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) AVANT-PROPOS

Avant d'aborder le premier chapitre de ce travail, je me devais d'en
expliquer I'origine et surtout, par la méme occasion, je pouvais remer-
cier tous ceux, et ils furent nombreux, gui me permirent de le conduire
i son terme,

Cest aux Pays-Bas, et avec l'aide d’une bourse d’étude, de I'accord
culturel belgo-néerlandais, que j'ai terminé ma spécialisation d'oto-
rhinolaryngologiste. Mon rapport de bourse fut le point de départ de
cette these, Il me sembla alors de mon devoir de manifester ma gratitude
en objectivant en une thése 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
se; j'y ai renoncé, conseillé par le Prof. Jongkees, pour ne pas accu-
les difficultés.

 Mon stage m'a aussi été 'occasion de connaitre et d'apprécier un
sle qui, bien que trés voisin, est fort différent du nétre. Clest
cemple des médecins hollandais, consacrant leurs loisirs & une thése,
. m'a fait comprendre l'intérét d'une étude personnelle et désinté-
sée alternant avec les heures harassantes et parfois abrutissantes des
nsultations de clientéle.

1

e .souha:te que bien des jeunes puissent, comme moi, profiter de
accords qui, plus que tout autre chose, contribuent a la frater-
es peuples et a 1'¢largissement de I'esprit de leurs élites.

professeur L.B.W. Jongkees d'Amsterdam fut celui qui me permit
ulement de rendre mon projet réalisable, mais qui encore sacrifia
temps précieux A guider mes pas sur le difficile chemin de sa réali-
n. S'il a accepté de patronner ma thése, c'est parce que, jeune
¢ lui-méme, il admet les idées neuves et parfois méme avan-
, & condition qu'elles se soumettent & la stricte et rigou-
lime de la critique scientifique dont, avec son assistant,

Boer, il s'est fait le champion. Leurs conseils dans les
wouragement marquérent chaque étape de mon
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m'inculqua le culte du travail honnete, bien fait, Ma mére, & qui je dois
toute ma formation, mon épouse qui, soutien de chaque instant, sacrifia
nou heures de lofsir, mes garcons qui donnérent un but & mes efforts,
tous contribuérent directement et a chaque instant a cette thése,

Sur le plan professionnel, le docteur P, Wilkin de Litge commenca
ma formation de spécialiste. Le docteur J. Venker de Leiden fut le
patron qui laissa en moi sa marque et qui m'infusa la passion de
I'nudiologie et de la chirurgie fonctionnelle. Le docteur P.J. Kostelijk
m'ouvrit la voie avec sa these : Theories of Hearing. 11 me faut aussi
citer les professeurs G. Portmann et Huizinga chez lesquels jleus le
bonheur de faire des stages.

- 81 je dois le principal de ma formation chirurgicale au docteur Ven-
lker, ma formation gcientifique, je la dois au professeur C, Coppée de

Ligge. C'est chez ce maitre que j'eus I'honneur de trouver un accueil

A mon retour en Belgique. Il m'ouvrit 'acces de son laboratoire, il mit

A ma disposition toute sa science d'électrophysiologiste. Les heures

passionnantes passées jusque bien tard dans son laboratoire me reste-
ront aussi inoubliables que la forte personnalité de ce maitre.

Au début de cet ouvrage, je désire aussi exprimer mes remerciements
& ln Société belge d'O.RL. et au docteur Henschel, son secrétaire
général, qui ont accepté de le publier. Le docteur Hennebert, rédacteur
en chef des Acta O.R.L. Belgica, avec son dynamisme habituel, s'est
chargé d'un travail supplémentaire, il a droit & I'expression de toute
A reconnaissance, Je ne puis oublier dans mes remerciements le per-
sonnel des Acta qui & donné cette forme 4 ma thése.

Sur le plan technique, je dois aussi citer la firme Chibret et son
ngence de Bruxelles grace auxquelles je disposais d'une bibliothéque.

l’l me Ealtlt ici signaler combien la « presse internationale O.RL, »
et le service de microfilms constituent une initiative précieuse pour les
“chercheurs isolés,

A tous ainsi qu'd ceux que je ne cite pas : confréres, personnel infir-
mier et malades, je dis un cordial merci de m'avoir permis de mener a

~ bien cette these,
PRI
.
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INTRODUCTION

i Aunditory fatigue is an interesting
phenomenon, more because of its
absense than hecaunse of its prazence.

5.B. STEVENS and H. DAVIS.

Alors que la chirurgie fonctionnelle de la surdité a enfin donné

‘aux sourds l'espoir d'une guérison, 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 probléme pour
le clinicien.

Les examens anatomopathologiques et physiologiques se heurtent a
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 :ri'une sur-~
dité cochléaire (. ‘

Le probleme est trés 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 lumiére se fera.

Pour ma part, me trouvant journellement en face de cet angoissant
probléme, ne pouvant me résoudre a évincer ce cas embarrassant, j'ai
‘consacré mes loisirs & essayer de comprendre la maladie de mon patient
gourd. ['ai essayé de le soigner avec des résultats variables et souvent
Incertaing. J'ai suivi son mal avec pitié pour le mieux connaitre. Si j'ai

- quelque mérite, c¢'est d'avoir tenté de conserver quelque espoir a ces

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

Pour tenter de résoudre le probléme, je l'ai simplifié et réduit a ud
wyllogisme basé sur I'idée que l'adaptation a la pression sonore est une
fonction cochléaire trés délicate.

i .
. fm T ibd cootildatee, Jentends dllminee tontes lon aurditén réaultant d'une pure
e offeotion de ovelllo extorne o moyenne, fendtres rondes ot oviled compreises,
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Lo majeure 1 Dans une cochlée normale, {1 n'y a pas de fatigue en
ralson de 'adaptation & la pression sonore,

La mineure : Dans une cochlée malade, la perturbation de I'adapta-
tion conduit par la fatigue a la surdité.

La conclusion : L'adaptation exclut la fatigue; lorsque la fatigue
existe, elle conduit trés rapidement a la surdité.

Pour étudier I'adaptation, j'ai eu recours a la clinique. Pour moi, une
orellle normale soumise a un son physiologique intense et prolongé ne
présente pas de fatigue, mais une adaptation qui peut devenir chronigue.
Par contre, une pression sonore supraphysiologique brusque débordant
ln fonction d'adaptation crée le traumatisme. C'est avec ce point de vue
gque, dang un premier chapitre, j'ai étudié ce que classiguement on est
convenu d'appeler les traumatismes sonores, m'efforgant de dissocier
les symptomes d'adaptation des symptomes de traumatisme.

Restant dans le domaine clinique, j'ai comme tous les otologistes été
frappé par l'analogie symptomatique et surtout audiométrique des sur-
dités cochléaives d'étiologie fort diverses. J'en ai a mon sens trouvé
I'explication dans le fait que I'adaptation cochléaire est essentiellement
une adaptation a la pression, que celle-ci soit acoustique, mécanique ou
hydraulique. Aussi, dans ce deuxieme chapitre, j'ai considéré comme
des cochlées chroniquement adaptées a une hyperpression les cochlées
présentant pathologiquement une hypertension liquidienne. ] ai recher-~
¢hé dans la maladie de Méniére, la commotion labyrinthique et l'intoxi-
cation labyrinthique, les symptomes d'adaptation a la pression.

Cette étude clinique de I'adaptation cochléaire m'améne a considérer
cette fonction comme étant une adaptation & une pression, qu'elle soit
acoustique extrinséque ou liquidienne intrinseque.

Ma theése ne pouvant se contenter d'étre appuyée sur des faits clini-
ques, j'ai, dans la mesure de mes moyens, tenté de lui donner une base
selentifique expérimentale. Car, si la clinique peut nous conduire a la
vérite, seule l'expérience nous approche de la certitude. Dans le troi-
sléme chapitre, je traite d'expériences faites sur des chats. Comme il
eat admis que le recrutement positif manifesté par une diminution du
seull différentiel caractérise une atteinte cochléaire, nous avons tente
de le mettre en évidence de fagon objective sur une cochlée de chat
ntoxiqué & la dihydrostreptomycine. Cette tentative, tout en nous auto-
pleant certaines conclusions positives, nous montre la complexité du
probleme surtout du fait de l'intrication de l'effet microphonique avec
les potentiels nerveux dans 'effet électrique global.

Dans une seconde série d'expériences, nous avons constaté
que, chez un chat normal, l'effet electrique global ne permet pas
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de conclute & une fatigue, méme aprés les heures de stimulation con-
(inue, Par contre, chez un chat intoxiqué a la dihydrostreptomycine,
ayant primitivement un audiogramme liminaire objectif normal, la fati-
gue peut brusquement apparaitre, 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
gemble confirmer nos conclusions clinigues.

L'étude des potentiels cochléaires constitue le chapitre quatri¢me.

L' hypothése de travail qui est & la base de cette thése : l'analogie de
la fonction de l'ouie avec celle du tact, est traitée dans le cinquiéme
chapitre. Cette hypothése 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-
these de travail, j'ai tenté dans un sixiéme chapitre de donner une
explication a la physiologie de la fonction d'adaptation et a 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'étre
corrigée et de conduire & la vérité. Il m’est apparu en effet comme cer-
tain que, pour traiter correctement, un diagnmostic de l'état physio~
pathologique de l'organe malade est pour le moins aussi important
qu'un diagnostic étiologique. :

Nous terminerons cette thése par un septiéme et dernier chapitre de
conclusions.

La mesure du seuil différentiel semble bien &tre l'indice de la tension
intralabyrinthigue et une indication de l'adaptation cochléaire a la
pression. :

Les labyrinthes soumis 4 une hyperpression habituelle, qu'elle soit
intrinséque ou extrinséque, 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-
meéne pathologique fugace qui rapidement conduit a la surdité de per-~
ception,

Le nombre croissant des surdités de perception semble di 2 la double
influence des antibiotiques qui, tout en paraissant guérir des oreilles,
crée des 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 P'adaptation cochléaire

et du traumatisme sonore

Le traumatisme sonore peut résulter soit d'un son moyennement

ense (environ 80 db) agissant de fagon continue et prolongéeé ou

uemment répété, soit d'un ton bref de trés forte intensité.

- 1l est admis que le traumatisme sonore est le résultat lésionnel de

la cochlée soumise a une fatigue irréversible et qui entraine une

~ diminution de la fonction,

~ Pourtant les symptomes cliniques sont extrémement différents, sui-

- vant 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, I'adaptation a pu et dii s'établir dans une

oreille normale; dans le second cas, celle-ci n'a pu entrer en jeu;

de la la différence des symptomes 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 étre épuisé.

Je veux seulement relever quelques faits cliniques universellement

reconnus et constatés et a partir de ces faits énoncer gquelques
lexions.

4l

- A, — Traumatisme sonore chronique et adaptation chronigue

Intéressons-nous d'abord aux lésions provoguées par un son
moyennement intense (60-80db) agissant de facon continue et pro-
longée ou fréquemment répétée, et qui provoque & 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, a l'occasion, par exemple, d'examens systé-
‘matiques ou d'embauches, que certains patients travaillant depuis
Jlongtemps dans le bruit présentaient a l'audiogramme liminaire une
:lﬁp@be -cu&_c_-fétisﬁqua de traumatisme sonore sans se plaindre aucu-
t de surdité d'ailleurs une perception normale de
oix haute et ée de la voix chuchotée, D'autres,
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nu contraire, avec un audiogramme tonal lminaire analogue, pré-
pentent parfois des troubles subjectils importants, bourdonnements
ou hypoacousie,

b) Un patient qui a depuis longtemps, par suite de son travail dans
le bruit, présenté un deéficit au 4000 sans trouble subjectif, peut brus-
guement, & la suite d'un traumatisme cranien, d'un traitement salicylé
ou A 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 a 1'audiogramme vocal.

¢) On peut aussi énoncer comme une régle le fait gu'un traumatisé
ponore, ayant au cours de sa vie tres bien supporté sans géne les
congéquences de son traumatisme sonore, devient sourd avec l'age,
méme si antérieurement il a abandonné son métier depuis longtemps
(mineur); la presbyacousie prend chez lui une forme particuliére-
ment sévere.

d) J'ai systématiquement mesuré le seuil différentiel et pratiqué le
teat de Liischer chez ces patients exposés chroniquement au bruit.
51 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 méme chez les patients qui ont subi un traumatisme
crfinien. Les autres troubles auditifs des traumatisés du crane pré-
sentent d'ailleurs, ainsi que l'ont fait remarquer a la suite de von
Békésy, Ruedi, Fiirrer et Eischer, 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 méme fagon qu'un bruit (détonation, explosion) trans-
mig par voie aérienne.

51 donc nous examinons dans la littérature ce que deviennent le
recrutement et le seuil différentiel chez les traumatisés du crane,
nous retrouvons cette méme variété des résultats.

Huizing (1944), Schuknecht (1956), le considérent comme signe
pathognomonique de la commotion labyrinthique; Piquet et Lucas
(1952 ), Montandon, Rusbach, admettent un retour au seuil différentiel
normal aprés un mois, Piquet et Decroix (1955) trouvent un recrute~
ment positif et un abaissement habituel du seuil différentiel les deux
premiers mois; de méme dans 50 % des cas aprés deux mois. Aprés
six mols, le seuil différentiel est normal ou abaissé, F, Crabbe, P. et

L___—___-__--_— R e M I i RS e g g PE— T -
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J. Vanderveken et H. Lauwers, sur 9 cas, au test de Fowler, constatent
3 pecrutements complets, 5 presque complets, une fois absent.

L'¢preuve de Lischer serait moins souvent positive.

A linverse, Bruine Altes, Liischer 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.

) Rosenblith et McCoy ont constaté, chez les ouvriers travaillant
dans un atelier bruyant depuis trés peu de temps, méme dés le
premier jour, un déficit d'environ 50 db sur la fréquence 4000 ¢/s.
Ce déficit est supérieur au déficit moyen de ceux qui travaillent déja
depuis plus ou moins longtemps dans cet atelier; ce ne serait, selon
eux, qu'une fatigue pouvant céder au repos. Ce traumatisme répété
finirait & 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 & —40 db. Le recrutement est positif.

Ce déficit permanent pour le 4000 s'établit en général dés le
premier mois; a ce moment, la voix chuchotée est encore pergue
normalement,

Le traumatisme sonore peut en rester a ce stade latent ou évoluer
vers une hypoacousie légére ou une surdité sociale.

f) Dans ce genre de surdité, celle des aviateurs a été particuliere-
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 controle des aviateurs montrent fréquemment un
déficit de la perception de la voix chuchotée, au point parfois qu’il
ne satisfont plus aux critéres médicaux. Pourtant ces aviateurs ne se
plaignent nullement de surdité aux intensités conversationnelles, et
de plug, en vol, leur perception de la voix aux écouteurs est supe-
rleure A celle d'un sujet non entrainé,

Aussi, comme critére, a-t-on proposé la perception dans un bruit

. e a— e R ——— N ——
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blane de 100 db d'un signal teéléphonique de I'intensité de 8 db ou
un audiogramme liminaire ou vocal en présence d'un bruit de fond.

Dans ces conditions, les sons purs sont percus aux mémes seuils
que par une oreille normale (dans les mémes conditions), et la voix
¢8b perque sans trouble de discrimination. Il est également intéres-
sant de signaler le comportement du test audiométrique de Weber
en cas de traumatisme sonore plus marqué a une oreille qu'a l'autre,
Avec une intensité sonore voisine du seuil, le son se localise a la
mellleure oreille; pour une intensité moyenne, il n'est plus latéralisé;
pour les intengités élevées, il est latéralisé a la plus mauvaise orei]lei

3') Une remarque sur la nature du bruit d'avion s'impose.

Dans un avion, la pression sonore est bien plus élevée pour les
NODN graves que pour les sons aigus; exemple : dans un Mitchel
bimoteur, les hélices tournant a 1900 tours/minute, pour les fré-
guences de 150 a 300 vd, la pression sonore est de 110 db. Pour les
Iréquences de 2400 vd a 4800, elle est de 75 a 85 db. Et pourtant,
¢'est bien dans les aigus (4000 vd) que se manifeste le maximum
de déficit, Nous savons aussi expérimentalement gue le pouvoir
masquant les sons graves (au-dessous de 500 vd) est plus fort que
celul des aigus, qui doivent atteindre 120 db pour provoquer le méme
masque quun son grave de 80 db,

@nmmen‘t dés lors expliquer que la lésion maximale du traumatisme
#onore se localise dans les aigus et en particulier & 4000 vd ?

M) Van Dishoeck a étudié la question de facon toute particuliére
par l'audiométrie tonale continue. Il a démontré quil 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.
.,Il distingue, pour l'oreille soumise & un son continu, une période
d'adaptation initiale, une période d’adaptation perstimulatoire et
enfin une période de fatigue.
~ Il appelle période d'adaptation initiale un effet de masque résiduel
conslstant dang le fait qu'un organe, pendant la stimulation et quel-
ques millisecondes aprés, est insensible a un stimulus plus faible,
"a& mon sens, c'est la un phénoméne physiologique général qui
fest pas plus une adaptation qu'une fatigue.
lum.'l: note encore gu'alors qu'une oreille soumise a un son continu
prolongé voit, par suite de cette adaptation perstimulatoire, dimi-
er l'intensité subjective du stimulus, l'adaptation peratimulatoire
lea wons d'intensité liminaire n'entraine pas l'abolition de la
(] i1 Lem, L on eat | L f nt
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intensité et qui sera subjectivement perqu comme plug intense. Cette
adaptation perstimulatoire est suivie d'une adaptation résiduelle qui
peut durer quelques minutes aprés 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
méme temps existe déja 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 4 une demi-octave au-dessus de la fréquence
stimulante qui, elle, est & peu prés normale; 2° qu'elle ne se distribue
pas symétriquement de part et d'autre autour de la fréquence on
'effet est maximal, contrairement a 'adaptation.

L'auteur en conclut que toute stimulation entraine :

1° Une stimulation adéquate au niveau de l'organe de Corti déter-
minée par la fréquence stimulante et entrainant une adaptation symé-
triquement répartie autour de la fréquence de stimulation,

Cette adaptation ne subsiste que peu de temps, au maximum une &
deux minutes aprés cessation du stimulus; elle existe pour toute
intensité supraliminaire ; elle entraine une diminution inconsciente de
la sensation.

2° Une stimulation inadéquate résultant, selon l'auteur, des mou-
vements secondaires dune partie des membranes et qui, eux,
entraineraient de la fatigue localisée asymétriguement sur les [ré-
quences plus élevées. Elle a une durée beaucoup plus prolongée, elle
n'interviendrait que pour les stimuli de plus de 80 db et entraine un
recrutement de la sensation.

Donc, comme nous le savions déja, ce sont surtout des bruits
supérieurs a 80 db qui provoquent de la fatigue; au-dessous de cette
intensité, l'adaptation intervient a 100 97, de sorte qu'il n'y a pas
d'élévation du seuil.

L'auteur néglige ici un paramétre 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 intensgité critique située au voisinage de 80 db pour les fré-
guences moyennes,

Nos expériences sur les
confirmer ce principe, Ft

chats poussées jusqu'a dix heures semblent
pourtant I est logique d'admettre gqu'au
érieures b 40 db, la durée d'exposition




B

an e o

Intervient pour déterminer de la fatigue, Ces durdes d'exposition du
stimulus présentent une échelle peu commode pour les recherches
expérimentales, ce qui explique probablement que le paramétre durée
d'exposition a été réguliérement considéré comme négligeable; cepen-
dant les faits cliniques semblent nous l'imposer.

Une autre remarque me semble devoir étre faite i propos des con-
clugions de van Dishoeck. Cette stimulation inadéquate entraine une
fatigue assez particulitre en ce sens qu'elle n’affecte que les hautes
fréquences, qu'elle n'entraine qu'un léger relévement du seuil, n'im-
phigue aucune surdité, mais bien un recrutement de la sensation ;
enfin, elle présente une caractéristique normale : elle est réversible
sulvant l'intensité et la durée d'exposition du stimulus. Rien ne
s'oppose au contraire a considérer cette fatigue résultant d'une sti-
mulation inadéquate comme une nouvelle adaptation inadéquate.

ley faits énoncés au début de ce chapitre, les remarques faites au
sujet des travaux de van Dishoeck et mon expérience dans le domaine
du (raumatisme sonore m'ont amené a formuler les conclusions sui-
vantes

1" L'importance du déficit fonctionnel semble plus en relation avec
lo présence de troubles de discrimination a 'audiométrie vocale et

la présence d'un recrutement négatif, qu'avec l'audiogramme tonal
lfminaire.

