet 
elgenlijk als chroniache adap 

in cle f 
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HOCFDSTUK II 

Alle oorartsen hebben wel eens geconstateerd, dat het audiogram van 
patiënten die aan een cochleaire afwijking lijden niets kenmerkends had, 
dat de oorzakelijke ziekte zou kunnen laten herkennen. 

De vermindering van de luchtgeleiding, vooral in de hoge tonen, een dip 
bij 4000 Hz en een positief recruitment, kunnen de verschijnselen zijn èn 
van een gehoortrauma (dat wij chronische adaptatie genoemd hebben) èn 
van een cochleaire toxicose en van een ziekte van Ménière, èn van een 

commotio, enz. 

Diezelfde audiometrische verschijnselen moeten naar alle waarschijnlijk- 
heid het resultaat zijn van dezelfde afwijkingen. 

Volgens de anatomo-pathologie tonen al deze ziekten dezelfde gemeen- 
schappelijke afwijking : een introcochleaire vloeistofoverdruk . 
- Wij stellen hieruit vast, dat de aan het lawaai aangepaste cochlea een 
intracochleaire hypertensie vertoont. Deze hypertensie geeft hem, evenals 
voor de andere hypertensieve ziekten, een karakter van zwakheid, die 
gemakkelijk in doofheid kan overgaan. 

HOGFDSTUK HI 

De klinische en anatomo-pathologische feiten hebben ons tot een hypo- 
these gebracht : de intracochleaire overdruk gaat vergezeld van een ver- 
mindering van de differentiële drempel. 

Is deze experimenteel te controleren ? 
Dit hebben wij getracht te doen door de actie spanningen van de cochlea 

bij katten, die door dihydrostreptomycine vergiftigd zijn, te bestuderen. 
Stellen deze actie spanningen ons in staat om de aanwezigheid van ver- 

minderde differentiële drempels vast te stellen ? Neen. Maar wij hebben kun- 
nen vaststellen, dat de hoogte van de actie spanningen abnormaal snel toe- 
neemt, wanneer de intensiteit van de prikkeling groeit en omgekeerd. De 
verzadiging wordt abnormaal snel bereikt. 

Kunnen wij hieruit vaststellen, dat het recruitment positief is ? Het schijnt 
van wel, ofschoon de actie spanningen niet alleen de afbeelding zijn van- de 
zenuwpotentialen, maar o0k tezelfdertijd van het microphonisch effect van 
de cochlea. 

In een andere proef hebben we kunnen vaststellen, dat gedurende de 
experimenten en onder langdurige prikkeling, de actiestromen kunnen ver- 
minderen en zelfs verdwijnen, ofschoon de toestand van het proefdier 
niet veranderd was. Dit gebeurt niet bij een niet-vergiftigde kat, ofschoon 
de proeven en de stimulatie tien uren lang werden voortgezet. 

Wij schijnen hier de demonstratie te hebben van vermoeidheid, die snel 
tot een doofheid kan leiden. 

Béhalve een zeker voorbehoud wat de betekenis van de cochleaire poten- 
tials betreft, geloven we proefondervindelijk te kunnen vaststellen, dat de 
intracochleaire overdruk vergezeld gaat van een positief recruitment met 
een vermindering van de differentiéle drempel, De cochleaire overdruk is 
anatomiaeh wmataqesteld in de door dihydrostreptomycine vergiftigde cochlea, 
Dese lan rpergevoelig, een langdurige prikkeling kan haar snel tot 
doofheid brangen, Dose gevoeligheid hebben wi al kunnen vastatellen bi} 
de aout lnel anger ste cochlen, poméer antaréitdhé turn Mdeh. 
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ill MOOFDSTUK IV 
“e tr Van de cochleaire stromen wordt hier besproken, ° du } e Don het microphonisch effect als een piezo-electrisch ver- Insel/'dat afhangt van de vervorming van de haarcellen en van de arlieerde membranen in het binnenoor. #75 et zou ven electrische transformatie zi jn van mechanische e ie i REA EC. oo electrische effect kan, alhoewel ri. romen, de i ee unctionering en o.a. de aanpassing van de cochlea 