2" Une fonction satisfaisante est liée a une bonne discrimination
A laudiométrie vocale et a la présence d'un recrutement normal ou
positil et inversement.

4" Le méme 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,
& un aulre avec fonction déficitaire, troubles de discriminations
ef recrutement négatif. La cause de ce changement peut étre indé-
pendante du traumatisme sonore lui-méme, ce peut étre une affection

intercureente : ofite, traumatisme cranien ou intoxication cochléaire,
par exemple.

4" Nous avons vu qu'au début de sa mise en contact avec le bruit,
le patient présente un défleit qui, tout en étant encore réversible, est
plus important que celui qu'il conservera de fagon permanente s'il
continue A travailler dans le bruit un mois ou plus, Est-ce & dire que
la fatigue réversible provoque un déficit plus important que la lésion
cochléaire {rréversible qui en résulte & la longue 7 Clest asgez peu
logique et pen veaisemblable, et, & mon #ens, ne trouve une expli-
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cation valable que si U'on admet qu'une adaptation lente a s'établir
intervient aprés quelques jours.

50 Nous voyons qu'ouvriers et aviateurs, aprés avoir été soumis
au brult assez longtemps, tout en présentant un déficit liminaire
audiométrique et a la voix chuchotée, entendent normalement ou
méme mieux que normalement, dans leurs conditions habituelles de
travail.

De méme 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 lumigre, de
méme on ne peut pas dire de ces adaptés au bruit avec recrutement
positif (au test de Liischer et a I'audiogramme en présence de Mas-
king) et sans troubles de discrimination a l'audiométrie vocale qu'ils
gont traumatisés de l'ouie.

Les expériences de van Dishoeck peuvent aussi nous conduire a
d'intéressantes conclusions : Chaque stimulus sonore présente deux
caractéristiques : sa fréquence et son intensité. 1l serait logique
d'admetire que le stimulus provoque une adaptation a I'endroit précis
de la stimulation déterminée par la fréquence du stimulus, mais que,
d'autre part, la pression sonore exercée par l'intermédiaire des
fenétres aux liquides labyrinthiques entraine une adaptation, elle
aussi, adaptation qui, forcément, sera liquidienne et qui donc sera
lente a s'établir. Souvent il a été insisté sur la différence essentielle
des stimuli brefs et prolongés; n'est-ce pas ici I'explication de cette
difference ? Cette hypothése 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 a 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 intervient toujours pour des sons continus, méme de courte durée,
d'intensité supérieure a 80 db pour les [réquences moyennes. Elle
intervient aussi, mais aprés un délai trés prolongé, plusieurs jours a
plusieurs semaines pour des sons d'intensité allant de 40 a 80 db.
Cette adaptation a la pression sonore est caractérisée par : 1° un
dip dans les [réquences aigués; 2° un recrutement positif; 3° une
absence de trouble fonctionnel subjectif; 4” un délai d'établissement
et de régression trés lents; elle peut méme a la longue devenir irré-
versible et demeurer chronique comme un nouvel équilibre de l'or-
gane, cet équilibre étant d'ailleurs plus instable que 1'équilibre primitif.
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Dans la cochlée, tout se passe comme si, len seuils étant releveés
surtout pour les aigus, la limite supérieure restant inchangée, le
champ auditif était comprimé du bas vers le haut. Logiquement, le
nombre de fibres restant le méme, les seuils différentiels deviennent
plus petits, ce qui, en d'autres termes, exprime un recrutement positif.
A la longue, cet état de choses peut devenir normal et habituel, mais
Il congerve son caractére d'instabilité dont la nature sera expliquée
dany les chapitres suivants.

N.B. — Dans tout ce chapitre, j'ai a dessein négligé toute donnée
chiffrée 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 lo méme méthode dans le chapitre suivant, ab ano disce omnes.

B. — Traumatisme sonore aigu

Le traumatisme sonore peut aussi résulter d'un son bref de trés
forte intensité, plus de 120 db par exemple : la foudre, une explosion.

Dang ces cas, le traumatisme est surtout consécutif au facteur
pression acoustique. Son intérét réside dans le fait qu'ici tout permet
de supposer que les mécanismes de défense habituels sont débordeés
ou n'ont pag eu le temps d'entrer en action. Ils nous permettent donc
de constater le comportement de la cochlée en présence d'une pres-
son congidérable, I'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 & une déflagration.

Il est parfois difficile de faire la part de la lésion purement
cochléaire et du traumatisme cranien provoquant une commotion

cérébrale.

Plus loin, nous étudierons l'effet de la commotion cérébrale sur
la cochlée; en fait, la distinction est subtile et peut étre purement
verbale, Pour pouvoir étudier cliniquement 1'effet de ce traumatisme
sonore, fl fallait trouver un cas o 'effet de blast, pouvant provoquer
l'g.,_.t_u_umatiame cranien, soit réduit au minimum. Ce cas, je ne l'ai

uveé que dans la littérature; il est publié par le professeur Liischer
~ qul, heureusement, I'a ¢tudié avec une extréme minutie et une grande
competence,

Clest uniquement sur ses conclusions que je me permebml de
( et de ne pas Mngn KO Avis,
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A propos d'une publication de Liischer
sur les traumatismes crdniens, recrutement ot [acteurs psychiques

L'auteur rapporte un cas intéressant de surdité dite psychogeéne,
rare en période de paix, mais constatée plus souvent pendant la
guerre & la suite de deéflagration de bombes ou d'obus. 1l s’agit d'un
patient rendu sourd a la suite de I'éclatement d'un pneu d'auto. Le
patient, ne présentant que des blessures superficielles légéres, doit

Btre 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 cotés et un tintement a 100 vd a loreille

droite.

Cet audiogramme pris une heure aprés l'accident (fig. 1) montre
A la conduction aérienne une atteinte presque symétrique aux deux
oreilles, plus prononcée a droite et dans les hautes fréquences. 1l est
impossible de mesurer la conduction osseuse du coté droit; celle de

Jauche est uniquement mesurable de 500-100 vd.

Le seuil différentiel d'intensité n'est pas abaissé; il est, au con-

[raire, plutét augmenté.

Dix-sept jours plus tard (fig. 2), il y avait du ¢oté droit surtout
une récupération trés prononcée, des basses et moyennes fréquences,
comme le montre le deuxiéme audiogramme de cet article de Liischer.

Il est curieux de constater une surdité mixte avec une part de
conduction prononcée. Il est difficile d'expliquer ce changement de
caractére de la surdité par une lésion organique.

La voix chuchotée est entendue des deux cotés a une distance de
plus de 9 m, ce qui est trop, comparé a I'audiogramme tonal. Cinq
jours plus tard déja, c'est-a-dire trois semaines aprés l'accident (fig. 3),
les basses et moyennes fréquences étaient pratiquement entendues
normalement des deux oreilles par conduction aérienne et osseuse.

A 2000 vd, il y a une chute vers les hautes fréquences; I'oreille
droite présente, de plus, une encoche a 3000 vd.

C'est maintenant la courbe typique d'un traumatisme acoustique
ou cranien di a la lésion des cellules sensorielles. Le seuil diffé-
rentiel, qui était encore élevé au deuxiéme audiogramme, est normal
dans les fréquences normalement entendues et abaissé dans les fré-
quences présentant un déficit, Ceci est en accord avec nos expé-
rlences dans les traumatismes acoustiques oli nous avons trouvé un
seudl différentiel presque toujours abaissé. Voila les faits : C'est sur

- Iinterprétation que nous allons raisonner. Il est typique que ce cas

se rapproche fort de celul que j'ai personnellement pu suivre,

=
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Le patfent n'a pas subi de veale commotion cérébrale; il n'y a
pay eu de perte de connaissance et auteur ne signale aucun autre
trouble postcommotionnel; toutefois une commotion cochléaire n'est
pan exclue, Mais ce qui est certain et ce qui précisément fait l'intérét
du cas, c'est que le tympan, sans se déchirer, a été soumis a une
forte pression pendant un court moment et que cette pression a été
frangmige presque intégralement a l'intérieur de la cochlée, ce qui
ne e passe que treés partiellement lorsque le tympan se déchire,

Nous nous trouvons donc ici en présence d'un cas typique d’hyper-
pression intralabyrinthigue, un cas ot les mécanismes d'adaptation
O la pression ont été forcés, Il en résulte une surdité caractéristique
fréy spécilale, surdité de type perception, avec chute importante méme
dang les graves et abolition presque compléte de la perception osseuse.

On ne peut parler de lésion nerveuse puisque la récupération se
[nit en trols semaines et que le seuil différentiel est élevé, ce qui
pevient & dire qu'il y a recrutement négatif. L'auteur conclut a une
gurdité psychogeéne, ce qui laisse dans le vague tout substrat
anatomique.

Pourtant, aprés quelque temps, 1'audiogramme évolue vers la forme
surdité posttraumatique, et le recrutement devient positif ainsi que
I'indique le seuil différentiel petit.

Pourquoi peut-on évoquer une surdité psychogéne qui primitive-
ment masquerait les véritables lésions auditives?

Pourquoi cette surdité surviendrait-elle si rarement ?

Quelle serait '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 guestions non résolues.

B fait, il est plus logique, sinon plus simple, d'y voir une lésion
qui régupére assez rapidement mais incomplétement.

Line pression mécanique ou « blast » exercée avec une certaine
force et survenant brusquement provoque, si son intensité est suffi-
snnte, une surdité classique de perception, avec audiogramme limi~
naiee caractéristique : chute sur toutes les fréguences, mais plus
marguée 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 teragé ¢ il peut y avoir des déchirures des membranes avec dégé-
nérescence des cellules ciliées et de soutien, puis des cellules cili¢es
internes et externes et leurs cellules de woutien, enfin dégénérescence
den clements nerveux,
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Dang le cas qui nous intéresse, nous devons admettre que, vu la
relative faiblesse du traumatisme, la contradictoire et relativement
bonne conservation de la fonction, 1'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 méme
pas de dégénérescence. Ce qui est trés important, cest 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 1'adaptation, le résultat doit étre le
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méme) est transmise intégralement sur I'organe de Corti et provogue
gon écrasement avec abolition de la fonction sur foutes les fréquences
augsi bien pour la conduction osseuse qu'aérienne, mais avec une
prédominance sur les aigus.

Cette légion se traduit audiomeétriquement par l'audiogramme type
présenté plus haut (fig. 1) et s'accompagne d'un recrutement négatif.

Dans ma clientéle jai suivi un cas qui, cliniqguement et audiométrigque-
ment, a présenté de fortes annlogies avec celui cité par le professeur

Litncher,

R R - - .
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L'étiologle est pourtant différente pulsqu'il s'agit d'un coup porté
sur l'orellle & la suite d'une rixe, L'évolution absolument paralléle
du cas me permet de conclure que, dans ces deux cas, le trouble
fonctionnel résultait d'une pression brusque et excessive sur le tym-
pan et, par voie de propagation, sur les fenétres et 'organe de Corti,

Clas personnel, — Il s'agit d'un jeune patient H. P., 19 ans, sans anté-
cédent otitique, ayant un rhinopharynx normal. Il a regu un coup sur
l'orellle droite au cours d'une rixe. Au premier examen le lendemain, il
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"Ia. 2. — Méme hypoaconsie posttrauvmatique que fig. 1,
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présente une oreille droite avec large désinsertion du tympan sur son rebord
postéro-nférieur, ainsi qu'une petite déchirure le long du manche de mar-
fenu, L'oreille gauche est normale. Il n'y a pas eu de perte de connaissance.

I 'examen acoumétrique montre un Weber localisé du coté de l'oreille
traumatisée, un Rinne négatif A droite, positif a gauche, un Schwabach rac-
courel & droite, legérement raccourcl a gauche; la voix chuchotée n'est
pergue qu'd 20 em A droite contre 5 m & gauche,

A l'nudiogramme (fig. 4), on reléve & droite une forte chute de la con-
ductlon sérlenne sur toutes les fréquences, mals plus marquée sur les aigus,
avee abolition de la perception du 8000, _
1 h-‘%un luction omseuse présente un déficit incling vers les algus de — 40

| — L " ¥
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FIG, 3. — Méme hypoaconsie posttranmatigne gne fig. 1,
vingt-deux jours aprés 1'accident.

-a: cond. aér. droite; 3 — x—x: cond. aér. gauche;

— < : cond. oss. gauche, Chiffres: seunil différentiel.
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L'orellle gauche montre un dip de 55 db au 4000,

Le seull differentiel par la méthode de Liischer montre pour le 500 vd
un fort receutement négatif bilatéral Ai+4 db a 40 db au-dessus du seuil.
Le « balance test » de Fowler ne montre pas de recrutement.

D'autre part, 'oreille droite présente pour le 2000 et le 4000 vd un fort
« T'one Decay ».

A laudiométrie vocale, on constate qu'au « Speech Level » 60 % des
mots sont percus & +40 db; 96 % et les 100 % sont atteints avec 70 db
d'amplification,

Ce premier examen nous suggére les remarques suivantes :

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

de perception. Voila 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 percue a 20 cm et
I'nudiométrie vocale montre qu'il n'y a aucun trouble de discrimi-
nation,

4" Alors que nous savons que l'effet de blast comme ce trauma-
tisme sonore provoque typiguement des lésions cochléaires, mous
n'avons aucun recrutement positif, au contraire. Le test de Liischer
montre un Ai de 4 db a 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.

40 [oreille antagoniste montre un déficit de 50 db a 4000 vd.

5911 y a « tone decay » L'évolution du cas est également pleine
de legons instructives,

Le patient a subi comme traitement une greffe tympanique, La conduction
aérlenne récupére rapidement en commengant par les graves deés le lende-
maln, avant la greffe, Huit jours aprés l'accident, quatre jours aprés la greffe,
on constate que les graves ont pratiqguement totalement récupéré, mais il
reste un dip profond de — 80 db pour les 4000 vd, de — 35 db a gauche.
La balance test pour 4000 vd montre pas de recrutement, Al=db au seuil,
Alw5 db & 40 db au-dessus du seuil.

La volx chuchotée est pergue & 1 m, Le Weber est toujours latéralise &
drolte.

ll ny ] pluu de « tone decay »
acdlda

_ g_w"ll perafste un déficit aux deux oreilles, alors qu'une seule a été
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dang lew graves aux deux oreilles, mais aux deux oreilles persiste un dip

- pour le 4000,

Quatre mois aprés (fg, 6),
Ie tympan est parfaitement reconstitué. La voix chuchotée est pergue
aux deux oreilles & plus de 5 m. A l'audiogramme persiste un dip de 50 db

0 lorellle blessée pour le 4000 vd, un dip plus profond a l'oreille non

malade.
Le recrutement est devenu positif a l'oreille droite.
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PIG, 6, — Quatriéme mois apres acecident,

De ceci, que faut-il retenir ?

1* Le passage rapide d'un audiogramme liminaire de surdité de
perception grave 4 un audiogramme de léger traumatisme sonore
clagsique sang surdité subjective ou, comme nous l'appellerons dans
cette thése, & un audiogramme d'oreille chroniquement adaptée au
Bruit,

2° La vécupération fonctionnelle est pratiquement compléte, bien
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Ce can m'a paru particulierement instructif parce gue nous nous
trouvions en falt en présence d'un traumatisme par blast (la lésion
tympanique en est témoin) et que celle-ci était unilatérale,

Conclusions.

Llne pression acoustique supraphysiologique ou barométrique exer-
cée de fagon brusque sur une cochlée provoque un trouble de l'ouie
caractérisée par :

@) Au début, un audiogramme liminaire caractéristique d'une sur-
dite de perception,

&) Une relativement bonne conservation de l'audition sociale en
contradiction avece l'audiogramme tonal,

¢) Un seuil différentiel élevé qui diminue en méme temps que
l'oreflle récupére et qui devient normal pour les fréquences normale-

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

d) Aprés récupération, un audiogramme caractéristique d'une
orellle soumise & un traumatisme sonore chronique ou, en d’autres
termes, caractéristique d'une oreille chroniquement adaptée, comme
i 'adaptation survenait aprés coup avec beaucoup de retard, mais
plus probablement en raison d'une hypertension intrinséque post-
fraumatique, ainsi que nous le verrons dans le chapitre suivant.

¢) Dans mon cas personnel, nous constatons aprés guérison des
lésfons un dip au 4000 bilatéral, bien que dans ce cas le traumatisme
solt unilatéral,

Cecl est une illustration de linterdépendance cochléaire sur
]l_;q-tl.-clle Mayou et Martin ont déja avec d'autres mis l'accent, Mais
en outre, ce phénoméne semble pouvoir confirmer le fait que le
Afraumatisme provoque une réaction cochléaire secondaire et tardive
probablement liquidienne ; liquidienne, donc d'origine vasculaire
véfllexe, ce qui explique sa bilatéralité.

}) En fait, l'importance des lésions définitives dépend plus de la
Léuistance des eléments nerveux que de l'importance du traumatisme,

3

CHAPITRE II

Aftections cochléaires hypertensives et adaptation

Nous venons de voir dans le premier chapitre, consacré a 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 & cette pression, adaptation qui tend a conserver intacte la fonc-
on auditive et qui s'accompagne d'un recrutement positif, Cette adap-
fation peut devenir chronique si cette pression acoustique est trés
rolongée ou fréquemment répétée ; ce nouvel équilibre est instable.
' D'autre part, la fonction d'adaptation cochléaire peut étre débordée ;
I'intégrité de la fonction semble alors dépendre plus de la résistance
¢4 éléments nerveux que de l'importance du stimulus, Dans ces cas,
déficit primitif évolue vers un recrutement négatif.
Dans ce deuxiéme chapitre, nous étudierons I'effet de |'augmentation
‘de la pression intracochléaire sur I'ouie. Nous pouvons en effet consi-
‘dérer I'organe de Corti comme étant l'organe de perception, les liquides
!_.; ilymphatiques les rampes cochléaires et les fenétres faisant partie de
J'organe de transmission, Que l'organe de Corti soit donc soumis a
Mne pression sonore intense ou & une hyperpression liquidienne, la
tépercussion sur la fonction cochléaire peut étre la méme. Cette conclu-
‘Mlon, basée sur la simple logique, trouve sa confirmation dans les faits.
Pour cela, nous allons étudier au point de vue clinique trois cas ot
l'organe de Corti est soumis & une hypertension intrinséque : la maladie
¢ Méniére, la commation et l'intoxication cochléaire,

A, — Maladie de Méniere

- Nous n'entendons pas, dans ce chapitre, parler de I'affection brutale
décrite originellement par Meéniére et consistant en une hémorragie
Intralabyrinthique, ni du syndrome de Méniere qui peut &tre sympto-
matique d'affections trés diverses.