De diffeténtiéle drempel zou het kenmer k kunnen zijn v 
MWerkzame zenuwelementen. De «+ sumima FRE tion potentials », schijnen een — AunwWifzing te zijn, dat de prikkeling van de cochlea door een langdurende 100n niet alleen maar het verschi t schijnen van wisselstromen als gevol van d Heu Veroorzaakt, maar ook gelijkstromen als gevolg un “ Ds d Van de basilaire membranen, veroorzaakt door de akoestische druk 

1 HGOFDSTUK: V 
Deze klinische, anatomisch î i a Scheé en experimentele feiten vragen om een ver- 

nu Dee Ho ons ertoe een nieuwe gehoortheorie te formu- “ni, ze hypothese bestaat uit de geliik dighei on gelijkwaardigheid tussen gehoor- en 

' Anatomisch gesproken onderscheidt men bij de mens voor deze twee Mngtles twee verschillende neurosensoriéle elementen : het ene is verant- por voor localisatiegevoel, het andere voor het intensiteitsgevoel. 
D ut jure so0rten zenuwvezels vermengen zich tot één enkel neuron ; ” Fe 'e ne on re soort vezels geeft een plotseling kortdurende 

enuwstromen, die niet in verhouding staan me i i 
puy 

t de intensiteit Van de prikkeling. De prikkeling van de tweede soort doet zenuwstromen l ( J ' 

Ÿ Dntatann Waarvan de frequentie in tegendeel in verhouding is met de intensi- 

a on tonensoritle organen verdeeld, 

tell Van de Den en verder zo lang voortduurt als de prikkeling zelf De eh ijkende anatomie staat ons toe bij bepaalde insecten het gelÿk- \ ne ps te constateren van twee paar verschillende gehoororganen : De Le osnen, het andere een trommelvliesorgaan. Het eerste VO ? luchttrillingen en voor ae i t i épltedende drukvariaties, De gelkenis me mena non cr, PIotSIIng pes Rae anderzijds is opvallend. De ontwikkeling Fo r gaan e vissen laat ons zien, dat dit orgaan in zi 
non Le dat gaan in zijn oorspronke- “1 es ping Orgaan is, dat gevoelig is No de ontvangst van druk- 

Dose dr co dat het gehoororgaan de ontvangst v Schilende physische eigenschappen van het aelui Muentie en Intensiteit) uit elkaar haaît, ze worden op twee le 

De fréquentiegewaarwording blijkt be ; * frequ perkt te worden tot een probl é localisatie van de prikkeling, De voornaamste eigenschap Was de Î bi # nus en ze schijnt afute hangen van de haarcellen 
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De Vérantwoordelijke cellen van deze functie zijn de Deiterscellen en hun 

knoopvezels. = 

Zou het anders kunnen zijn ? Zouden eigenschappen zo verschillend als 

gevoeligheid en weerstand door hetzelfde neuroepitheel waargenomen kun- 

nen worden of zouden ze niet beter, zoals we veronderstellen, door twee 

verschillende cellen worden waargenomen. 

HOOEDSTUK VI 

We beginnen dit hoofdstuk, gewijd aan de physiologie van de cochlea, 

met een paar belangrijke definities voor het begrip van het onderstaande. 

De geluidsdruk is een sinusoïdale variatie van de statische druk. Ze 

varieert in de loop van de periode, deze hangt van de frequentie af. Haar 

energie is heel klein. De akoestische druk is de variatie van de statische 

druk uitgeoefend op de oppervlakte van een lichaam gedurende de duur 

van voortdurend geluid, De geabsorbeerde energie hangt af van de intensiteit 

van de prikkel. De variatie van de geluidsdruk in een zekere tijd bepaald 

door de frequentie, prikkelt de haarcellen. De variatie van de akoestische 

druk gedurende een voortdurende toon werkt op de Deiterscellen, afhanke- 

lijk van de intensiteit van de prikkeling, maar met een zekere adaptatie 

na een enige tijd. 

Wij zullen nu bestuderen hoe de cochlea fungeert bij de prikkeling door 

een langdurende toon. We nemen zonder discussie het plaats-principe aan, 

om uitgebreider de invloed van de akoestische druk te bestuderen. Wanneer 

deze uitgeoefend wordt op het orgaan van Corti, dan gedraagt dit zich als 

een matras, de Deiterscellen stellen de veren voor en verdragen de gehele 
druk, de haarcellen verbeelden de wol van de matras en verplaatsen zich 
zonder aan deze druk blootgesteld te worden. 