La maladie de Méniére est caractérisée cliniquement par la triade :
surdité, bourdonnement, vertige, mais aussi par son évolution, faite
' wll brusques lnmcuuptl de périodes pluy ou moing latentes, Ana-

nt, on trouve. un hy dmpl Jabyrinthique,
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Nous n'étudierons la maladie de Méniere qu'nu seul point de vue de
la [onction auditive, négligeant volontairement la [onction vestibulaire,
Deéy avant que d'aborder le probléme, constatons la difficulte qu'il y oL w By enione oATE 1572/ 58
u de faire une synthése de la maladie de Méniére au point de vue de la i e AT e
fonction auditive, Cette maladie évolutive présente en effet un nombre o | i 0 A
congidérable de stades. On peut distinguer : = 2 : .
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Avant d'étudier un cas, il faut, au moyen des commémoratifs ou des W i i )
gxamens antériecurs, essayer de gituer exactement le stade de la maladie. — | | 1 1 T
g Au point de vue audiométrique, on peut dire que toutes les formes de o PG, 1L,

courbe peuvent se rencontrer. La courbe horizontale chevauchée par la
conduction osseuse, tout en étant la plus fréquente, n'en est pas la plus
caractériatique, La discordance audiogramme liminaice et perception de
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la voix est icl souvent plus marquée que dans toute autee affection, Une
caractéristique presque unanimement admise est la présence de recru-
tement positif, et pourtant, 1a augsi, suivant le stade, tout est possible,
depuig le recrutement positif jusqu'au recrutement négatif,

La mesure du seuil différentiel par la méthode de Liischer dans un
grand nombre de cas m'a amené aux conclusions suivantes, En période
algué, le seuil différentiel est trés généralement petit et le recrutement
nettement positif, surtout au début de l'affection ; & ce moment, il peut
y avoir un déficit net a I'audiogramme liminaire avec, suivant la gravité
du cas, une assez bonne discrimination a l'audiométrie vocale. Par
contre, dang 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 a 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 extrémes, toute la gamme des symptomes est possible.
Fn suivant audiométriquement de trés preés les cas que j'avais en trai-
fement et en prenant comme critére d'amélioration, a défaut de données
anatomiques, 'état subjectif du patient tant au point de vue du vertige
que de l'ouie, j'en suis arrivé aux conclusions suivantes :

Peuvent étre considérés comme symptémes 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 I'absence de troubles de discrimination,

D'autre part, peuvent étre considérés comme symptdmes défavorables
d'évolution un seuil différentiel qui, en dehors des crises, devient anor-
malement grand, un recrutement qui devient négatif : 'audiogramme
vocal montre alors une courbe en cloche, les troubles de discrimination
traduisent I'altération de la fonction auditive qui ultérieurement se tra-
duira par un audiogramme liminaire de type surdité de perception.

Cleat chez ces cas en pleine évolution que l'on rencontre « la crise
qui fait entendre » de Lermoyez; entre les crises, le seuil différentiel
est grand, le recrutement négatif ; il redevient positif au cours de la
crise pendant laquelle 'oufe est momentanément meilleure,

En résumé, plus que I'audiogramme liminaire, le geuil différentiel et
l'audiogramme vocal permettent de situer le stade de I'affection et per-
mettent un pronostic,

Aprés guérison d'un can favorable, on constate que les troubles de
discrimination wont discrets et qu'indépendamment de la conduction
osseune qui accuse un deéficit superposable d celul de la conduetion

1
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I
Brienne, le patient tire un profit considérable d'une prothése auditive ;

iy ces cay, le recrutement est voisin de la normale:

'opposé, chez un patient qui présente une surdité séquelle d'une
inlndie de Méniére du type perception décrit plus haut, aucun appareil-
lage ne semble utile,

‘(lex faits d'observation nous autorisent certaines interprétations.

»

Le patient atteint d'une maladie de Méniére présente un organe de
upll soumis & une hyperpression prolongée ; comparons ces données
poc 1'état de l'organe d'un patient soumis a une pression acoustique
lense et habituelle,

Clomme pour lui, la pression devra étre amortie pour éviter 1'écrase-
it des éléments nobles et la tétanisation des fibres nerveuses jusqu'a
' jnirescence

‘r*‘ n4 les deux cas, cette adaptation se traduit par un certajn reléve—
. du seuil, un seuil différentiel petit et peu de troubles de discri-
on, Dans les deux cas, ce nouvel équilibre cochléaire peut devenir
que tout en étant instable, il peut évoluer vers une normalisation
4 une surdité de perception. Lorsque l'adaptation a la pression
bordée pour les deux affections, la courbe audiométrique liminaire
#emblable : conduction aérienne fort inclinée vers les aigus, con-
n- osseuses superposées, recrutement négatif, gros troubles de
iminatlon A ce dernier stade, 'anamnese uniquement permet un
noatic étiologique, Dans ces deux cas, la surdité semble résulter de
ldgénérescence des éléments neurosensoriels soumis a une Jpression
compensée par l'adaptation cochléaire a la pression.

@ pourrait-on pas déduire que 'analogie des symptémes et de 1'évo-
i des deux affections n'est pas l'effet du hasard, mais la consé-~
o¢ de troubles physiologiques analogues, & savoir la perturbation
Nadlaptation de la cochlée @ la pression, gu'elle soit liquidienne ou
wre !

whldos Instables, ’

Tous les cliniciens connaissent ces cochlées fragiles qui brusquement,
JF une cause minime, présentent une surdité. Elles présentaient
auelh un trouble modéré bien toléré avec peu de deficit pratique.
Atrouble peut avoir été constaté lors d'un examen antérieur ou avoir
rouve au cours d'un interrogatoire minutieux, C'était un trauma-
ponore ancien (oreille chroniquement adaptée), une séquelle de

Iibwtnthlqul ou erAnfenne, un reste d'intoxication coch-
| .. ol oy
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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 & la normale, A I'audiométrie vocale, les troubles de discrimination,
jusque-la absents, apparaissent de méme que souvent apparait l'abais-
gement du geuil de la douleur.

De ces cas nous avons de nombreux exemples :

L'ouvrier qui présentait un traumatisme sonore bien toléré devient
gourd a la suite d'une commotion cérébrale méme peu importante.

Le tuberculeux traité a la streptomycine devient sourd a la suite d'un
gimple catarrhe tubaire ou d'un traumatisme sonore & son retour a
l'usine ; le patient qui, présentant une maladie de Méniére au stade
latent, mais non guérie, se voit malencontreusement doté d'une protheése
électronique, devient rapidement sourd par des microtraumatismes
gonores répétés, ['aviateur partant a la Colonie devient sourd par suite

d'un traitement a la quinine.

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

analogue dans sa diversité de formes; confrontés & mon hypothese,
ils semblent prendre une importance nouvelle.

Toutes ces cochlées fragiles pourraient bien étre des cochlées adap-
tées & une hypertension cochléaire primitive, ou secondaire a I'exposi-
tion habituelle au bruit.

Cette adaptation se trouve débordée lorsque la cochlée est soumise
brusquement & une nouvelle cause d'hypertension,

La surdité de perception qui en résulte est la traduction de la souf-
[rance et consécutivement de la dégénérescence des éléments neuro-
gensoriels, La gravité et la rapidité de ce dernier phénomene dépen-
dront dés lors plus de la résistance des éléments neurosensoriels (age,
facteur individuel, etc,) que du processus pathologique en cause,

D'autres affections peuvent étre rapprochées de la maladie de

Méniére 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 particulierement étudiée ou par le salicylate ou la
quinine,

Nous terminerons ce chapitre par I'étude clinique de ces deux affecs
tong ¢ les traumatinmes ceAnlens et lew intoxications cochléaiees.

gy ¥ b o - L s A
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B. - Traumatismes craniens

(e n'est pas sans hésitation que j'aborde ce chapitre tant il est com-
lexe, tunt on a déja publié sur ces cas, tellement importants surtout au
it de vue médico-légal, Mais c'est 1'étude de plus de 50 cas qui m'a
anduit pour une grande part aux hypothéses et aux conclusions de ce
uvail, Aussi est-ce uniquement sous cette optique que je veux aborder
' probléme.

Lorsgqu'on étudie les troubles cochléo-vestibulaires des traumatisés
| erfine, on s'apercoit rapidement que chaque cas constitfie un pro-
¢ en soi, qu'il n'est nullement comparable a un autre, et que sa
au point ne peut se taire qu'a la lumiére d'un interrogatoire et
| examen clinique fonctionnel et radiologique complet. On peut en
'-_; | pencontrer des cas aussi différents qu'un catarrhe tubaire d'une
1¢ de perception en passant par la maladie de Méniére et la sur-
totale par section du VIII,

i 'importance de l'état antérieur du labyrinthe est prepondérante et
aut tenir compte du fait exposé plus haut et qui est fréquent chez
Couvriers. Un sujet exposé journellement au bruit voisin-de 80 db
witre une adaptation chronique a la pression sonore, il présente un
nu 4.000 vd, un recrutement positif, une ouie sociale trés satisfai-
| :-'-. ¢ subjectivement, il considére son ouie comme normale, alors qu'en
it elle présente une adaptation, nouvel équilibre de l'organe, mais
libre instable.

¢e gujet subit un traumatisme du crane (soit par chute ou choc),
geugera secondairement une surdité sociale subjective, parfois des
rdonnements d'oreille, des vertiges, des céphalées, au point de vue
¢tif un dip au 4.000 vd, un recrutement négatif ou normal.

;: ¢xpertise, on ne manquera pas de relever que ce patient devait
want gon accident présenter un traumatisme sonore. et l'expert aura
sdance, malgré les dénégations du patient, a croire que les troubles
stionnels relevés aprés 1'accident lui sont antérieurs. Le patient sera
pour un simulateur, d'autant plus que les troubles subjectifs auront
I8 un certain temps pour s'établir & la suite du traumatisme ; ce délai
e de quelques semaines a4 quelques mois, Si au contraire on suit de
el patients non comme expert, mais comme médecin traitant averti, on
gul voir évoluer ce phénomeéne a l'insu méme du patient. L'audio-

mme Hminaive change peu, le dip au 4.000 vd s'approfondit et s'élar-
# le 2,000 vd, parfois ley fréquences voisines de 4.000 vd ne sont
pergues, Lo conduction osseune eat, elle, plus affectée en général,
A.000 vd n'est plus pergu, Le recrutement de normal devient

- - =
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négatil 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
gon lorsque les seuils sont recherchés par la méthode décroissante ;
3 le « tone decay ». A l'audiométrie liminaire par seuils croissant, on
'apercoit que le son n'est pergu qu'un bref moment et quen suite le
seull est relevé jusqu'a un niveau supérieur. Ainsi de suite jusqu'a
atteindre un seuil stable qui se trouve parfois de 40 db supérieur a
celui primitivement trouvé. Parfois méme, ce seuil stable n'est pas
trouvé, la sensation disparaissant réguliérement aprés quelques secon-
des ou seulement aprés une minute,

: En fait, la cochlée est passée d'un équilibre instable avec fonction
gatisfaisante & un déséquilibre fonctionnel qui s'accompagne de troubles
subjectifs importants évoluant en général, aprés un délai variable assez
long, vers une surdité de type perception,

Cet exemple tend a prouver d'une part que I'état antérieur du laby-
rinthe est trés important en expertise médico-légale, non seulement pour
permettre de minimiser les effets du traumatisme cranien, mais, a mon
avis, bien plus souvent pour en aggraver les conséquences,

Par contre, si nous choisissons un traumatisme cranien de gravité
moyenne dfi & un accident de voiture (choc crénien sans fracture du
crine, avec perte de connaissance de quelques heures a un jour, retour
i la conscience avec cépha'ées, vomissements), nous constatons, au
point de vme audiométrique : une chute de l'audiogramme liminaire
gurtout dans les aigus, un recrutement positif, une ouie sociale sub-
normale ou normale, suivant qu'il y a ou non bourdonnements ; au point
de vue vestibulaire, on reléve en général une hyperréactivité,

Cecl me semble étre le type méme de commotion cochléaire ou céré-
brale qui, ayec le repos et la surveillance médicale, finira par rentrer
dans 'ordre normal sans séquelle ou presque,

Bien des auteurs ont antérieurement relevé l'analogie frappante entre
laudiogramme d'un traumatisé du crane et celuid'un patient présentant
un traumatisme sonore, Souvent on en a inféré que le traumatisme
cefinien s'accompagnait toujours, par suite du bruit, du choe, d'un trau-
matisme sonore, Pour ma part, je pense que, dans les deux cas, le
labyrinthe présente un état pathologique analogue, A savoir un trouble
de 'équilibre liquidien intralabyrinthique, Dans les deux cas, l'organe
de Corti fonctionne adapté & une augmentation de pression : pression
acoustique en cas de traumatisme sonore, pression liguidienne en cas
de commaotion cochléalre, On a en effet décrit les lénions cochléaires en
cnn de commotion  en dehors den [éntons anatomiques graves | fracture

- l .
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e ln cochlée, rupture du labyrinthe membraneux, hémorragie intra-
wochléaire, on a constaté la présence d’exsudats, d'cedéme et de stase
lquidienne qui réalisent nécessairement une hypertension intralabyrin-
thigue.
gppen, cité par Miiller, note, trois ans aprés traumatisme cranien

trophie neurosensorielle : néoformation vasculaire avec hypertension
by rinthique.

ale, bientdt suivie d'une vasodilatation paralytique donnant lieu a
hyperémie passive avec cedéme labyrinthique et des modifications
aléculaires dans les éléments neurosensoriels. '

Pagsow, dans les cas de traumatisme cranien avec capsule labyrin-
hiiue intacte, reconnait que les petites hémorragies constatées dans la
Jilée et dans le conduit auditif interne sont trop limitées pour expli-
jer le deficit auditif. :

feaumatisme, dans un cas qu'il range dans le groupe de la commotion
wrinthique sans lésions osseuses décelables, mais avec otorragie

Subnérescence hydropique, la tectoria normale est accolée a divers
olts & la membrane de Reissner et a I'organe de Corti, avec réduc-
conséeutive de la lumiére du canal cochléaire. L'organe de Corti
nntee une atrophie limitée au niveau du tour de spire basal, mais est
serveé dans les deux autres. 5

nn 1052, Wittmaack décrit les lésions ayant suivi un coup sur la
| mastoidienne avec baisse profonde de l'ouie. L'organe de Corti
généré, la membrane tectorielle est écrasée et la membrane de
ssner est déprimée et adhérente a la membrane basilaire.

| 'Hpérimentalement. cet auteur montre que, chez les chats, il y a aussi
on troubles de tension endo- et périlymphatique.

udaty, pétéchies et transsudats hémorragiques.

Iffenorde décrit, chez des chiens et des lapins, a la suite de coup de
ang le cefine, des lésions cochléaires ot il y a soudure entre la
sweane de Relsaner, la tectoria et l'organe de Corti ot le neuro-
Sllum reste bien conservé,

nelut que les léafons fonctionnelles vésultent moins des hémor-
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ragies que du choc liquidien et des déchirures qui résultent des varia-
tlons de pression endo- et périlymphatiques.

I'altération du centre vasomoteur provoque des troubles vasomoteurs
endolymphatiques ; il en résulte des modifications de tension liquidienne
provoquant I'hydrops du canal cochléaire suivant Brunner ou le col-
lapsus suivant Wittmaack.

Schuknecht, Neff 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 légéres, ce sont les cellules ciliées
externes et les cellules de soutien qui sont plus courtes, plus larges, plus
¢crasées. A un stade plus avancé, les cellules ciliées externes sont rem-
placées par des cordons péles. Il y a des changements histologiques
dans les cellules de Deiters et les autres cellules de soutien, Puis les
cellules cilites internes sont touchées, enfin tout l'organe de Corti qui
finit par disparaitre, Les lésions semblent bien étre des lésions dégéné-
ratives secondaires au trauma cochléaire et aux troubles liguidiens
consécutifs.

Le traumatisme montre une surdité immédiate importante qui récupére
de 15 & 40 db dans les huit @ 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,

FEnfin, Schuknecht trouve aussi un recrutement positif dans les trau-
mag criniens. I attribue la présence de celui-ci a la lésion des cellules
cilites,

Voici les conclusions de ces observations :

1" Presque tous les auteurs admettent l'existence de troubles vaso-
moteurs consécutifs au traumatisme, Ces troubles vasomoteurs entrai-
nent deg troubles de la tension des liquides intralabyrinthiques.

Théodore, Wittmaack et Uffenorde décrivent des lésions labyrin-
thiques caractérisées par un collapsus du canal cochléaire, Brunner
patle d'une ectasie ou d'un hydrops. ¥n tout cas, il semble que I'organe
de Corti soit soumis & une hyperpression.

2" Si primitivement on avait constaté de fortes lésions neurosenso-
vlelles, elles résultafent souvent de facteurs indépendants du trauma-
tiame ; par exemple, la mise A mort de l'animal par le chloroforme ou

ln décomposition cellulaire avant la fixation.

‘-‘ el
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Lffenorde, qui tue les animaux d'expérience d'un coup de feu et qui

¢4 examine immédiatement, ne constate pas d'altération de 1'élément
neurosensoriel, '
- Schuknecht, Neff et Perlmann prolitent du progrés de la fixation
intravitale, ils démontrent la relation de la surdité avec I'importance du
traumatisme, 1ls tentent d'établir un rapport entre la gravité de la sur-
dité et l'importance de la dégénérescence de I'élément neurosensoriel,
en particulier des cellules ciliées et de soutien.

Il faut noter que les examens histologiques sont faits quelques
semaines aprés le traumatisme,

Ils admettent toutetois que la surdité immédiate est la plus importante
{ qu'elle peut rétrocéder.

On pourrait donc admettre que la surdité immeédiate serait due a un
trouble liquidien concomitant aux lésions hémorragiques (l'incidence de
celles-ci sur la fonction étant reconnue comme faible par tous les
wuteurs). D'autre part, les pertes d'ouie définitives résulteraient des
froubles dégénératifs secondaires de 1'élément noble (cellules ciliées).

% Enfin, il semble qu'il y ait une grande analogie entre les lésions
histologiques du labyrinthe provoquées par un traumatisme cranien ou
par un traumatisme acoustique.

Les troubles liquidiens labyrinthiques suivis de la dégénérescence
neurosensorielle, résultant aussi bien d'un traumatisme cranien que
wonore, semblent parfaitement compatibles avec la théorie que nous
BXPOSONS AuX chapitres suivants,

C. — Intoxication labyrinthique

Nous terminerons ce chapitre par 1'étude clinique d'un troisi€éme syn-
drome pathologique : I'intoxication labyrinthique. ]'ai choisi l'intoxica-
Hon & la dihydrostreptomycine parce qu'elle affecte plus particuliére~
ment la cochlée, parce qu'elle m'offrait un matériel d observation plus
Ilmportant que l'intoxication au salicylate ou a la quinine, et enfin et
urtolt parce que, dans ce cas d'intoxication, l'étude anatomopatholo-
glque semble démontrer I'existence d'un facteur d’hypertension intra-
cochlénire.

Clette hypothése correspond en effet aux lésions anatomiques décrites
par Coussé et Vallancien et confirmées par Ruedi et Berg, chez des
anlmauy intoxigqués o la streptomycine ¢ disparition des cils et des cel-
oy sensorfelles, diminution de hauteur de l'épithélium sensoriel et
déger roscence. secondaire des fibres et des noyaux,
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N'y aurait-il pas de troubles liquidiens entrainant des altérations de
la tectorin ? Nous savons en effet que celle~ci est une structure colloi-
dale (gel) en équilibre dans un sol. On peut supposer que la dihydro~
streptomycine entraine des modifications de perméabilité au niveau de
la strie vasculaire,

Au sanatorium de Borgoumont, j'ai examiné systématiquement des
tuberculeux traités a la dihydrostreptomycine. 11 s'agit uniquement de
malades & lésions pulmonaires curables en sanatorium, Il n'y a donc pas
de méningite ni de bacillose rénale, celle-ci étant un facteur aggravant
ln toxicose due a la dihydrostreptomycine, comme l'ont démontré Moli-
tor et ses collaborateurs,

Une premidre série d'examens nous a bientdt fait comprendre qu'un
exnmen audiométrique d'un grand nombre de patients ayant recu des
doses méme trés importantes de dihydrostreptomycine ne permettait de
tirer aucune conclusion générale nette de l'effet de la dihydrostrepto-
mycine sur l'oufe, lei encore, comme dans les cas de traumatisme cranien
par exemple, un examen audiométrique isolé est sans signification s'il
n'est placé, comme Hennebert I'a souvent fait remarquer, dans le con-
texte d'un examen clinique et d'un interrogatoire sérieux, C'est ce que
nous avons fait pour une cinquantaine de patients ayant recu entre
100 & 500 g de dihydrostreptomycine & la dose journaliere de | g intra-
musculaire, Ces examens ont permis de tirer des conclusions. Dans
chague cas, il faut tenir compte de 1'état antérieur et présent de l'organe
de I'ouie pour pouvoir faire la part de ce qui est réellement di a I'intoxi-
cation par la dihydrostreptomycine et ce qui est dG a une autre affection,
par exemple la presbyacousie, une otite moyenne chronique, un catarrhe
tubaire, des séquelles d'otite catarrhale (perforation), séquelles d'ac-
cident (fracture de crine avec écoulement d'oreille) ou, enfin, un
traumatisme sonore, Toutelois, lorsque nous interrogeons ces patients,
presque tous accusent des troubles subjectifs survenus ou aggravés par
la streptomycine : surdité, bourdonnements, vertiges, Non seulement
{ls attribuent ces troubles nouveaux a la dihydrostreptomycine, mais
{ly situent I'époque de leur apparition un certain temps aprés le début
du traitement, alors qu'ils avaient requ des doses de 20 a 150 g. Done,
tout examen sommaire de l'ouie d'un groupe de patients ne peut con-
duire & aucune conclusion sur l'action de la dihydrostreptomycine, En
geénéral, les tuberculeux en sanatorium sont parfaitement au courant des
troubles secondaires dus & la streptomycine, les anciens informant les
non-initiés des troubies vestibulaives possibles ; mais pour les troubles
nuditifs, {1 n'en était pan de méme et presgue tous les tuberculeux

étatent urpein de la possibilite d'une relation de cause & effet entre la
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ydrosteeptomycine et les troubles de bourdonnement et d'hypo-
Busle défn constatés par certaing d'entre eux, Nous avons suivi audio-
yluement un certain nombre de ces cas.