De membrana tectoria bevat de haren van de haarcellen en vormt een 
adaptatieorgaan. Haar stevigheid verandert en distribueert de prikkeling op 
een groter of kleiner aantal zenuwelementen. Zij realiseert tezelfdertijd 
een demping voor de geluidsenergie. 

Welke zijn de mechanismen van de cochleaire aanpassing aan de inten- 
siteit van een voortdurend geluid ? 

Ten eerste wisselt de wrijving of de globale weerstand van de cochlea 
door de veranderlijke spanning van de membranen. Dit adaptatiemiddel is 

voldoende voor een kort geluid, het is het minder voor een langdurende 

toon, die op den duur de membranen kan misvormen. 
Ten: tweede vormen de Deiterscellen en de bogen van het cochleaire ka- 

naal een anatomische schokbreker, zij beschermen de haarcellen. 

Ten derde varieert onder invloed van de druk door zijn colloïdale staat 
de stevigheid en het volume van de membrana tectoria. Wanneer zijn ste- 
vigheid groter wordt verspreidt hij de druk over een groter aañtal zenuw- 
elementen, Wannéer hij anderzijds zijn volume vergroot, biedt hij een 
grotere weerstand aan de verspreiding van de geluidsgolf. Deze tectorièle 
adaptatie vergezelt en hangt voor een deel af van de vloeistéfadaptatie. 

Onder een langdurige prikkeling wordt de afscheiding door de limbus 
qroter, zodnt een intrinaieke tegendruk ontstant en een nieuw’evenwicht 
hernt wecrnzl fan. van de mermbranen, Dit evenwicht is voar- 
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Pet ontstaan van de intracochleaire vlocistofoverdruk onder een intense 
en langdurige prikkeling is experimenteel bewezen. 

Difforentille drompel en recruitment. 

Zo komt onze theorie tot de zelfde gevolgtrekkingen als die verkregen 
È #lin uit het bestuderen van klinische en experimentele feiten. 

De annpassing aan een langdurend en intens geluid gaat vergezeld van 
den intracochleaire overdruk ; zo wordt de analogie verklaard tussen de 
dhronisch geadapteerde cochleae en de cochleae die een toxische, posttrau- 
Matinche hypertensie tonen, 

Met meten van de differentiële drempel schijnt wel een aanwijzing te 
even over de staat van deze verhoogde binnenoordruk. 

De gewone verhoging van de druk van de binnenoorvloeistoffen kan 
. Meroorznukt worden door een hoge geluidsdruk (fabrieks- of vliegtuigge- 
En); hij kan ook veroorzaakt worden door een afwijking van de intra- 

intense vloeistofwisseling(afwijking van bloedcirculatie, toxemie, enz.),. 
eae gewone overdruk veroorzaakt heel waarschijnlijk een zekere trans- 

Varsale afplatting van het orgaan van Corti en op den duur een definitieve 
Vevorming van de steuncellen van Deiters, 
Wat zal dit voor gevolgen geven voor het zenuworgaan, o.a. voor de 

lnoupvezels ? 
Als deze indrukking van het Orgaan van Corti plotseling ontstaat, zoals 

biv, als gevolg van een ontploffing, dan staan de zenuwvezels onder invloed 
Van een supraphysiologische druk, zij laten geen zenuwstroom meer door, 
Waardoor de drempels dalen. En hier, zoals in alle andere gevallen van 
Itracochleaire overdruk, zien we dat de hoge frequenties meer zijn aan- 
{étant dun de lage tonen. Dit is het probleem van de dip bij 4000 Hz. 

Alh de geluidsdruk, in plaats van zo plotseling en zo hevig (—80 à 
90 db) te zijn, langzaam intreedt, wordt het orgaan van Corti minder inge- 
drulct, de steuncellen en de knoopvezels zijn dan ock onder de invloed van 
dure overdruk, Maar de haarcellen echter zijn niet onder invloed van 
dése overdruk, zij zijn helemaal niet gestoord in hun functie (vergelijking 
Mal ben matras). De knoopvezels daarentegen vertonen een belangrijke 
verandering in functie, 

In het begin Veroorzaakt een voortdurende toon een voortdurende stimu- 
latie Diet Con Onaangenaam géruis in het oor. Klinisch gesproken correspon- 
déert dit met een niet geadapteerd oor, dat in aanraking komt met een 
alu, Weldra echter, onder invloed van deze voortdurende druk, ontstaat 
dan, tegendruk door drukverhoging in de intracochleaire vloeistoffen. 
et oor, zo aangépast aan déze nieuwe druk, heelt een verhoging van 
D ttenpel Fee 00k een nieuwe eigenschap. Het is gevoeliger 
eWorcden voor cen kleinere drukvariatie É ine ue en zo ook voor een kleinere 