N'ayant pu examiner les patients avant traitement pour pouvoir
chercher I'action propre de la dihydrostreptomycine, nous avons sélec-
mné lew patients n'ayant aucun antécédent otitique, ayant a l'examen
que un tympan normal et dont l'interrogatoire élimine la possibiiité
pumatisme sonore (qui est tréquent chez les ouvriers) et la pres-
cousie, Nous avons ainsi examiné 23 patients dont I'organe de l'ouie
il normalement étre sain. Chez ces patients, on peut logiguement
telbuer A la dihydrostreptomycine les troubles qui se retrouvent régu-
'1 ment dans la plupart des cas et pour lesquels, aprés examen, on ne
Wt trouver aucune autre cause, Or, que remarquons-nous chez eux ?

33 cas

i '

Vingt cas présentent une courbe de conduction aérienne descen-
it eégulierement du 125 vd au 4.000 vd, parfois une petite remontée
I e 8.000 vd, sans toutefois descendre au-dessous de 40 db.

ngt-deux cas présentent une courbe de conduction osseuse en V
pointe toujours fixée au 1.000 vd, oti le Rinne audiométrique est
et oil les branches remontent vers le 500 vd, et le 2.000 vd, ot le
audiométrique est souvent négatif, toujours pour le 4, DDD vd, par-

i pour le 500 vd,

fro- Dix-huit cas ont une conduction aérienne atteignant le 0. db pour
125 vd | parmi ceux-ci, 11 cas dépassent largement la normale, pour
Pliing cas déja au 250 vd.

Quinze cas accusent des troubles subjectifs, bourdonnements ot

riges,
Un cas présente un nystagmus spontané,

L& recrutement n'a pu étre (en raison de difficultés matérielles) re-
ietehé que chez 12 patients, selon la méthode de Liischer, par la
re du seuil différentiel, Chez tous, il y avait recrutement positif.
Chez 8, le recrutement était présent en totalité (seuil dlfferentlel for-

ment abaissé).

Clhez 4, le recrutement était présent en partie (seuil différentiel
slérément abaissé).

teun de ces patients ne se plaignait d'hypoacousie, mais plusieurs
nt du recrutement subjectif, Ils sont incommodés par la radio
it trap fort, ou une sonnerie donne une imprculon pénible dans

parfols de In diplacousie,
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Que pouvons-nous conclure des examens de ces patients qui, pour la
plupart, accusent des troubles labyrinthiques subjectifs 7 Il n'y a pas
encore de surdité, seulement une légére baisse de l'oufe dans les [ré-
quences aigués avec, semble-t-il, une ouie subjective normale. La con-
duction osseuse présente cefte courbe typique en V avec la pointe
au 1.000 vd o 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 a cette courbe,
mais elle me semble typique. Je l'ai retrouvée pratiquement dans tous
les cas et dans les lésions cochléaires qui me semblent assimilables a
celles-ci (traumatisme cranien avec commotion cochléaire). Enfin et
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surtout, ce recrutement a été constaté dans tous les cas ou il a été
recherché, Ce recrutement est absolument net.

Ceux qui ont la pratique du test de Liischer savent combien il est
difficile de rechercher le seuil différentiel chez certains patients et
combien il est étonnamment aisé dans les maladies de Méniére au début
de l'affection ; c’est avec la méme 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 génante, « sociale » ;

2" Conduction osseuse courbe en V avee la pointe toujours fixée au
1.000 vd ot la conduction owseune & un seull plus élevé que la conduction
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seull de la conduction osseuse devient inlérieur & celui de la conduction
aérienne ;

3 Recrutement : seuil différentiel trés bas,

Recherchons ce qu'il reste de ces symptomes chez les autres patients
présentant une lésion tympanique, des antécédents otitiques ou 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 a partir de 1.000 vd ;

2' Que la conduction osseuse baisse parallélement comme dans une
gurdité de perception (fig. 14), mais partout elle esquisse la courbe de
conduction osseuse en V déja constatée, et méme s'il y a une chute
grave de la conduction osseuse avec une disparition du 4.000 vd, le
2,000 vd esquisse une légére remontée par rapport au 1,000 vd (fig. 15).

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

3" Le recrutement mis en évidence par la mesure du Ai semble devoir
disparaitre avec 'aggravation de la surdité, qui prend alors nettement
le type surdité de perception.

'

Fn conclusion : la dihydrostreptomycine semble bien, chez presque
tous les patients, donner un trouble cochléaire ; celui-ci, chez les sujets
normaux quant a leur organe labyrinthique, donne, avec de légers
troubles subjectifs, 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 I'effet de la dihydrostreptomycine, une chute
rapide de la conduction aérienne et parallélement de la conduction
ouseuse tendant 4 donner une surdité de perception avec disparition du
recrutement au fur et a4 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
gonore & 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 I'appareil de protection dé l'oreille (otite chronigue ), soit d'une
dégénérescence nerveune débutante (presbyacounie), solt enfin de trou-
bles circulatoires locaux,

- g i &
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D, — Conclusion, Notion d'adaptation cochléaire
4 la pression intrinséque ou extrinséque

~ Au cours de ces deux chapitres, j'ai tenté, par le rassemblement de
ity cliniques précis, d'étayer 1'idée suivante. L'organe de Corti soumis
A une pression sonore prolongée et élevée ou a une pression liqui-
(enne élevée présente une adaptation qui se caractérise par la con-
servation d'une bonne fonction auditive pratique. Si le seuil de
udiogramme tonal liminaire est relevé surtout dans les aigus, l'audio-~
mme vocal, lui, ne présente pas de trouble de discrimination. De
8, le seuil différentiel est diminué, en d’autres mots le recrutement
Wt positif. Enfin, cette adaptation peut devenir un état chronique,
W nouvel équilibre cochléaire qui, en plus du relévement du seuil
el dans les aigus (dip au 4.000 vd), du recrutement positif,
‘Wbsence de trouble de discrimination, se caractérise par son instabilité.
ut ce qui est susceptible de léser de telles cochlées peut provoquer
nrition d'une surdité de type perception caractérisée par des trou-~
de discrimination et un recrutement négatif. Il est probable que ces
(s pathologiques, transtormant 'adaptation en une surdité, agis-
it en augmentant la pression intracochléaire, mais dans ce cas le
Wvoir de résistance de I'organe de Corti a la pression est dépassé et
pldement les lésions neurosensorielles surviennent, —.

~ L'adaptation de I'organe de Corti a la pression acoustique ou a la
Jression liquidienne n'est qu'une seule et méme fonction. L'addition de
deux pressions a beaucoup de chancé de déborder cette fonction.,
| semble confirmé par l'étude des cas cliniques qui, ainsi que le
sent supposer les lésions anatomopathologiques, s’accompagnent
d'hypertension intracochléaire. Il est a remarquer que 1'analogie symp-
Briatique de ces cas ne se limite pas seulement aux symptémes étudiés
mais encore aux symptomes vestibulaires que j'ai négligés.

- On imagine mal, en effet, une hypertension intracochléaire qui n'af-
terait pas le labyrinthe vestibulaire, La symptomatologie tantét
hlénire, tantdt vestibulaire, peut étre prépondérante ; au cours d'un

J'al pu vérifier cette hypothése dans un cas de maladie de Méniére
période latente (absence de tout vertige) ; une stimulation sonore de

te intensité (4 80 db) et quelque peu prolongée (2 a 4 mn) a pro-
vogué l'appacition d'un nystagmus et de vertiges intenses avec chute,




CHAPITRE [

Recherches expérimentales sur l'animal

Jusqu'ici je n'ai eu recours pour étayer mon hypothése qu'a des faits
cliniques, Dang le présent chapitre, je n'ai pas la prétention de faire la
démonstration expérimentale de toutes mes hypothéses, Je me suis
limité & démontrer deux points. Le recrutement est positif, le seuil
différentiel est diminué dans une cochlée présentant une hypertension
intrinséque. D'autre part, dans une cochlée normale, la fatigue n'est
pas décelable aprés 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
I'Université de Liege.

Le but poursuivi était d'étudier expérimentalement par la mesure des
potentiels d'action le comportement d'une cochlée intoxiquée d'une
fagon 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 & mettre en évidence du fait de la mise en jeu d'une série com-~
plete de mécanismes d'adaptation, nous avons pensé qu'elle devait étre
néoessairement plus facilement détectable dans une cochlée malade et
que I'étude des potentiels d'action nous permettrait d'élucider son mé~
canisme,

A. — 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 cholsi de jeunes chats et nous leur avons injecté de la
dihydrosteeptomycine intramusculaire & des doses peu toxiques en
ellepsmémes, pour éviter une intoxication sigué de type histaminique
den doses journaliéres de 14 g intramusculaire et des dosen totales

variablen allant jusqu'a 3 g par kg,
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~ Avant 'anesthésie, nous n'avons fait qu'un contrdle sommaire de
'l‘ltlt des réflexes vestibulaires par des épreuves rotatoires; nous ne
(constatons pas de déficit important des réactions pas plus d'ailleurs
ux bruits soudains qu'a la voix |

- Les chats étaient anesthésiés au dial intrapéritonéal a la dose de
0,8 cm® par kg, L'excitation est produite par un oscillateur & lampes
y iudzs, lui fait suite un amplificateur de puissance qui actionne un
haut parleur.

- Hntre l'amplificateur et le haut parleur se trouve un atténuateur pour
duire l'intensité sonore dans des proportions parfaitement connues.
ur envoyer le son dans l'oreille de I'animal en expérience, placé en
bre insonore et de Faraday, on emploie un tuyau acoustigue,
ortant un ajutage latéral fixé dans le conduit auditif externe et se
ontinuant par un tube de méme section avec étouffoir, pour éviter les
sides stationnaires.

Les phénomenes électriques qui se produisent dans l'oreille interne
pont recueillis, soit au niveau de la fenétre ronde exposée par l'ouver-
e'-.'t de la bulle mastoidienne, — dans ce cas, 1'électrode est constituée
par une méche imprégnée de liguide de Ringer, — soit au niveau des
Q!ee acoustiques, — dans ce cas, on procéde a la trépanation du chat,
_' | enléve un hémisphére cérébral et la tente du cervelet qui est ossifiée.
Lies tubercules quadrijumeaux sont ainsi exposés. En réclinant le cer-
welet ou au travers de lui, on peut atteindre le VIII; I'électrode récep-
{rice est alors constituée par une aiguille électrode concentrique du type
Adrian-Bronk-Philips.
Les phénoménes électriques sont amenés a un amplificateur 2 lampes
qul actionne un haut-parleur et un oscillographe cathodigue.

~ 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,

B. — Recrutement

- En employant comme stimulus des sons purs, nous avons pu tracer
ihl: neuf chats intoxiqués par la dihydrosteptomycine un audio-
gramme & partic de l'effet microphonique a la fenétre ronde. Nous
avons aingi obtenu des seuils excellents situés, pour les fréquences
moyennes, & 110 db sous notre niveau de référence qui est 1 volt a
Ia sortie de l'amplificateur, Le stimulus parvenait donc au centre ner-
veux et le sujet d'expérimentation n'était pas sourd ; l'effet micro-
fque était Intact et l'on pouvait en inférer I'intégrité des cellules

. De plun, au niveau des voles nerveuses intracriniennes, nerf VI
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au conduit auditif interne, tubercule quadrijumeau, complexe olivaire,
lew véponses aux clics apparaissent avee des seulls normaux (fg. 16).

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

Le potentiel électrique global (P.M.+P.A.) est composé de I'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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PR, 16, — dudiogrammeos do ohiats traitds & la DES.

Abpelwsen | frdguenoes onores qur échells logavithmigue.
Opdonuden s ntténnution en db b partir d'une tension de 1 velt aux bornes da haut-
Jrlenr,

. 1+ Chat 2,200 kg, DIHS: 4 1/2 g Viveown s Uourhe normale, chat non
Kavenea 1 Ohat 2,800 deg, DHE: 4 1/2 g, traitd, dlectrode & la fenétre
0 v e Ohnt 5600 kg, DHBE: 2 1/2 g, ronde,

voles nerveuses soit sur le VIII a la sortie du conduit auditif interne,
a0t au tubercule quadrijumeau, soit sur 'olive.

Par cette méthode, nous ne sommes pas arrivés a trouver des seuils
différentiels de moing de 1 db ou 0,8 db & environ 30 a 35 db au-
dessus du seuil,

Exemple : F
720 vd.  Seull : 40 db.

Juste au~dessus du seull + D1 ¢ 4 db,
10 dby susdessus du seull + D1 1 2 db, '
b b l%-l 3 [ ] o — J*.I I| m j iLﬁ r&.u N os i i aik

. Y
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20 db. au~dessus du seuil D1 : 0,8 db.

30 db. — —_ D1 : un peu moing de 1 db.

35 db. —— — g e s 2 db.

A

Le relévement du seuil différentiel a + 35 db est explicable par le fait
que les potentiels d'action des voies nerveuses chez le chat sont
W anfurés » a4 35 a + 45 db au-dessus du seuil (Derbyshire et Davis ;
Kemp, Coppée et Robinson ; Coppée).

- Hn conclusion, nous ne sommes pas arrivé, par cette méthode inspirée
de celle de Liischer, & mettre en évidence un seuil différentiel anormale-
ment petit de I'ordre de 0,4 4 0,2 db pouvant faire préjuger d'un recrute-
ment.

Ce sont uniquement des variations normales d'intensité (0.8 db)
womparables a celles trouvées chez quatre chats normaux examinés
welon la méme technigue qui provoquérent des variations perceptibles
e la réponse électrique globale (P.M.+P.A.) sur 1'écran du tube de
Braun.

~ Considérant le probléme sous un autre angle, nous constations gue,
pour une fréquence déterminée, 'augmentation progressive de l'inten-
Wité sonore entrainait : 1° une croissance anormalement rapide de la
‘téponse électrique globale (P.M. + P.A.) en voltage ; 2 une saturation
Anormalement précoce bien qu'a l'audiogramme les seuils soient nor-
maux 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
‘globales. Graphiguement, les résultats obtenus peuvent se schématiser
flg. 17) comme suit : en ordonnée, nous noterons les hauteurs en milli-
métres, des variations de voltage des réponses électriques globales
"!'tffet microphonique + potentiels d'action); en abscisse, nous noterons
lés variations d'intensité sonore en db (de 5 en 5 db).

~ Lne variation de 5 db (15-20 db) chez un chat normal provoque une
varlation x millimétres de hauteur de I'effet électrigue, alors que cette
'snlma variation d'intensit¢ provoquera une variation plus importante
X millimetres de I'effet électrique chez un chat intoxiqué a la dihydro-
streptomycine, On remarquera que la saturation est atteinte plus tét
chiez ces chats que chez les sujets normaux (25 db au lieu de 35-40).
Au cours de nos recherches, nous avons toujours controlé la présence
des potentiels d'action nerveux en interrompant la stimulation par un
won pur et en la remplagant par un clic qui nous permet de les déceler.
Nous pouvions donc étre certain de ne pas mesurer uniquement l'effet
miceophonique, mals bien l'effer electeique global. Si l'effet électrique
il pouval L ftre Lo mesure de la sensation, cette courbe nous per-
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mettrait de conclure & la préesence nécessaire d'un seull différentiel
anormalement petit et partant & la présence de recrutement. Mais
l'effet microphonique qui intervient pour la part la plus importante
dang 'effer électrique global n'est pas l'image de la sensation auditive,
Cellesci résulte d'une synthése psychologique réalisée au niveau du
systéme nerveux central a partir des potentiels d'action nerveux qui
'y ragsemblent ; & ce niveau, l'effet microphonique ne semble plus jouer
nucun role,

81 l'on représente graphiquement la relation voltage de 1'effet micro-
phonique en fonction de l'intensité du stimulus noté en db, on obtient

Réponge en m.an,

500 ¥.D.

5 o 15 %0 23 30 35 do 45

Intensité en Db au-tessns
du senil,

FIG, 17. — lracd schématique.

lin ordennde mesurds en mil'imetres lee voltages de l'effet électrique global recenillis
&l fendtre ronde,

[ whioinger les intensitds sonores en déeibels an-dessus du genil.

ot :howlquu glohnl: potentiel microphonigue (PM) + potentiel d'action ner-
yoanx (PA),

une fonction linéaire jusqu'a 20 % du maximum, Pour que la relation
woit viaiment linéaire, il faut appliquer I'échelle logarithmique pour les
voltages de I'effet microphonique.

Si la courbe dans ce cas prend encore l'allure sigmoide. ¢'est en raison

~ des potentiels d'action surajoutés; un autre facteur intervient pour trou-

bler cette simple relation entre l'intensité sonore et I'intensité de 1'effet

microphonique : c'est l'effet des contractions du muscle de I'étrier;

~ cecl ent surtout vral pour les sons de basse fréquence.

l;uﬂ eut dﬂhﬂa d'établiv une relation entee l'intensité d'un clic et la
_ clhdw MMMMWM par. luhwma
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'1 En effet, lorsque l'intensité du clic croit, il en résulte un train d'ondes
microphoniques qui se superposent sur les potentiels d'action.

 D'autre part, les potentiels d'action croissent avec l'augmentation
|'intensité du stimulus, mais celui-ci entraine la mise en jeu d’un nombre
ysant de fibres nerveuses, d'ott importance de la position de I'élec~

« (lic » inverzé.
FIG. 17his. — D'apres G. Coppée.
~ Weponges dlectriques & un elaguement et a un son {462 ¢/sec) enregistrécs an nivean
o I fendtre ronde et du nerf audivif.
ﬂl onde gonore de eclaguement enregistrée par le microphono.
A ellel microphonigue enregistré i la fenétre ronde pendant P'asphyxie.
ﬂl riponge complete & la fenétre ronde avec les trois potentiels d'action F, 6. et H
,.. Albehe indique le début de Ponde ).
(1 lon Lrods potentiels d'action I, G et H recucillis sur le nerl auditif,
bi méme que B mais V'onde 1" est en partie masquée par un son faible de 500 c/sec
wuviren. A droite, M', A', B!, (': mféme vhose que M, A, B, ¢ mais In clagunement est
MVEERG o1 remtrquer que les ondes F, G et H débutent un peu plus tardivement.
I edponse cochléaive & un son de 462 ¢/sec.
1 potentiels d'aetion du nerd auditif en réponse & o son.
PRGN e,

! Les potentiels d'action augmentent de hauteur en fonction de l'inten-
alte du stimulus et attelgnent un maximum comme l'effet microphonique
mmtnm a- la méme tntemite de stimulation.

e des potentiels d'action est fonction
i e volan den 800 vl au-cel,

=g




L I, O

Famplitude maximale tombe brusquement jusqu'd un peu moins de la
moltié de sa valeur précédente, Ceci résulte du fait qu'une fibre ne
peut répondre au-dela d'une certaine fréquence du stimulus, ici
800/seconde, Chaque fibre ne répond plus alors qu'a une stimulation
sur deux; au-dela d'une certaine fréquence, elle ne répondra plus qu'a
une stimulation sur trois.