Dit 18 cen ulgemeen physiologische eigenschap, die aansluit aan cen phy- 
Mogiiche vermindering van de differentiéle drempel, 

lanneer de knoopvezels op een hoger drukniveau zijn aangepast en dan 
sen varhoging hebben van hun prikkeldrempel, dan ziin de haarcellen 

tegen practisch niet veranderd in hun werking, Dit verklnart het 
an de patiénten, die een verhogl bon van hun drempelaudio- 
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gram zonder practische ontvangststoornissen voor de spraak en met zelfs 
een beter discriminatievermogen in het geruis (vliegersregressie). 

Als deze intracochleaire overdruk gewoon wordt, als het orgaan van 
Corti gewoonlijk onder de invloed staat van een overdruk van ca. 40 à 
80 db, dan kunnen we aannemen dat de steuncellen op den duur een mis- 
vorming krijgen, evenals de bogen van het Cortikanaal, We hebben zo een 
chronisch aan het geluid aangepast orgaan van Corti. Zo zijn de steuncel- 
len stijver geworden, zij vervormen zich nu pas voor een hogere geluids- 
druk; dit veroorzaakt een drempelverhoging. Om deze zelfde reden zijn 
de drempels voor de hoge tonen meer aangetast dan de drempels voor de 
lage tonen. De differentiële drempels zijn verminderd en de haarcellen func- 
tioneren normaal, er zal dan ook geen discriminatiestoornis voorkomen. 

Zo functioneert het orgaan van Corti op een nieuw evenwichtsniveau, 
dat we al eerder kwetsbaar genoemd hebben. Inderdaad, iedere nieuwe 
drukverhoging zal snel een overdruk veroorzaken op de knoopvezels, die 
verlamd worden. Anderzijds zal dan het weerstandsvermogen van de steun. 
cellen overschreden worden; zodat de haarcellen ook onder de invloed van 
deze overdruk zullen gaan lijden en dit al lang voordat de steuncellen aan 
de grens van hun weerstandsvermogen gekomen zullen zijn. Dit zal klinisch 
tot uitdrukking komen in de volgende verschijnselen : belangrijke discrimi- 
natiestoornissen zonder grote drempelveranderingen, tenminste in het begin ; 
maar met een vergroting van de differentiële drempel (eerste manifestatie 
van een aandoening van de knoopvezels). Het recruitment gaat plotseling 
van positief in negatief over. Dit zal het tijdstip zijn van het optreden van 
een subjectieve doofheid. De ontwikkeling van deze doofheid hangt van 
twee factoren af. Aan de ene kant het aanhouden of het teruggaan van de 
binnenooroverdruk, aan de andere kant van de weerstand der zenuwvezels 
aan de vermoeidheid en de weerstand aan de degeneratie. 

Dit verklaart de vreemde klinische gelijkwaardigheid tussen twee coch- 
leaire aandoeningen, die toch helemaal verschillen in hun aetiologie: het 
chronische geluidtrauma (of wat wij chronische aanpassing genoemd heb- 
ben) en de binnenoorcirculatiestoornissen veroorzaakt door een hersen- 

schudding of door vergiftiging met dihydrostreptomycine e.d. Inderdaad 
bestaan er in al deze gevallen binnenoordrukstoornissen. Het is belangrijker 
in deze gevallen rekening te houden met het stadium van de ontwikkeling 
van de ziekte dan met haar oorzaak. 

Betekenis van de dip bij 4000 Hz. 

Wij hebben aangenomen, dat deze dip, evenals de differentiéle drempel, 
het verschijnsel is van een intracochleaire overdruk. 

Hoe kunnen we dit verklaren ? 

Er bestaan ons inziens twee verklaringen. 

De ene houdt rekening met de natuur zelf van de hoge tonen. Deze 
laatsten zijn zeldzamer dan de middel en de lage tonen. Zij verspreiden 
zich mincler goed en minder ver, Ze worden ook sneller geabsorbeerd. Hier- 
uit volgt, dut de steuncellen van het orgaan van Corti op het niveau van 
de hoge tonen minder atijf zouden moeten zijn, Wanneer ze dan ook onder 

racochlenire overdruk staan, worden ze in verhouding      
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dan de éteuncellen op het niveau 
e  verklaring bestaat in het feit, dat de hoge tonen zich op een 

jroot aantal zenuwcellen verspreiden dan de andere tonen. De cor- 
ende zenuwvezels worden dan ook vaker geprikkeld, Voor ster- 

len zijn ze werkelijk getetaniseerd, Hun drempel zal stijgen, ver- 
heid treedt op en kan overgaan tot zenuwdegeneratie. 
‘hleaire interdependentie, dit is de samenhang der functies van twee 

ze moest rekening gehouden worden. De intracochleaire overdruk 
ard van de cireulatie af. De regeling van deze laatste zal zich 

steeds aan twee kanten voordoen, Deze hypertensie is dan ook 
het begrip van de onderlinge afhankelijkheid der beide coch- 

     

       
      

        

    
      
       

     
     
      
        

     
    

      
     

     
        

    

                    

   

      

    

    

    

  

   

    

    
Ru HOOFDSTUK VII 

legging van het vermoeidheidsbegrip. 
studering van gehoorvermoeidheid voert ons aldoor weer op de aan- 
ïg terug. Wij denken inderdaad, als gevolg van deze studie, dat de 

moeidheid niet te vinden is in een normale cochlea waar aanpassing 
tant, Als deze overbelast wordt vinden we reeds perceptiedoofheid. De 

Ang, Van aanpassing tot doofheid is scherp, hij is het gevolg van een 
ermoeidheid. Deze zal zijn physiologische uitdrukking vinden in een 

tie van de zenuwelementen, die hun relatieve en absolute refractaire 
dé zullen zien vergroten tot een totale onprikkelbaarheid. Deze ver- 

eld kan ook het gevolg zijn van een stofwisselingsstoornis, die zijn 
kan vinden in circulatieafwijkingen. De zenuwelementen zijn inder- 
gevoelig voor voedingsstoornissen. 
efschrift eindigt met een behandeling van de klinische symptomen 

n en van de aanpassing, de verschijnselen van onevenwichtige coch- 
rden nog beschreven zoals het echte .Jeluidstrauma verantwoor- 

.Voor een gehoorvermoeidheid, die men slechts in zijn gevolg ontdekt, 
_ perceptiedoofheid, 
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STELLINGEN 

I 

Het gebruik van de externe fixatie volgens Ginesthet is de ideale 
technische oplossing van de behandeling van de kaakfracturen, die z0 

veelvuldig voorkomen tengevolge van de verkeersongevallen. 

I 

Vasomotorische phenomenen liggen ten grondslag aan een groot 

aantal vormen van hoofdpijn (migraine) en veroorzaken tevens een 

groot aantal functionele stoornissen. 

III 

- Het onderzoek van de functies van de « Spindle » als elementair sen- 

sorisch waarnemingsorgaan voert tot een verdieping van de kennis 

van de zintuigen. 

IV 

De onderzoekingen van Corneille Heymans betreffende de drukre- 

ceptoren, hebben behalve een wetenschappelijke ook een klinische 

waarce, 
V 

Het veelvuldig en algemeen gebruik van antibiotica in het ziekenhuis 

dwingt tot een zorgvuldige asepsis op de operatiekamer. 

VI 

De waarde van rôntgennabestraling na amputatio mammae wegens 

carcinoom is zeer twijfelachtig. 

VII 

Bestudering, zowel serologisch als psychosomatisch, van de patient 

me* hooïkoorts kan ons inzicht verschaffen in de invloed van de psyche 

op allerlei allergische verschijnselen. 

VIII 

Het kunstmatig verlagen van het cholesterine gehalte in het bloed 

door m'ddel van oestrogene stoffen bij patienten met hartinfarct heeft 

geen gunstige invloed op de prognose. 

IX 

De voor het uitoefenen van het beroep van huisarts benodigde 

specifieke kennis vereist een gerichte opleiding na het artsexamen. 

X 

Veel van de gevallen van navelkoliek bij kinderen zullen als een 

vorm van causalgie kunnen worden opgevat. 

XI 

Het is twijfelachtig of het oprichten en/of handhaven van zoge- 

naamde moedermelkcentrales op den duur gerechtvaardigd zal blijken.
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