De ce que nous avons mesuré ici en fonction de 'accroissement de
l'intensité du stimulus, c’est I' « on effect », mais I'amplitude du poten~
tlel d'action d'un nerf aprés et pendant un stimulus continu varie trés
fort d'abord rapidement, il diminue fort de hauteur, puis lentement
il s'adapte & une hauteur légérement plus basse.
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LG, 18, — D'aprés Stevens et Duvis.

i ordonnde: les voltages mesurés en unité arbitraire, de sorte gue les deux courbes
outneldont b lenr muxima,

1 nlpedmee : les intensités stimulantes exprimées en déeiliels.

L bewlt Interrompu correspond aux veltages des polentisls d'action recueillis sur le
nort pudilf,

Lo ol continu correspond aux vollages des potentiels misrophanigues recueillis & la
fondtre rondo,

D'autre part, la réponse maximale des potentiels variera en fonction
de la fréquence utilisée et en fonction de la position de 1'électrode dans
le nerf, chaque fibre véhiculant les stimuli correspondant a 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 stimu-
lun se superpose pour l'effet microphonique et les potentiels d'action
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(est pour cette raison que nous avons cholsi pour nos expériences
e fréquence voisine de 500 vd. Pour les autres fréquences, il n'y a
i de vraie superposition des courbes, surtout en raison du fait que la
nultiplication pour les fréquences supérieures a
Jours pour les fortes intensités,

‘_I,rP_l.-r contre, pour les basses fréquences, les réponses nerveuses étant
Oumiges a « la loi du tout ou rien », leur fréquence est soumise a la
{réguence du son stimulant. Aussi 'augmentation des voltages de poten-
(els d'action doit-elle nécessairement dépendre d'une augmentation du
mbre des fibres nerveuses. Aussi longtemps que les réponses ner-
uses sont synchrones des ondes sonores stimulantes, c’est uniquement
it l'augmentation du nombre des fibres nerveuses qu'il peut y avoir
fie augmentation des voltages sur le nerf auditif,

Aussi pouvons-nous dire gue, dans les conditions favorables d'expé-
lmentation (ce qui fut notre cas), ce nombre de fibres semble &tre
pgoximatwement proportionnel i I'amplitude de I'effet microphonique.
Letle relation n'a pas encore été démontrée de facon précise et irréfu-
table, elle semble toutefois s'imposer logiquement. Il en résulte donc
a perception de l'intensité sonore serait fonction du nombre de
| nerveuses en activité. Ceci n'implique cependant pas nécessaire-
fent que la perception de l'intensité sonore soit directement pro-
ortlonnelle au nombre de fibres en activite, I peut se faire une
nmation centrale qui n'ait rien d'arithmétique. Certaines fibres peu-
yent avoir une importance différente dans la stimulation de l'activité
du systéme nerveux central.

’@!t_te théorie impliquerait le fait que le seuil différentiel correspon-
Pait A l'intensité minimale susceptible de mettre en activité une nouvelle
Ibre nerveuse, et que la loudness serait proportionnelle au nombre
I'tléments nerveux en activité.

Lies réserves ci- ~dessus émises étant faites, il semble donc bien que,
ding les limites déterminées, il y ait une relation superposable entre
I'effet microphonique et les potentiels nerveux en fonction de l'augmen-
a on d'intensite. On peut donc conclure que, dans le cas qui nous
Gresse, la courbe de la figure 17 est bien I'indication de la présence
0 recrutement mis de fagon objective en évidence chez les chats
ntoxiqués a la dihydrostreptomycine,

900 ne joue pas

C. — Fatigue

ﬂne observation fortuite nous a mis sur la voie d'une autre consta-
n chez un chat qui avait requ 9 g de dihydrostreptomycine, Nous
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300 vd — 60 db 1 volt & la sortie de 'nmplificateur.
500 vd — 86 db

10000 vd — 86 db

1500 vd — 72 db

2000 vd — 80 db

2500 vd — 66 db

5000 vd - 32 db

Mais la réponse électrique atteignait une saturation rapide avec
'augmentation de l'intensité,

Les courants d'action en réponse aux clics étaient parfaitement visi-
bles (ondes F et G). Chez ce méme animal, nous avons alors placé des
électrodes au niveau du tubercule quadrijumeau postérieur. Le seuil
au clic était —92 db. Mais bientot nous vimes rapidement diminuer le
voltage des réponses électriques, bien que l'animal fat en parfaite con-
dition. Nous avons alors replacé 1'électrode sur la fenétre ronde et nous
n'avons plug pu constater la présence de courants d'action; seul
persistait 1'effet microphonique fort diminué. Nous ne pouvions dans
e cas attribuer la disparition des potentiels nerveux et cochléaires qu'a
une lésion du récepteur due probablement a l'effet traumatisant des
excitations sonores pergues de fagon prolongée.

Nous avons alors étudié systématiquement l'action de la fatigue
provoquée par un son continu intense au niveau de la cochlée. Nous
avons constateé i

19 Chez un chat normal non intoxiqué, un stimulus d'intensité physio-
logique produit, aprés un « on effect » rapide, une courte période
d'adaptation, aprés quoi, les P.A, recueillis tant a la fenétre ronde que
sur les voies nerveuses ne se modifient plus, méme si l'expérience dure
des heures; nous l'avons poussée jusqu'a dix heures de suite sans
modification des P.A,

2" Chez les chats intoxiqués a la dihydrostreptomycine (quatre chats
exnminés aux deux oreilles): un minime relévement des seuils de la
fréquence excitante et des frégquences voisines (surtout les supérieures),
mals aprés une période assez courte de repos, le seuil revient a peu prés
A la normale,

4o Toutefols, quand les seuils sont normaux, les voltages des réponses
¢lectriques, apres excitation prolongée, sont modifiés chez les chats
Intoxiqués ll d&hydmmemomyainn ¢ apeés excitation sonore continue,

b db us du _mﬂl} pmd!m quinu

q
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ﬁl hauteur maximale de la réponse électrique a passé sur l'écran de
05,5 mm & 91 mm ; le voltage maximal a donc baissé, Si nous continuons
'I)_Icitation pendant quatre secondes, le seuil est toujours le méme,
mals la hauteur de la réponse électrique est tombée de 43,5 mm ; aprés
douze secondes, le seuil pour 1000 vd est & —100 db, la réponse élec-
trigue n'est plus que de 24 mm.

Cette diminution du voltage maximal aprés exposition 4 un son
yennement intense, mais ne durant que quelques secondes a quelques
‘minutes seulement, ne s'observe pas chez l'animal normal ; nous devons

INTENSITY IN DB ABOVE HUMAN THRESHOLD
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FIG, 19, — D'apres Stevens et Davis,

done conclure que, sous l'effet de la dihydrostreptomycine, la cochlée
devient plus fragile, plus sensible aux traumatismes sonores, ou gu'il
9 0 « anormaly rapid relapse », comme 1'appelle Hood.

On pourrait s'étonner que nos animaux n'aient pas présenté de sur-
dité des qu'ils étaient connectés aux appareils enregistreurs ; en fait,
durant tout le ¢ traitement » par la dihydrostreptomycine, ces animaux
e trouvaient enfermés dans une « maison d'animaux » isolée, trés silen-
cleuse, ofi ils n'étaient visités qu'une fois ou deux par jour par le domes-
tigue chargé de les nourrir ou par l'opérateur chargé des injections;
ce n'était gqu'au cours de l'expérience proprement dite qu'ils étaient
expostés & des excitations sonores assez fortes : leur cochlée avait donc
(¢ préservée de tout traumatisme sonore important, ce qui nous a
Ia de conntater Iapparition graduelle des lésions fonctionnelles au
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La lésion initfale semble donc consister en une sensibilisation du
récepteur, comme l'indiquent d'une part la croissance rapide du voltage
avee l'intensité (augmentation du nombre de fibres) et, d'autre part,
I récduction du voltage maximum aprés excitation sonore minimale ; le
seull n'eat 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 fagon
trés prolongée par un son intense, mais dans les limites physiologiques
(60 db), les P.A. aprés adaptation ne se modifient pas pendant des
heures et ne permettent pas de conclure & une fatigue quelconque.

2" Que chez les chats intoxiqués a la dihydrostreptomycine (9 chats
examinés), en '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.

3" Que, chez les mémes chats, l'accroissement d'intensité sonore fait
croitre de maniére anormalement rapide les potentiels d'action jusqu'a
atteindre rapidement la saturation, ce qui correspond a la mise en jeu
d'un nombre anormalement grand d'éléments nerveux ou, en d'autres
lermes, & un recrutement positif.

4" Qu'aprés traumatisme sonore de relativement courte durée (quel-
ques secondes 4 guelques minutes), le seuil n'est que temporairement
releve, mais que le voltage maximal des potentiels d'action est réduit.

59 Que les potentiels d'action peuvent disparaitre complétement chez
les chats intoxigués a la dihydrostreptomycine, bien que primitivement
les seuils aient été complétement normaux, bien que les stimuli n'aient
jamals dépassé l'intensité physiologique; I'effet microphonique sur-
vivant aux potentiels d'action proprement dits et I'état du sujet d'expé-
rlence étant excellents,

De tout cec, nous pouvons tirer d'importantes conclusions :

1* Chez un sujet normal, un son intense mais physiologique méme
extetmement prolongé ne provogue pas, aprés adaptation, de diminution
des potentiels d'action. Pour autant que ceux-cl traduisent la sensation,
i1 ne wemble done pas y avolr de diminution de cellescl, partant pas de

fatigue. |
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2" Une intoxication labyrinthique certaine peut exister en l'absence
de toute modification des seuils.

30 Un organe caractérisé par un audiogramme liminaire normal peut
étre malade, cette maladie se traduisant par un manque de résistance
aux stimuli continus méme d'intensité physiologique (donc non trauma-
tlsant pour une oreille normale); cette hypersensibilité peut aller jusqu'a
I'inexcitabilité totale aprés une stimulation suffisamment intense et
prolongée.

4° L'intoxication cochléaire semble, au niveau des potentiels d'action,
#e traduire surtout : a) par un accroissement exagéré des réponses élec-
friques pour une augmentation modérée de l'intensité du stimulus;
b) inversement, une diminution anormalement grande des voltages
lorsque l'intensité du stimulus baisse ; ¢) par une saturation plus rapide
de l'organe cochléaire.

Interprétation,

12 Ce dernier phénoméne est en fait l'exagération d'un phénomeéne
normal, dont le graphique rapporté par Stevens et Davis dans leur
ouvrage Hearing est comparé au phénoméne d'hystérésis (phénoméne
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
ensuite rapidement, au-dela d'une certaine intensité, et que d'autre part
li 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 trés justement remarquer
que ce terme peut étre employé si on appelle fatigue toute diminution
de réponse aprés une stimulation antérieure. Nous essayerons de
démontrer que ceci est un phénoméne d'adaptation cochléaire.

Par vole de conséquence, nous pourrons dire que ce phénoméne,
exagéré chez nos chats intoxiqués a la dihydrostreptomycine, est une
ndaptation déréglée. Je'ne pense pas qu'il soit imprudent de conclure
que, chez les chats intoxiqués a la dihydrostreptomycine, le recrutement
positif traduit une adaptation exagérée avec seuil différentiel petit.
Adaptation exagérée en raison de l'existence probable d'une hyper-
tenslon intrinséque.

29 Dans une cochlée intoxiquée a la dihydrostreptomycine, un son
continu prolongé qui ne modifie pas ou presque pas les seuils, peut
provoquer rapidement une diminution des voltages des réponses élec-

~ teigquen, tradulsant ainal une sensibilite exagéeée de l'organe analogue
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d l'lnstabilité des cochlées que nous avons qualifiées antérieurement de

chroniquement adaptée & une pression liguidienne intrinseque, CHAPITRE 1V

| N. B. — Ceci confirmerait les déductions importantes que nous avons

faites antérieurement chez nos patients, si une restriction ne s'imposait.

4 L'intensite de 1'effet électrique global ne peut étre retenue comme
l'expression fidele de I'intensité de la sensation.

Il est en effet la résultante complexe de I'effet microphonique résul-
tant de l'effet piézoélectrique produit par la déformation des cellules
clliées et des potentiels nerveux, résultant essentiellement de I'activits
des fibres nerveuses et responsables de la stimulation des centres
Bupérieurs,

Etude des potentiels cochléaires

Poursuivons notre étude dans une discussion des variations des
potentiels d'action sous l'effet des variations d'intensité du stimulus.
Voyons si a ce niveau notre hypothése (voir chap. II, D) continue a
@tre vraisemblable, si elle ne va pas s’y trouver confirmée au moins
dans ses grandes lignes. '

A. — Effet microphonique

Etudions d'abord l'effet microphonique ou effet de Wever et Bray ;
fous ne reprendrons pas tout ce qui en a été dit, en quoi il consiste,
‘0it et comment on le recueille ; nous n'en dirons que ce qui est suscep-
tible d'éclairer ou de s'opposer a notre théorie. Nous avons dit, ainsi
que le prouvent de nombreuses expériences, que cet effet n'est pas un
~ ourant biologique, mais un effet physigue résultant de la déformation
des cellules ciliées, comme les potentiels (dits piézoélectriques) résul-
tant de la déformation d'un cristal de quartz. De 1a vient sa rela-
tion linéaire avec l'intensité et la fréquence du son stimulant comme
8'il était la reproduction électrique par un microphone de 1'onde sonore.
- Nous pouvons considérer cet effet microphonique comme l'intermé-
‘H,'l_aire nécessaire a 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
calculé que l'energie mécanique du son ne pouvait produire toute
I'energie électrique de I'effet microphonique ; cette énergie électrique
résulte, en effet, pour une part, d'une polarisation électrique constante
(« resting potential »).

Békésy a trouvé que les liguides du canal de Corti présentent
‘un potentiel de 50 a +100 mV par rapport a la rampe vestibulaire
considérée comme au potentiel zéro et que l'organe de Corti et la strie
vasculaire présentent un potentiel négatif de 30 & 50 mV. La rampe
~vestibulaire et la rampe tympanique sont au méme potentiel.

- Cette différence de potentiel entre le canal cochléaire (scala media)
-"_ ' tympanfque il N'importance de la fine membrane d

ments électrolytiques,
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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
dea sons brels, ayant donc une amplitude de pression sonore faible,
sont en mesure, malgré leur faible énergie mécanique, de stimuler les
fibres nerveuses, :

Aussl l'effet microphonique constitué d'une part de leffet piézo-
lectrique des cellules cilées et des « resting potentials » d’autre part,
pourralt-dl étre non seulement un transformateur d'énergie stimulante
(Energle mécanique transformée en énergie électrique plus efficiente
pour lu stimulation nerveuse), mais méme un amplificateur d’énergie
stimulante,

B, — Effet électrigue global et potentiel nerveux

Ayant fixé la signification de 1'effet microphonique, étudions l'effet
dlectelque global, qui est la résultante des potentiels indissociables a
€€ Jour, au moins pour les sons continus, de l'effet micropho-
nique (P.M.) et des potentiels proprement nerveux (P.A.).

Quelle est l'allure de l'effet électrique global recueilli au niveau du
neel auditif, lorsqu'il est stimulé de fagon continue par un son pur de
900 vd par exemple ? On peut le décomposer en trois phases : un
¢ on effect » constitué de potentiels trés intenses et de courte
durée (0,2 sec), puis les potentiels diminuent rapidement (durée 1"-1")
Jusqu'h atteindre un certain niveau en plateau qui dure autant que la
abimulation (cf. van Dishoeck et Hood). A quoi correspondent ces
teols phases de la stimulation qui, pourtant, subjectivement, corres-
pondent & une sensation d'intensité stable?

Au début de la stimulation par un son pur intense, la localisation du
atlmulus sur l'organe de Coriti est précise et restreinte, Il en résulte
une geande fréquence d'influx répartie sur peu de fibres nerveuses
¢l une snturation rapide de celles-ci si un phénoméne d’adaptation
n'lnteevient pas rapidement. Tout élément nerveux répond a la loi du
fout ou elen ; le seuil d'exitabilité une fois atteint, la réponse est maxi-
male et indépendante de l'intensité des stimuli. Toute excitation dans
wn élément nerveux est suivie d'une phase réfractaire absolue, oi
Aucun stimulus ne peut produire une excitation, et d'une période réfrac-
talee relative, pendant laquelle l'intensité du stimulus doit &tre plus
geande 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-
tablement tétanisés, stimulés qu'ils sont méme en pérlode réfractaire
relative, et le voltage des PA, tréw ¢leve traduit cot dtat de choues,

v
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Le stimulus agit d'abord de fagon que chaque élément nerveux
réponde en phase. Mais les périodes réfractaires s'allongent de facon
variable, les vitesses de conduction variant avec la taille des fibres ;
il se produit un début de déphasage. Pourtant, 1'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 & I'effet
microphonique recueilli & la fenétre ronde augmentent d'amplitude
d’abord, puis se dédoublent; si l'intensité augmente encore, on peut
observer trois ou quatre potentiels d'action superposés a une seule onde
de l'effet microphonique. Une persistance de ce mode de fonctionne-
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FIG. 20. — D'aprés Hood.

ment entrainerait 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 I'intensité des P.A. ne consiste pas unique-
ment un phénomeéne nerveux passif de déphasage, mais bien un phéno-
meéne actif, ainsi que le démontrent les expériences de Hood.

Hood stimule une cochlée et enregistre les potentiels d'actions
« on effect », adaptation et plateau constant. Aprés une courte inter-
ruption du stimulus, il réapplique celui-ci sur la méme cochlée et con-
state que 1" « 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'aprés le premier sti-
mulug, Nous constatons donc une adaptation accélérée, c'est ce que
Hood & appelé « on effect normality and abnormally rapid relapse ».
Il y o done blen un phénomeéne d'adaptation qui demande un certain

e .
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temps pour §'établiv et qui persiste un certain temps aprés s'étre établi
et méme aprés cessation du stimulus. Ceci semble bien appuyer I'hypo-
these d'une sécrétion de liquide endolymphatique,

Line autre expérience vient confirmer une telle hypothese, c'est ce
qu'on a appelé l'effet d'hystérésis,

Aprés I' « on effect » qui précéde l'adaptation, la relation voltage
de l'effet électrique global et l'intensité sonore exprimée en décibels
prennent la forme graphique d'une courbe sigmoide (pour le chat, pour
une [réquence moyenne, le maximum est atteint vers 60 db). Chez
I'homme, ce niveau est atteint au seuil de l'audition inconfortable,
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F'I¢h, 21, — D’aprés Stevens et Davis.

e opdomnde ol hanntenr en millimeétres des potentiels cochléaires tels gu'ils apparais-
won wue Poeran de 1'oscillographe,

Wi whselong o Uintensité des stimulus exprimée en déeibels sur une échelle arbitrairve.

Lis Thochon sur lew différentos courbes indiguent leur parcours en fonetion de la varia-
Llon diintensdtd de 10 en 10 déeibels toutes les 20'. Les courbes ont été réalisées dans
Powdee de lenr numdérotation,

81 on continue & accroitre l'intensité sonore, le voltage diminue ; on
prodult une sorte de saturation, puis le fonctionnement de l'organe
auditll se trouve modifié, Ceci résulte du fait que les mécanismes
dadaptation, augmentant le frottement, deviennent tels qu'ils empé-~
ghent ln propagation normale de l'onde vibratoire. Le frottement et la
pression sur les éléments nerveux deviennent tels qu'ils provoguent
un état de soulfrance cellulaive caractérisé par la douleur, Si ensulte on
iminue l'intensité sonore, la courhe tragant la relation intensité sonore

hauteur deg voltages des PLA, prend une tout autre allure au m‘m
p
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I'aller, Ceci provient du fait que les modifications d'adaptation de l'or-
gane de Corti prennent un certain temps avant de revenir a leur phase
de repos. Nous pouvons supposer que la nouvelle répartition des liqui-
des cochléaires et le retour de la tectoria a l'état colloidal primitif
demandent un certain temps,
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F'IG. 218, — Fatigues résultant de l'expogition d'une orellle normale & ces bandes sar
un nivean d'intensité de 80 & 100 db pendant cing minntes,

A partir de 2000 ¢/s, les bandes se montrent traumatisantes, Seule la bande 8000 c/s
causze une fatigue au-dessous de la fréguence traumatizante.

Stimulation adéquate et inadéquate de van Dishoeck.

Les recherches de van Dishoeck nous permettent également de tirer
des conclusions utiles & I'appui de notre hypothése.

Aprés 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-
state qu'il y a chaque fois un relévement des seuils non seulement au
niveau de la fréquence stimulante, mais également au niveau des
fréquences supéricures, Ces deux relevements des seuils présentent
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des caractéristiques différentes, Pour le relévement du seuil de la
fréquence stimulante ou stimulation adéquate, il constate un reléve-
ment symeétriquement réparti de part et d'autre de cette fréquence,
Tandis que le relevement du seuil situé dans les aigus et correspondant
d ce qu'il appelle une stimulation inadéquate a une distribution asyme-
frique s'étendant surtout vers les graves. Selon notre hypothése, ce
fait expérimental aurait I'explication suivante, Le relévement des seuils
voising de la fréquence stimulante résulterait de la répartition du sti-
miulus sur une plus grande surface de I'organe de Corti, Nous verrons
plus loin que cette action peut étre due a la tectoria. Le relévement des
seuils dans les fréquences aigués résulterait bien, suivant 'expression
de van Dishoeck, d'une stimulation inadéquate, celle résultant de la
Atimulation du limbus provoquant la sécrétion des liquides endolaby-
tinthiques et 'augmentation de la pression endolabyrinthique, Cette
Augmentation de pression soumet tout 'organe de Corti & une pression
supplémentaire. Cette pression s’exercerait surtout sur les cellules de
soutien,

Pourquoi dés lors ne trouver un relévement des seuils gque dans les
[réquences aigués ? Pourquoi? Nous ne pouvons donner que des
explications, mais c'est un fait que 'organe de Corti soumis a une élé-
vition de pression intrinséque ou exfrinséque présente un relévement
den weulls dans les aigus. (Cf. cochlée soumise & l'effet de « Blast »,
maladie de Méniére, traumatisme sonore, etc.).

Hsf-ce qu'a ce niveau les cellules de soutien sont moins rigides
parce que les pressions auxquelles elles sont habituellement soumises
du falt des fréquences aigués sont moins importantes ?

Cest possible. Nous reviendrons sur cette guestion en analysant la
slgnification du « dip » au 4000 vd dans un chapitre suivant.

Nous constatons donc que le phénoméne d'adaptation nerveuse
existe, qu'il se manifeste au niveau des courants d'action par la dispa-
titlon rapide de I' « on effect », constitué probablement par la réponse
en phase des éléments nerveux au repos et par la réponse explosive
des fibres en réseau analogue & ces mémes fibres de I'organe du tact
au follicule pileux.

Un deuxitme phénomeéne d'adaptation fait baisser plus lentement
(délai de une A plusieurs minutes ) les potentiels d'action et semble
tépactie le stimulus sur un plus grand nombre d'éléments nerveux
#vitant la saturation ; chaque élément étant stimulé apréd ln fin de sa
peeiode réfractaire relative, il peut dans ces conditions fonetionner trég
longtempn sans plus volr baisser les potentiels d'action, Clest ce que
nous avons pu véeiller sur nos chats,

[elfet d'hystéreais ainal que l'effet appels par Hood « abnormally
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rapid relapse » semble indiquer que le phénoméne d'adaptation prend
également un certain délai, aprés stimulation, avant le retour a la
normale,

Les délais invoqués de 1 seconde a plusieurs minutes semblent con-
corder parfaitement avec notre hypothése d'une adaptation tectorielle
et liquidienne gue nous invoguerons ultérieurement. a

Un autre point de notre hypothése a vérifier 2 la lumiére de 1'étude
des P A, est le suivant.

C. — Speécialisation des fibres nerveuses et loudness

Nous envisagerons dans celle-ci la possibilité de 1"analyse de I'in-
tensité (en la développant) et de la fréquence (sans la développer)
par deux textures cellulaires distinctes de 'organe de Corti. A 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 constatsé
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 gue 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 [ré-
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 a 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 I'organe de Corti, et notre
hypothese d'adaptation tectorfelle trouvera ici un nouvel argument en
sa faveur,

Si les éléments nerveux sont spécialisés, ¢'est done leur distribution
aucentre nerveux gqul déterminera L sensation de tonalité | nous
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nirony pourtant pas jusqu'a dire que l'aire auditive corticale se divi-
serait en aires de différentes fréquences, la spécialisation des fibres
pouvant se terminer a un niveau inférieur, aire auditive primaire ot un
certain nombre de zones correspondent a des fréquences pures (Tun-
turl, Beemer ),

[influx nerveux ne jouerait plus pour déterminer la fréquence, mais
unigquement pour déterminer l'intensité.

Ft pourtant nous savons que les P.A, sont, jusqu'a une fréquence
déterminée, synchrones avec la fréquence du stimulus.
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FIG, 22, — D'aprés Galamhbos-Davis.
Law nomabren on eogurd des conrbes correspondent aux niveaux dlintensité des stimulus
W dosanun dia nivenn de réference; plus le nombre est petit plus lintensité est forte.
- D~ Un son continu est-il un stimulus continu

avee réponse rythmique, ou est-il un stimulus discontinu
en rapport avec la fréquence du son 7

Faut-il 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 ln sensation d'intensité 7 Ou faut-il 1o consi-
dérer comme une suite de petits stimuli, chagque onde sonore étant un
atimulus distinet réuultant de la pression sonove 7
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Notre hypothése, comme nous le verrons, est compatible avec les
deux possibilites : 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-
vogue une déformation continue a laquelle I'élément nerveux ne peut
répondre que périodiquement 3 cause de sa période réfractaire.

Un stimulus énergique et continu stimulera 1'élément nerveux et
donnera un influx nerveux qui sera suivi d'une période réfractaire
apres laquelle un nouvel influx prendra naissance, et ainsi de suite. Un
stimulus continu moins intense stimulera 1'élément nerveux; aprés
l'influx, la période réfractaire absolue sera suivie d'une période réfrac-
taire relative au cours de laquelle le stimulus continu provoguera
l'apparition d'un second influx dés que lintensité 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 étre de 800 & 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 deuxiéme explication a la réponse rythmique de la fibre ner-
veuse & 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 méme fagon que les neurones des organes des sens
des mammiféres qui comportent un segment amyélinique.

Hodgkin a en effet constaté qu'un courant continu appliqué a un
nerf de crustacé produit une réponse rythmigue avec une fréquence
proportionnelle & ['intensité du courant et qui commence A ralentir de
la méme fagon que l'adaptation. Comme un axone avec une durée de
réponse de 1 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 phénomene plus lent
que la période réfractaire qui conditionne la fréquence des réponses.

Toutefois il faut tenir compte de la période réfractaire relative qui
eat plus longue que 10 msec; de plus, la période réfractaire est trés
variable (H. Fredericq : nert moteur et nerf sensible de grenouille
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myeélinisé : 0.8-0,9 msec ; mammifére ; 0,6-0,8 msec. Erlanger, Gasser,
Bischop, Heinbecker nerf autonome centrifuge amyelinique : gre-
nowlle : 4,5-10 msec ; mammifére : 4-6 msec.

Clest d'ailleurs un phénoméne nerveux général que le nombre des
téponses électriques par seconde d'un organe des sens & un stimulus ne
dépend pas seulement de 1'énergie du stimulus, mais aussi de la durée
pendant laquelle le stimulus a été appliqué et de la rapidité avec
lnguelle il a été appliqué.

Lorsque I'intensité est maintenue la méme pendant un certain temps,
ln fréquence des décharges initialement élevée diminue jusqu'au pla-
teau ot elle peut se maintenir des minutes et méme des heures,

e méme, un stimulus appliqué brusquement donne une plus grande
fréguence des décharges que s'il est appliqué progressivement; cela
résulte du méme phénomeéne d'adaptation. Cetie adaptation de l'organe
terminal egt en effet lente, elle varie d'un organe & un autre,

it sl le premier phénoméne a pu étre qualifié de fatigue, il ne peut
en ¢tre de méme pour le second, pourtant de méme nature.

Nous pouvons donc conclure que le nerf auditif pourrait répondre
nux varintions d'intensités sonores avec une fréquence maximale pos-
pible de 200 &4 800 vd/sec. Que la fréquence et lintensité de ces
décharges présentent également un « on effect » et une adaptation
en plateau aprés un certain temps de stimulation.

[D'autre part, il est possible que la seconde hypothése soit vraie
¢t que la stimulation sonore soit bien un stimulus discontinu en rap-
port avec la fréquence du stimulus.

Il 'y o en effet une relation évidente, non seulement de fréquence,
maly de phage, du stimulus et de P.A. pour les fréquences inférieures
i 800 vd /sec ; au-dessus de cette fréquence, on constate une répartition
de la atimulation sur un nombre de fibres plus grand. Ceci se trouve
illusteé par le graphique suivant (fig. 23).

Dans ce cas, l'influx nerveux ne résulterait pas uniquement des
déchurges résultant avec une certaine fréquence de l'amplitude de
pression acoustique, mais aussi des décharges rythmées par la stimu-
Intion de I'effet microphonique lui-méme en rapport avec les déforma-
tons des cellules ciliées par la fréquence de I'onde sonore.

A cen deux influx nerveux, l'effet microphonique lui-méme semble
devolr we surajouter au moins partiellement comme un épiphénomeéne,
Le tout constituant l'effet électrique global,

Cette seconde hypothése eat probablement plus proche de la vénité,
Toutelols, |l eat possible que les deux modes de fonctionnement exig-
tent, le premier prédominant lors de la stimulation par les bruits ine

w
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tenses, le second lors de la stimulation par les sons brefs et d'intensité
plus faible ; 'intrication des deux étant possible,

Une fibre unique n'est pas seulement mise en activité par une seule
fréquence pure ou méme par une bande étroite de fréquences sonores,
Lorsque l'intensité croit, une bande plus large de fréquences provo-
quera des décharges d'influx dans la fibre envisagée. Nous vovons
donc que, dans une fibre donnée, les décharges d'influx dépendent
de fagon intriquée a 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'aprés Stevens et Davis.
Grandenr initiale dez potentiels d'action dans le nerl auditif du chat en fonetion de
la fréguence, Les chutes soudaines de la courbe sont dues au fait gu'au-dessus d'une
certaine frégnence eritique (B0D cyeles dane le cas présent), chague fibre ne peut plos

répondre synchroniquement avec la fréguence du stimulns. Chague fibre ne répond plus
qu'a nne 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-frée-
quence n'a plus qu'une seule expression ou traduction dans l'influx
nerveux, ;

« Pouvait-il en étre autrement alors que, d'un point de vue tout a
fait général en biologie nerveuse, la sensation est d'autant plus forte
que le nombre des influx est éleve ? Cette transformation d'une échelle
graduable d'infensité en dénombrement d'impulsions discontinues ne
nous permet plus de considérer ici fréquence et intensité {ue comme
deux dimensions de la sensation sonore dang le méme systéme uni-
taire, » (Vallancien,)
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En conclusion, nous devons revenir & ce qui a été dit dans le cha-
pitee 11T Teffet électrique global des P.A. ne peut étre considéré
comme la reproduction des caractéres de la sensation. Il n'en reste pas
moing une indication précieuse dont 1'étude peut nous éclairer gran-
dement sur le fonctionnement de la cochlée. C'est dans cet esprit que
nous avons fait nos expériences du chapitre III.

E. — Potentiels cochléaires de sommation
(Summating Potentials of the Cochlea)

Telle était notre conception des potentiels cochléaires au cours de
I'flaboration de cette thése, lorsque les travaux de Davis, Deatherage,
Ildredge et Smith sur les potentiels cochléaires de sommation sont
venus d notre connaissance. C'est en raison de l'importance de ces
feavaux que nous avons cru devoir les étudier dans cette theése. De
plug, leur interprétation a la lumiére de notre théorie semble devoir
conatituer naturellement un argument en faveur de cette derniére.

Datinition,

lles potentiels cochléaires de sommation constituent un courant
continu qui apparait dans la cochlée lorsqu'elle est soumise a un sti-
muluy sonore continu, Or, comme nous venons de le dire plus haut,
lew ondes sonores aussi bien que l'effet microphonique sont des phéno-
menes ondulatoires comme les courants alternatifs. 11 semblerait donc
gque l'on puisse considérer les potentiels cochléaires de sommation
comme un effet énergétique des courants alternatifs constituant en
guelque sorte la résultante moyenne des potentiels microphoniques.
Clette énergle constituerait, selon les auteurs, la stimulation du nerk.
Ceel correspondrait bien a notre hypothése du fonctionnement de la
cochlée soumise & un stimulus sonore continu. L'effet microphonique,
(ui est un courant alternatif, résulterait de l'action sur les cellules
cilféen de la pression sonore, phénoméne ondulatoire en rapport avec
In fréquence du son, tandis que les potentiels de sommation (P.S.),
gul sont eux des courants continus, résulteraient de l'effet de la pression
aeoustique de déformation sur l'organe de Corti et sur la basilaire.
Clette pression acoustique entraine, sous 'effet d'un stimulus continu,
une déformation continue de la basilaire et de l'organe de Corti qu'elle
porte,

Malg, avant d'en venir & interprétation, voyons briévement com-
mwent on recueille les P.S, et quelles sont leurs propriétés,

Tuahniqua, "
Les P8 sont vecueillis & parcie d'électrodes intracochléaiees dans la
rampe vestibulaire et la rampe tympanique. s wont len plus (mpor-
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tants lorsqu'ils sont recueillis & partir d'une électrode placée dans le
canal cochléaire et une électrode indifférente placée sur la nuque de
I'animal d'expérience.

La technique d'enregistrement consiste surtout a éliminer les poten-
tiels communs aux deux rampes et. en particulier, les potentiels d'ac-
tion du nerf auditif, et a égaliser les potentiels microphoniques dans les
deux rampes par rapport a l'électrode indifférente de la nuque,

Une autre importante propriété des électrodes consiste dans le fait
qu'elles ne sont sensibles gu'aux différences de potentiels prenant
naissance dans les deux rampes 4 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
microphonigues, et cette latence diminue en fonction de l'infensité du
stimulus. Elle est d’environ une demi-longueur d'onde pour un sti-

mulus de 7.000 vd.

2° Quant au seuil des P.S., contrairement aux potentiels d'action, il
n'y en a pas de véritable, les P.S. sont comme les P.M. (potentiels
microphoniques} directement proportionnels & 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 I'enregistrement.

3° Dans certaines conditions anormales, telles que l'anoxémie, l'in~
toxication au cyanure ou 3 la streptomycine, de méme que la dégéné-
rescence par suite de ligature prolongée de la veine, on constate que
le seuil des P.S. est inférieur a celui des P.M. De méme, le seuil des
P.S. 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 a la fréquence sti-
mulante, l'intensité relative des P.S. 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 ot l'amplitude de
l'onde de propagation (« travelling wave #) est grande, mais ol sa
longueur d'onde ent courte ef In différence de phage est importante,
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Ce qui revient & dire qu'ils prennent naissance a I'endroit du maxi-
mum de déformation de la basilaire,

8l pour chaque fréquence du son stimulant, il y a une position
favorable des électrodes, il n'en reste pas moins vrai gue les P.S. pren-
nent une valeur plus grande relativement au P.M. lorsque la fréquence
stimulante 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 trés longtemps a l'anoxie et a I'asphyxie, aussi
longtemps que les P.M. et plus longtemps que les P.A. Ils persistent
tous deux un certain temps aprés la mort, puis se modifient et dis-
paraissent,

6" Lorsque lintensité du stimulus grandit au-dela de 110 db, les
les P.S. augmentent encore lorsque les P.M. diminuent, L'importance
pelative des P.S. par rapport au P.M, augmente rapidement au-dela
de ces intensités.

/" Llintroduction d'une pipette au travers de la strie vasculaire,
l'injection de liquide différent de I'endolymphe en pH ou en concen-
fration en Na ou K, l'augmentation de la pression, augmentent la
valeur absolue du P.S. a des niveaux d'intensité de stimulation peu
levée et les font apparaitre de [agon nette méme a des seuils frés bas.

8" 1l est bien prouvé que la membrane basilaire est polarisée et que
le canal endolymphatique est positivement polarisé par rapport aux
deux rampes. Un déplacement de la membrane basilaire provogue une
modification des potentiels endolymphatiques par rapport aux deux
rampes, Si on augmente la polarisation positive de la rampe vestibu-
Inire, les potentiels de sommation augmentent lorsque la cochlée est
Atimulée par un son continu et inversement.

9 L'augmentation de la pression dans le conduit auditif ou I'injec-
tlon de liquide dans la rampe vestibulaire provoque une augmentation
e la positivité du canal cochléaire et dans un moindre degré de la
rampe vestibulaire, La dépression provoque I'effet inverse.

Il semble done 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 a 10 mV.

10" Les P.S. continuent aussi longtemps que le stimulus dure sans
fatigue et sans adaptation.
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Discussion.

Clest sur la discussion de ces résultats que mon avis differe 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 celiules ciliées externes. Il explique
ainsi que les P.S. durent plus longtemps que les P.M. 2 I'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-
dela de 110 db et alors que le P.M. diminue, les P.S., eux, continuent
a augmenter,

A mon avis, toutes les démonstrations pertinentes de Davis lui-
méme portent & faire attribuer les P.S, aux déformations de la basi-
laire et de I'organe de Corti qu'elle porte, sous l'effet de la pression,
qu’elle soit sonore ou liquidienne,

Il démontre méme que l'augmentation de la pression intrinséque
par injection de liquide dans le canal endolymphatique 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 l'on admet que les P.S. résultent de '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 a 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 premiére onde sonore ait au
moins atteint son amplitude maximale ; & ce moment, la pression acous-
tique est encore voisine de la pression sonore. Avec l'augmentation
d'intensité du stimulus, elle ira en augmentant, '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 raméne naturellement 4 un
probléme 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-dela. 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 méme chose des P.S. parce que ceux-ci
dépendent de membranes polarisées dont la déformation est en relation
ivee la pression qu'elle subit, Toutefois, nous avons affaire a des
membranes 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.

3" Comment Davis pourait-il, en dehors de mon hypothése, expli-
quer le fait que l'anoxémie légére, lintoxication, entre autres par la
AMfreptomycine, les traumatismes légers, etc., soient susceptibles d'aug-
menter les voltages des potentiels de sommation ? Peut-on logique-
ment croire a cette différence de sensibilité des cellules ciliées interne
et externe 7

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-
flques et abaisseraient les seuils des P.,S.?

A quol correspondent les P.S.?

Il semble bien que ces potentiels résultent simplement de la défor-
mation de la membrane basilaire et de 1'organe de Corti sous l'effet de
ln pression, Cette déformation est localisée lorsqu'elle est due a la
pression sonore et correspond & la fréquence stimulante. Elle ne 1'est
pan lorsqu'elle est due @ une hypertension intrinséque due, soit & un
friumatisme mineur, & une injection de liquide dans le canal endolym-
phiatique ou a une intoxication & la dihydrostreptomycine. Toutefois,
dlans ces cas, c’est dans les spires basales correspondant aux fréquences
algués que l'on enregistre le plus facilement les variations des P.S.
Pourquoi ! Parce que la déformation y est plus grande, ainsi que nous
Fexpliquerons dans le chapitre consacré au « dip », au 4.000 vd, et
paree gue l'intensité relative des P.M. y est plus petite.

Cette déformation d'une membrane polarisée ne peut qu'étre pro-
portionnelle & la pression, méme si celle-ci est grande. Contrairement,
les cellules cilices qui, elles, & un certain moment, ne jouissant plus
tle In protection de I'adaptation des cellules de soutien, commencent &
souffeir, d'ott diminution des P.M, Ceci explique aussi la plus grande
réalutance des P.S. & l'anoxémie et a la mort,

4" La relation entre la grandeur des P.S, et I'endroit de la cochlée
qui correspond & la fréquence stimulante yemble bien indiquer que ce
courant prend naissance A U'endrolt de o stimulation, Et que cette sti-
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mulation se fait & I'endroit du maximum de déformation de la basilaire.
Ceci est conforme a la théorie du « Place principle ».

5% La résistance des P.S. a l'asphyxie et a la mort semble prouver
qu'il ne s'agit pas 13, 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.S5. continuent & croitre ?
Peut-on se contenter encore dune différence de résistance entre les
cellules cilides externes et internes, alors qu'il est bien plus logique
d'admettre que les cellules ciliées sont affectées, dans leur fonction-
nement, aux trés fortes intensités, alors que les membranes ne le sont
pas ?

7° Ici, Davis réalise la démonstration de I'importance de la pression
intrinségue sur la genése des potentiels de sommation. Il démontre,
en quelque sorte, notre hypothése selon laguelle la pression cochléaire
intrinséque s'ajoute a la pression acoustique du stimulus sonore et
augmente la déformation des membranes sensibilisant I'organe de Corti
a la pression du stimulus, '

8 La polarisation du canal endolymphatique découverte par
Békésy, nous l'avons déja invoquée comme pouvant étre lorigine
d'un systéme 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 libére des potentiels piézoélectriques qui, a leur tour, stimu-
leront les éléments nerveux. Il est & noter gque 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 gue le stimulus sonore
sans fatigue et sans adaptation. Comme nous le verrons dans notre
thése, cette adaptation doit exister, mais a long terme. Clest sa durée
d'établissement qui la fait échapper aux expériences habituelles.

Quel est l'intérét et le role des P.S.?

Leur intérét résulte du fait gqu'ils traduisent la déformation de la
basilaire et de I'organe de Corti et en quelgque sorte mesurent 1'énergie
de la stimulation. A intensité égale, la délormation est plus forte pour
les sons aigus que pour les sons graves ; c'est déja ce que nous avons
constaté lors de la comparaison de 'extension de la répartition d'un
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son grave sur le clavier auditil par rapport a la faible extension d'un
son aigu ; lextension de la répartition étant inversément proportion-
nelle & 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
uetlement de la déformation de la basilaire, mais aussi du nombre
' éléments touchés par cette déformation; or, ce nombre est plus
petit pour les sons aigus que pour les graves.

Les P.5. prouvent gue la stimulation de l'organe de Corti par un
pon pur continu réalise non seulement une stimulation alternative due
ai earactére ondulatoire du son, mais aussi une stimulation continue
due b ln variation de pression intrinséque résultant de la pression
neoudtique de déformation du son sur les membranes cochléaires.

l.e méme probléme se pose pour les P.S. que pour les P.M. Sont-ils
den épiphénomeénes ou sont-ils des intermédiaires transformant I'éner-
jle mécanique en influx nerveux en passant par l'intermédiaire élec-
{rlque ! La non plus, le probléme n'est pas résolu.

Llne remarque semble encore devoir &tre faite lorsque l'on enre-~
glatre les P.S. N'enregistre-t-on pas également pour une part un
potentiel nerveux résultant de Ja stimulation des fibres boutonnées ?
Ce n'est pas impossible, peut-étre dissociera-t-on les potentiels ner-
veux des courants de polarisation de membranes ; alors notre théorie
Ae trouverait entiérement confirmée.

Conclusions,

A la fin de ce chapitre, consacré aux potentiels cochléaires, nous
teliendrons quelques faits dont 'interprétation semble étayer parfaite-
ment notre hypothése du fonctionnement cochléaire,

a) L'effet microphonique, qui au niveau de la cochlée semble étre la
parfaite reproduction électrique de I'onde sonore, pourrait bien résul-
fer d'une sorte d'effet piézo-électrique provenant des déformations des
cellules ciliées et de leur prolongement tectoriel sous l'effet des varia-
tfons de pression sonore. La polarisation particuliére des membranes
constituerait une sorte d'amplificateur analogue a un transistor. Ainsi
compris, l'effet microphonique pourrait étre |'intermédiaire électrique
e la transformation de I'énergie mécanique du son en influx nerveux.
Il Interviendrait surtout pour les sons brefs et faibles.

b) Lelfet électrique global (P.M.+P.A.) n'est pas constant pen-
dant une stimulation par un son continu, il se décompose en : 1° on
affect : 2' adaptation (nerveuse et tectorielle); 3° adaptation persti-
mulatoire (adaptation liquidienne ).

I —
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¢) Chagque fibre nerveuse est spécialisée pour le transport d'influx
correspondant & une fréquence déterminée de l'onde stimulante.

Mais lorsque l'intensité du stimulus croit, 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.



CHAPITRE. Vv

Analogie de la fonction du tact et de Pouie

Dans les précédents chapitres, nous avons exXposé un certain nom-
bre " de faits cliniques et expérimentaux que nous allons essayer
d'expliquer a la lumiére d'une hypothése et d'une théorie de la
physiologie cochleéaire.

L'hypothése de l'analogie de la fonction de I'ouie et du tact est
basée sur des notions d’anatomie comparée et d'anatomie humaine.
Ille servira d'introduction i notre théorie de la physiologie cochléaire.

Dans ce chapitre, nous allons :

a) Passer en revue la nature anatomique des éléments de l'organe
neuro-gensoriel ;

) Etudier leur fonction a la lumiére de I'anatomie comparée chez
lew Insectes et chez les poissons;

¢) Ebaucher I'hypothése établissant I'analogie fonctionnelle entre
Forgane de l'ouie et I'organe du tact.

A. — Données anatomiques

I Tarminaisons nerveuses du VIII,

lie ganglion de Corti ou ganglion spiral correspond aux ganglions
Apinaux pour les racines postérieures des nerfs rachidiens. Il est
conutitue de cellules bipolaires,

A ln sortie du ganglion de Corti, les filets nerveux s’étendent en
plexus entre les deux lames de la lame spirale. Sortant des foramina,
lls arrivent prés des piliers internes des arcades de Corti. Jusqu'aux
loraming, les fibres gardent leur gaine de myéline; a partir de la,
elles 'étendent comme de simples prolongements cylindraxiles.

Ranvier décrit les terminaisons nerveuses du VIHI comme suit :

Lew prolongements cylindraxiles forment en dehors du pilier interne
un plexus serré qu'il a désigné sous le nom de plexus spiral interne,
De ce plexus partent : a) des fibres internes qui se termiinent au pour-
four des cellules cilides nteenes; b) dew Abres externes qui passent

]
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FI, 24, Organe de Corti schématique.

FIG. 25, — D'aprés L, Citron, D. Exley et (.8, Hallpike,

Cette fignre, empruntée an British Medical Bulletin (1959, vol, 12, n® 2), montre une
coupe histologigue, prouvant que aplatissement de 'organe de Corti sous U'effet d'une
pression (iei pression intrinsegue) n'est pas une simple voe de I"esprit,
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entre les pieds des piliers internes, traversent le tunnel et les inter~
Atices qui séparent les piliers externes pour déboucher sous les cellules
externes sous les trois rangs de cellules ciliées. Ces terminaisons
Nerveuses inter~ et non intraépithéliales se comportent de deux fagons
différentes : a) en réseau autour des cellules cilices e b) en petites
librilles fines plus ou moins variqueuses, terminées par un petit ren-
llement en bouton, Le nerf vestibulaire se comporte d'ailleurs de la
méme fagon (fig. 23).

A Nature des cellules cilices,

Par la méthode de Golgi, Retzius, Van Gehuchten et d'autres ont
établi que les cellules cili¢es ne sont pas en confinuation directe avec
len fibres nerveuses, les ramifications ultimes du nerf auditif se ter.
minent entre les cellules épithéliales. Rien ne permet donc de dire
que les cellules cilices sont des cellules nerveuses, tout au contraire

fait supposer que ce sont des cellules épithéliales hautement diffé-
rencites,

A" Les collules de Deiters.

Ces cellules paraissent bien n'étre que des cellules de soutien, dont
len extrémités supéricures et inférieures sont constituées par les mem-
branes limitantes,

Il en est de méme des piliers qui ne sont que des cellules de
soutien morphologiquement spécialisées et disposées de part et
t'autre du canal de Corti. Leur fonction semble &tre celle d’amortis-
seurs de pression destinés a protéger les délicates structures des
cellules ciliées logées entre elles,

47 La tectorla.

Partout elle est décrite comme une membrane flottante fixée en un
point au limbus et reposant sur l'organe de Corti, et en particulier
sur len cellules ciliées, du moins sur les plus internes.

Pourtant certains auteurs, entre autres Békésy et Mygind, suppo-
sent que c'est la un « artefact » résultant de la fixation de la prépa-
ration microscopique, Cela est d'autant plus vraisemblable si on se
Mouvient que c'est une structure colloidale anhiste. Si I'on examine
len crites acoustiques, on constate que les cils des cellules ciliées se
pralongent dans la cupule et que cette texture est trés analogue a la
tectoria, L'école de Groningen a prouve, chez le pigeon entre autres,
I continpation du protoplasme cellulaire des cellules cilices avec la

~ tectorla, Cecl nous autorise & supposer avec Mygind que les cily ne
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[tuation des cellules cilides internes et externes en relation avee la tectoria,
[Capex élant situd & eauche.

o

FIG, 27, — Btriation en 8. de |la tectoria ehez le lapin,
Liv partie supévienre est o poartie libre, Ltapex est & dreolte, (D'apres Retzius,)
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prolongent dang la tectoria et que cette membrane colloidale est en
contacl direct avec les cellules cfliées et la limitante (fig. 23).

Retzius a démontré que la tectoria présente une striation lamellaire
en 5 incliné vers l'apex. Cette striation est pour une part due aux
clly, Clette texture lui confére une propriété spéciale mise en évidence
par Békésy. Elle est plus rigide longitudinalement en spirale que
feansversalement (fig. 26, 27, 28).

FIG, 28, Fixation intravitale da canal eochléaive chez le cobay.

Ve de bat, 'opex étant b droite. Le limbe est situé en bas; la membrane tecto-
plelly, Vargnne de Corti et le Hgament spiral en hant, Striation en § de la tectoria,

B, — Anatomie comparée, Organe de l'ouie chez les insectes

Bl nous ¢tudions l'organe auditil des insectes, les seuls invertébrés
chez lesquels la sensibilité auditive soit reconnue avec certitude,
nous constatons l'existence de deux sortes d'appareil auditif.

IV Les soles ou poils sensoriels mis en mouvement par les vibra-
tions de Nafe ¢ chez la chenille, par exemple, ces poils sont portés par
la cutleule ¢t contiennent des terminaisons nerveuses. Chez les mous-
Haguen et les lfourmis, ces poils sont portés par les antennes, Les
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YIG, 29, — Organes auditifs (chordotonaux) de Chivonomus:
Cut, enticule; M, museles; Pr, trachées; €, cellules auditives.
(Daprés Pervier,)

%

Tympans

A

FiG. 3. — Tibias de pattes intérieures d'insectes
montrant les organes tympaniques,

En hant: grillon domestiques. A, face postérieure du tibia. B, face antérieure,
En bas: santerelle Decticus. A, face latérale du tibin. B, lace postéricure.
D'apres Schwabe, o L'andition André Grihenski o,
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blattes et les grillons les portent sur les cerques, appendices de
l'extrémité postérieure de I'abdomen.

Ces poils sensoriels sont bien sensibles aux vibrations sonores :
en effet, les fourmis percoivent les ondes stationnaires 3 condition
d'8tre placées aux ventres de vibration. On peut aussi observer gue

¢es poils entrent en résonance pour certaines fréquences.

2" Les organes tympaniques comportent deux membranes visibles
A la surface de la cuticule (grillons) ou placés profondément dans
ne cavité tympanique directement ouverte dans l'atmosphére
(nauterelle) (fig. 30).

La face externe de chaque tympan est en contact avec l'atmo-
#phere; la face interne délimite une cavité aérienne en continuation
avee le systéme trachéen de l'insecte et, de ce fait, elles sont indirec-
tement en relation avec l'atmosphére ; cette cavité trachéenne corres-
pond & l'oreille moyenne des mammiféres.

I'organe récepteur proprement dit ou organe chordotonal corres-
pond chez les étres supérieurs au labyrinthe ; il est formé de cellules
sensibles qui regoivent les vibrations transmises par les membranes
tympaniques. Elles sont prolongées de fibres nerveuses qui se réunis-
pent pour former le nerf auditif,

Ces cellules sensorielles ressemblent étrangement aux cellules de
Deiters de l'organe de Corti (fig. 29),

Ces deux types d'organes sensoriels : poil sensoriel et organe
fympanique avec organe chordotonal, peuvent coexister chez cer-
tains insectes (grillons),

Les poils sensoriels sont sensibles aux mouvements de l'air et aux
vibrations. ]

Lies organes tympaniques sont sensibles aux variations de pression
atmoaphérique.

De cette disposition anatomique, nous devons tirer plusieurs con-
clusions

I" Chez les insectes, les deux sortes de terminaisons sensibles que
l'on retrouve, chez les vertébrés supérieurs et chez 'homme, rassem-
blés dans l'organe de Corti sont dissociés en deux organes sensoriels
dilférents, I'un destiné & percevoir les ondes vibratoires, l'autre les
vinrlations de pression,

&' L'¢tonnante analogie des terminaisons sensorielles : les poils
continués par une fibre nerveuse, correspondent chez 'homme aux
cellules cilices ; les cellules chordotonales ressemblent a s'y méprendre
aux celluley de Dejters,

I
1
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3% La sensation de variation de pression chez l'insecte utilise déja
un organe complexe tympan, caisse et trachée. Cet organe réalise
déja un mécanisme d’adaptation qui le rend sensible non a 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 I'insecte, il n'y a pas de cochlée, la pression se trans-
met uniquement par voie aérique, Chez les vertébrés supérieurs et
I'homme, elle se transmet par voie aérique et liquidienne ; il y aura
une adaptation aérique de la caisse du tympan, mais aussi liquidienne
cochléaire, ainsi que nous le verrons dans notre hypothése,

Organe de l'ouie chez les poissons et les amphibiens

Chez les poissons et les amphibiens, la macule du saccule réagit
aussi bien & 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-
naitre les différences d'intensité pour quelques fréquences dans la
zone des graves.

Il est a noter que chez les poissons, a 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 4 des variations de pression et peut-étre
dans certaines limites & des variations de fréquence. On ne peut pas
encore parler de perception sonore, bien que morphologiquement cet
organe corresponde au labyrinthe des étres supérieurs, Chez les
amphibiens, on voit apparaitre 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 percus comme des
sons (2 notes) tels que I'homme les percoit, 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
percu 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
I'organe de l'ouje est primitivement un organe fait pour percevoir
des variations de pression d’intensité et de fréquence variable.
Qu'a ces deux caractéres physiques du son correspondent chez 1'in-
secte deux organes récepteurs différents avec cellules neurosenso-
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vlelles spécifiques qui, chez les mamiféres et en particulier chez
I'homme, se trouvent rassemblés dans le seul organe de Corti.

Lo 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-
filsons,

C. — Hypothese de l'analogie du tact et de l'ouie

Pour résoudre un méme probléme physiologique, la nature utilise
eh geéneral le méme mécanisme parfois avec les modalités d'adaptation.

Nous venons de voir que, chez les poissons, la perception des
vibrations se réduisait a la perception des variations de pression.

Au niveau de l'organe de Corti, le probleme de la discrimination
e In tonalité et de l'intensité est somme toute le méme que celui que
la nature avait a résoudre au niveau de la peau par l'organe du
foucher : discrimination de la localisation et de l'intensité de la
pression, Pour ces deux organes sensoriels, I'excitant physique spé-
Cifique est le méme, & savoir les variations de pression.

Nous savons (Jongkees) gu'au niveau de la cochlée, la discrimina-
tion tonale a été réduite 3 un probléme de localisation de l'excitant.

Il reste a savoir comment, dans l'organe de Corti, la nature a
pecmis la discrimination de l'intensité.

Partant de I'hypothése énoncée plus haut, j'ai examiné nos con-
nalssances sur l'organe du tact.

Les expériences de Adrian et Zotterman ont démontré 1'existence
de deux propriétés différentes de I'organe du tact. Un contact continu
Ou une légére pression provoque une explosion d'influx nerveux
de 0,2 sec seulement, avec une trés rapide adaptation de I'organe
ferminal en 30 a 60 msec. Aprés que ce récepteur est adapté, un
mutre, isolé par Adrian et Zotterman, continue a répondre au sti-
mulus, Ces décharges décroissent rapidement jusqu'a atteindre un
certhin plateau qui dure plusieurs secondes. La fréquence des
décharges est en relation avec l'intensité de la pression.

Nous savons d'autre part gue chaque aire tactile punctiforme
(8 0 14 ¢ coussinet des pattes du chat Maruhaski) est desservie
par un seul axone conduisant au systéme nerveux central. Alors que
cetle aire tactile de haute sensibilité est pourtant desservie par plu-
mleury sortes d'organes terminaux (corpuscules de Meisner, disques
de Merkel, réseau de fibrilles entourant les follicules pileux pour le
taet, corpuscules de Pacini et Aibres amyéliniques boutonnées pour la
pression ), ceux-ci n'en constituent pas moins une unité sensorielle,
Adnul 'intensité de l'excitation peut étre pergue par le nombre d'¢lé-
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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 ['oreille est constituée par des unités sensorielles localisées dans
des aires précises et trés 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 poéle inférieur des cellules ciliées gui 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 méme a une excitation trés
faible par une explosion d'influx nerveux de bréve 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 a l'intensité de l'excitant ?

Cette notion, d'une part, de fibres nerveuses responsables de la
localisation et répondant & une stimulation méme prolongée par une
explosion d'influx brefs indépendants de la durée et de lintensité
du stimulus et, d'autre part, de fibres répondant par des décharges
d'influx proportionnels a l'intensité et a la durée du stimulus, a déja
été envisagée au chapitre des potentiels cochléaires, et nous sera
trés utile ultérieurement. Elle doit &tre liée & la notion suivante : ces
deux sortes de fibres forment un méme neurone et constituent une
unité sensorielle desservant un territoire trés limité.

En conclusion, nous venons de voir, au cours de 1'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 extrémement sensibles, est de toute évidence fait pour
percevoir les vibrations de l'air ou les contacts les plus ténus ; l'autre,
sorte de manométre anéroide, est fait pour percevoir les variations
brusques de pression, les variations lentes de pression barométrique
n'étant pas perques 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, cortespond & l'organe de l'ouie chez les étres supérieurs, est
surtout un organe sensible aux variations de pression.
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infin, l'organe du tact chez I'homme semble bien étre muni de
deux sortes de terminaisons nerveuses pour chaque aire sensorielle :
I'une étant responsable de la sensation de localisation, I'autre de la
sensation d'intensité de pression,

(est par analogie avec l'organe du tact et par comparaison avec
l'organe auditif des étres inférieurs que nous avons envisagé les
¢léments neurosensoriels de l'organe de Corti chez 'homme. Nous
y retrouvons les cellules ciliées avec leurs terminaisons nerveuses
sltudes en réseau a leur base; selon notre hypothése, elles seraient
responsables de la perception de la hauteur du son (localisation).
Tandis que les cellules de Deiters, avec entre elles les fibres bou-
fonnees, seraient responsables de la perception de l'intensité du son,
les deux sensations recueillies par des éléments neurosensoriels diffé-
rents se trouvent, au niveau du neurone sensoriel, confondues en
influx nerveux.

Pourquoi ce besoin de dissociation des deux caractéres de la
sensation sonore : hauteur et intensité ? Parce que la nature se trou-
valt devant un probléme ardu qui exigeait d'un méme organe, d'une
pact, la perception extrémement fidéle des variations de fréquence
¢t de pression sonore et, d'autre part, la perception de wvariation de
prression acoustique aussi différente que celle qui résulte d'un chu-
chotement et d'un éclat du tonnerre.

Il fallait unir la sensibilité a la résistance, probléme insoluble pour
une méme cellule sensorielle,
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CHAPITRE « VI

Physiologie cochléaire

A. — Préliminaires. Notions physiques

Il me faut, au début de ce chapitre, préciser quelgues notions de
physique et en particulier définir de fagon précise l'agent physique
stimulant spécifique de 'organe de 1'ouie,

Le son est un mouvement ondulatoire provoqué par un corps vibrant
et se propageant dans l'air jusqu'a 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 sinusoidale. Au cours d'une
période ou durée d'une oscillation compléte, la pression augmente,
passe par un maximum positif, décroit, devient nulle, change de sens,
redevient maximale négative, décroit et redevient nulle,

La pression sonore est la différence entre la pression actuelle et la
pression statique (barométrique). C’est donc une fonction du temps
et, pour un son pur, cette fonction est sinusoidale. Pour les intensités
physiologiques, la pression sonore est une infime fraction de la pression
statique (barométrique).

L'amplitude de la pression sonore dun son correspond au maxi-
mum de variation de pression ; elle dépend de l'intensité du son,

Chacune des particules de 1'élément conducteur de l'onde sonore
subit une variation sinusoidale 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
gonore, Cetle pression correspond & une consommation d“énergie pro-
voquant wne déformation de la surface du corps mou soumis a l'onde
gonore ¢ ¢ eal un phénoméne directionnel,
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Lorsque '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 méme 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 exercant une pression
sur les cellules de Deiters dont la déformation, influant sur les termi-
naisons nerveuses, déterminera la sensation d'intensité sonore.
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Si nous négligeons la notion de qualité de la sensation pour ne
nous attacher qu'a la notion d'intensité de la sensation, nous devons
admettre que celle-ci dépend de Vintensité du stimulus. Cette derniére
Ust proportionnelle & I'énergie absorbée dans l'unité de temps par la
Nource sonore diminuée de l'énergie qui ne s'est pas transformée en
énergle vibratoire, et de I'énergie vibratoire qui s'est dissipée dans
In propagation,

Pans 'air, une onde plane sinusoidale posséde par unité de volume
une énergie,

Pour que l'observateur recevant l'onde éprouve une sensation so-
nore, il est nécessaire que cette densité d'énergie — ou I'amplitude de
[ pression acoustique de déformation correspondante — dépasse un
certain minimum dit seuil d'audibilité, lequel dépend de la fréquence
de l'onde et de I'observateur,
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Clest cette pression acoustique de déformation ou énergie stimu-
lante que nous tiendrons pour stimulant spécifique de l'ouie car c'est
elle qui est responsable de la déformation de la basilaire.

Ceci étant mis au point, revenons-en a notre théorie et voyons
comment elle peut s'accommoder de ces principes physiques.

B. — Théorie du fonctionnement cochléaire

I. Fonctionnement de la cochlée stimulée par un son pur.

Lorsque I'onde sonore sphérigque 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, 3 la fenétre
ovale, par elle dans le milieu liquidien du labyrinthe. Les liguides
etant incompressibles dans le labyrinthe osseux, I'onde de compres-
sion trouvera sa principale issue & la fenétre ronde. Pour cela, 2 un
certain endroit déterminé par la structure de la cochlée, I'élasticité
relative des fenétres et des membranes, et surtout par la fréquence de
I'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 1'énergie de l'onde (Fletcher) pour la
transformer en stimulation,

Cette disposition cochléaire réalise en guelque 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 la différence d’¢lasticité 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 guelque sorte par le ligament spiral, raccourcie par la lame
spirale osseuse et de masse plus considérable parce gu'elle porte I'or-
gane de Corti, C'est & son niveau que l'énergie sonore sera absorbée
au maximum.

Entre ces deux membranes se trouve la tectoria dont nous avons
étudié la texture particuliere a la fois colloidale 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 deuxiéme polarisation. La pres-
slon se frouve ainsi localisée sur une bande transversale étroite de
cellules clliges, Cette derniére localisation peut étre congidérée comme
cesponanble du « pitch » ou localisation tonale subjective, Le caractére
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collofdal donc & élasticité faible de la tectoria en fait un milieu idéal
pour étouffer la conduction du son et le localiser.

Par ailleurs, en absorbant I'énergie concentrée en ce point, sou-
mise & 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 influengant ce
phénoméne semblent bien étre l'intensité sonore et la durée du sti-
mulus.

Nous distinguons déja ici deux sortes de stimulus sonore : le stimu-
lus bref et le stimulus continu ; ce dernier seul met en jeu I'adaptation
gue nous étudierons plus loin.

La déformation transversale de la tectoria entraine une déformation
des cellules ciliées par l'intermédiaire d'une traction plutot que par
une pression sur les cils,

Ceci entraine 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 cilices
n'étant pas des cellules nerveuses), mais un simple effet piézoélec-
trique analogue a celui qui résulte de la déformation d'un cristal de
quartz, et qui donne naissance a I'effet microphonique.

Est-il un intermédiaire nécessaire & la stimulation du réseau de
fibrilles nerveuses entourant la base de chaque cellule ciliée ? Serait-il
le transformateur nécessaire de ['énergie mécanique en énergie élec-
trique pour stimuler les fibres nerveuses ? C'est possible. Ou est-il un
simple épiphénoméne ? La déformation de la cellule et de son prolon-
gement cilié et tectoriel suffit-elle & stimuler la fibre nerveuse? Le
probléme a déja été posé, il n'est pas résolu, On sait pourtant que,
sans effet microphonique, il n'y a pas de semsation. De plus, nous
avons vu au chapitre IV que 1'effet microphonique constitue la trans-
formation de I'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
a celle réalisée par un transistor. Celle-ci serait surtout efficace pour
les sons brefs et faibles et constituerait 1' « on effect ».

Il semble bien que cette stimulation extrémement localisée soit res-
ponsable de la localisation tonale. Et que I'on soit justifié a assimiler
le courant d'action résultant de la stimulation de ces fibres & ceux
prodults sur les fibres tactiles responsables de la localisation de la
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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 étre proportionnelle aux intensités de pression so-
nore sans que celles-ci soient finalement écrasées.

Au contraire, on imagine trés bien que la pression acoustique de
délormation qui résulte d'un son continu, agissant sur les cellules de
Delters et les arcs cochléaires, comprime les fibres boutonnées (cf.
fig. 34), Pour ces fibres, le nombre d'influx et la hauteur des influx
sont proportionnels a l'intensité de la pression. Il est aussi normal d’ad-
mettre que, une adaptation a la pression survenant, la hauteur des influx
bulsse, mais qu'elle se maintient en plateau, ainsi que nous l'avons vu
lors de I'étude des potentiels cochléaires, Cette adaptation, comme
noun le verrons au chapitre suivant, n'est pas que nerveuse, elle reléve
de mécanismes cochléaires complexes.

Notre hypothese repose sur deux problemes :

[* Comment la nature procéde-t-elle pour concentrer en un point
précis du labyrinthe, pour y @&tre absorbée, !'énergie du stimulus
slnugoidal 7

20 Comment une énergie mécanique aussi faible peut-elle stimuler
Forgane de Corti? En effet, l'oreille de 1'écouteur moyen percoit comme
sensation sonore une onde de fréquence 4.000 vd o la variation
totale de pression est inférieure a 104 baryes, soit & un millimicron
de mercure ; dang cette onde, 'amplitude de la vibration aérienne est
10 % em, soit 1/10.000 de la distance moyenne des molécules d'un
jine dang les conditions normales (A. Foch, Acoustique).

A l'opposé, un son de 1000 vd au seuil de la douleur (130 db)
coprespond & une pression acoustique de 630 baryes.

L. Probléme de la localisation.

L complexité du systéme acoustique de I'oreille rend difficile sinon
Imposgible la réponse du premier probléme. Toutefois la complexité
méme de l'organe semble bien concourir a la réalisation de ce but. La
solution est finaliste, elle n'est pas illogique. La transformation dans le
Inbyrinthe de l'onde de compression longitudinale en une onde trans-
versnle semble étre la solution essentielle, de méme que la déforma-
Hon de la tectoria sous l'effet de la pression semble bien devoir se faire
dany le sens transversal perpendiculaire au premier (fig. 32).

Voilh une explication de In concenteation gn un point,
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Quant & l'absorption de l'énergie en un point, elle semble devoir
étre réalisée par la tectoria, corps mou a élasticité faible, mauvais
conducteur qui se déforme en absorbant l'énergie.

3. Probléme de I'adaptation.

Comment expliquer le second probléme 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'intérét.

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 & 'effet
piézoélectrique); ce courant est proportionnel a4 la déformation, Cet
effet électrique peut lui-méme étre tenu pour responsable de la stimu-
lation nerveuse. Tout fait penser que cet effet électrique doit &tre
assimilé & 1'effet microphonique.

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-
figue des terminaisons nerveuses,

Si physiquement la meilleure et la plus facile facon de mesurer 1'in-
tensité sonore est de mesurer la pression sonore, et si techniquement
cette mesure est réalisable au moyen d'un microphone transformant
1'énergie en variation de courant électrique, rien n'empéche d'admettre
logiquement que la nature ait usé du méme moyen dans l'oreille ; c'est
d'ailleurs ce que tant I'anatomie que la physiologie semblent démon-
trer.

D’autre part, ainsi que les ondes stationnaires le prouvent, 'oreille
n’'est pas sensible aux variations de vitesse particulaire, mais aux varia-
tions de pression.

Pour les sons aigus, on peut peut-étre invoquer la formation d'une
onde stationnaire; pour les sons graves, ce phénomeéne ne peut guére
éire invoqueé.

Un autre facteur doit étre pris en considération, c'est que l'organe
de l'ouie et les organes des sens en général ne sont pas tellement sen-
sibles a la valeur absolue de I'énergie physique qu'a ses variations.
Aingi l'organe du tact ne pergoit pas la pression atmosphérique &
laguelle {l est soumis continuellement, et pergoit distinctement la pres-
slon d'un cheveu,



R "R, ROBERT

Pour ce qui est du probléme de la perception des sons intenses
et supraphysiologiques, le chapitre suivant, réservé a l'adaptation,
lui sera entiérement consacré,

€.~ Mécanisme de l'adaptation cochléaire a Uintensité sonore

Les travaux de Wever et Laurence prouvent bien que la caisse du
tympan regtitue 27,4 des 30 db que le passage de l'air de la caisse
vers les liquides cochléaires fait perdre. Donc 'énergie sonore exercée
#ur le tympan se retrouve presque totalement dans la cochlée. 1] faut
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e londness-function, Showing how the perceived loudness of varions tones depends

npon the Intengity of the stimulus, Frequeney i= the parameter.

done admettre que cette énergie est amortie pour les fortes intensités
nans l'étre pour les faibles, que la cochlée présente un amortissement
variable.

Lo courbe des loudness démontre bien guil n'y a pas de relation
lnéafve entre les variations d'intensité du stimulus et les variations
de sensation d'intensite (fig. 34).

I mesure des seuils différentiels aux diverses intensités montre
dgalement que le nombre de variations d'intensité percues lorsqe
Pintensité du stimulus passe de 10 a 30 db n'est pas le méme que
lorsgqu'(l passe de 30 a 60 db,
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Tout ceci signifie que la caractéristique de l'oreille varie avec l'in-
tengité,

I. 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
I'augmentation de l'intensité stimulante. Les courbes de loudness ne
s'aplatiraient pas & chaque augmentation du niveau d'intensité. On
pourrait attribuer cet effet a la contraction des muscles des osselets
de la caisse. En fait, on sait que cette contraction affecte particu-~
licrement les fréquences graves et non les aigués, 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 gue 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 role de I'oreille moyenne
et conclure a la présence d'un frottement variable dans la cochlée.

La résistivité cochléaire globale est constituée d'un facteur constant
résultant du frottement dii aux parois du labyrinthe statique et d'un
facteur variable résultant du frottement di aux parois d'élasticité
variable (membrane de Reissner, membrane basilaire) et aux textures
de volume et de consistance variables (tectoria),

L'¢lasticité de ces membranes diminue avec leur état de tension, et
cette tension augmente avec lintensité de la pression acoustique de
déformation, Elle dépend également de I'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 a la pression acoustique de défor-
mation ou indirectement & l'augmentation de tension liguidienne in~
trinséque secondaire dont nous parlerons plus loin, provogue une
augmentation du frottement, donc unme absorption d'énergie, dimi-
nuant ainsi d'autant I'énergie absorbée a I'endroit de la stimulation,

Que se passe-t-il & cet endroit ? L'organe de Corti est compris avec
la tectoria entre deux membranes de rigidité et de masse différentes.
D'un c6té, 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 apieal, 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 a 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
suble & 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 colloidal 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
ainsl que sa consistance.

L'augmentation de volume de la tectoria réalisera une augmenta-
tlon du frottement et contribuera d'autant, avec l'augmentation de
tension des membranes, a augmenter la résistance (résistivité) varia-
ble de la cochlée avec I'augmentation d'intensité sonore,

+. Leos cellules de soutien amortisseurs variables de Ia pression.

Nous avons antérieurement envisagé dans l'organe de Corti la pré-
sence de deux textures épithéliales (sensorielles) de nature et de phy-
slologle différentes, desservies par des fibrilles nerveuses différentes :
lew 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, I'onde longitu-
dinale se transforme en onde transversale, I'énergie de celle-ci se
décompose en deux axes de force : la plus faible prenant une direction
perpendiculaire a I'onde transversale imposée par la résistance de la
basilaire et I'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-
slon, Cette déformation réalise une seconde polarisation de I'onde
stimulante, réalisant ainsi la stimulation d'une bande étroite de cel-

lules clliées responsables de la localisation tonale (ct. fig. 32, 33 p. 94).

La plus grande partie de I'énergie de I'onde transversale sexercera
dans la direction de son axe sur les cellules sous-jacentes. Ici nous
devons avoir recours a notre image du matelas dont les cellules de
Soutien constituent les ressorts dont la déformation est proportionnelle
A la pression. Les cellules ciliées représenternient la laine ne suppor-
tant gu'une faible part de pression.
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Pour 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 I'augmentation de la consistance de la tectoria. La pres-
sion transversale se transmet, provoque alors un écrasement des piliers
de I'organe de Corti et des cellules de Deiters.

L'écrasement de ceux-ci, sans nuire aux cellules cilides, 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 systémes 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 a 1'écrasement,

3. Adaptation tectorielle.

Examinons de plus prés le role de 1a tectoria dans les mécanismes
d’adaptation.

Kobrak avait déja attribué un réle important a 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 (« Fiillung ») 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. 11 envisage I'existence de
« Whasserkissen » — les coussins d'eau — de la tectoria qui, par une
réplétion appropriée, provoguent une sensibilisation & la pression des
cellules sensorielles (« Driicksensibilisierung »). Il va plus loin, C'est
ainsi que peut s'expliquer que la cochlée est a4 tout moment préte a
fonctionner (« Funktionbereitschaft ») et qu'elle peut s'adapter a
l'audition, La réplétion de la tectoria serait donc, a son avis, variable
et comparable 2 la courbure du cristallin, »

Veckmans explique comme suit le mécanisme de cette adaptation
aux sons intenses. La contraction du muscle de 1'étrier attire celui-ci
en dehors de la fenétre 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 dang le
sens longltudingl que dans le sens transversal, sa modification de
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volume s'exercerait surtout dans ce sens et son gonflement la ferait
o étendre plus avant sur les cellules ciliées externes, qui ainsi se trou-
vernlent excitées pour les sons intenses. De plus, le gonflement de la
tectorin créerait le frottement nécessaire pour l'adaptation aux sons
intenses, Le fait que la tectoria en gonflant s'étendrait au-dessus des
cillules cilies externes me semble di & 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
elle eut arrachée et flotte dans le canal endolymphatique, fixée a peine
au ligament spiral externe.

Fn réalité, la tectoria (assimilable a la cupule dans les crétes
fcoustiques) est une membrane colloidale anhiste dans laquelle les
clly deg cellules ciliées sont agglomérés, formant en elle une striation.
Eille s'étend sur tout I'organe de Corti jusqu'au niveau des cellules de
Hansen, Souvent la fixation provogue une rétraction de cette mem-
brane colloidale et la fait paraitre plus courte, Il n'est donc pas néces-
niire que la tectoria gonfle pour atteindre les cellules ciliées externes.

Le r6le de la tectoria est trés complexe et mérite d'étre bien étudié,

w) 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 'excitation ne s'étende pas aux fréguences voisines,

h) La striation transversale de la tectoria résultant de la présence
den cils fait que sa déformation se propage surtout transversalement,
provoguant une traction et par 1a une déformation des cellules ciliées,
el afnud leur excitation sur une bande transversale relativement étroite.

¢) Le gel qui constitue la tectoria peut enfin changer de consis-
tance, ot c'est la peut-étre sa principale propriété.

Nous pouvons supposer que, sous l'effet d'une pression oscillatoire
(vibration prolongée) dans un gel colloidal absorbant une importante
quantité d'énergie, la consistance du milieu augmente (comme une
mayonnalse ou une créme sous l'effet d'un battement régulier et pro-
longé).

[D'autant plus qu'un autre phénoméne, suivant notre hypothése (voi-
sine de celle de Kobrak), s'y superposerait. Nous envisagerons en
elfet plug Ioin la possibilité de I'existence, sous l'effet d'une pression
ntoustique prolongée, d'une augmentation de la tension liquidienne
Inteinseque, La dilution du milien provoguerait un gonflement et une
augmentation de la consistance tectorielle. I en résultera que la pres-
plon exercée sur elle s¢ reportera sur une pluy grande surface de l'or-
gane de Cortf, 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 laguelle 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 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 systémes de protecfion : 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 ef intenses responsables des traumatismes sonores vrais.

Cette adaptation tectorielle et liquidienne, si elle demande un délai
d’établissement assez long (chez Derbyshire, une a plusieurs minutes ;
chez Hood, une a plusieurs secondes; chez van Dishoeck, non pré-
cisé), perdure également pendant un certain temps variant d'une demi
4 cing secondes aprés la cessation de la stimulation,

4. Adaptation liquidienne.

Nous avons déja mentionné le mécanisme supposé de cette adap-
tation a propos de l'adaptation tectorielle, parce qu'au moins pour
une part ces deux phénoménes sont interdépendants.

Le point de départ du réflexe de sécrétion du limbus pourrait étre
la contraction du muscle de 1'étrier provoguant une sorte de dépression
dans la cochlée et un appel liquidien,

Ce pourrait aussi étre l'effet direct de l'augmentation de pression
acoustique ou du frottement sur les vaissaux du limbus.

Nous avons vu qu'en présence d'une pression acoustigue 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 méme la tectoria risque de prendre une consistance augmentée égale-
ment irréversible, phénoménes qui nuiraient certainement a la fonction
cochléaire.

C'est sans doute pour prévenir cet inconvénient qu'intervient I'adap-
tation liquidienne. Elle a pour effet de rétablir la tension normale des
membranes par une confre-pression intrinséque tendant a neutraliser
l'effet de la pression acoustique; elle favorise incontestablement la
gensibilité de l'organe,

Cette hypothése correspond bien aux phénoménes déja mentionnés
dans le premier chapitre. Le jeune ouvrier placé dans un milieu de
travall 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
quapres la période d'adaptation de quelques jours; le déficit tonal
baiwse, la discrimination dans le bruit devient meilleure, le patient
devient un adapté chronique ; la diminution de son seuil différentiel
est la signature d'une augmentation de la tension liquidienne intra-
cochléaire.

e cette pression acoustique intracochléaire, une partie est absorbée
par lo résistance cochléaire, une partie est absorbée au niveau de l'or-
gane de Corti et constitue |'énergie stimulante; une partie enfin se
retrouve nu niveau de la fenétre ronde.

LIn probleme physique se pose : la faible amplitude de la pression
acoustique stimulante est-elle suffisante en regard de la pression atmo-
sphérique de 195 db absolus a laquelle I'organe est soumis? A cela il
faut répondre :

lla pression absolue n'est pas un stimulant spécifique de 1'oreille, La
preuve en est qu'une brusque augmentation ou diminution de pression
assourdissent (effec de « blast » ou dépression des caissons ou des-
cente d'avion),

L'organe de l'ouie est sensible a des variations de pression sonore,
done ondulatoires, de faible intensité, comprises dans un champ déter-
miné, C'est pour parer a des augmentations de pression extrinséque
statigues ou ondulatoires (milieu bruyant) qui risqueraient d’écraser
len atructures délicates de l'organe de Corti, que celui-ci dispose d'une
adaptation lui permettant de réaliser une contre-pression intrinseque.
Ce que la trompe réalise en rétablissant la pression égale des deux
¢otés du tympan pour lui rendre sa tension optimale, le limbus le réa-
lise en séerétant de fagon a rétablir 1'équilibre tensionnel des deux
cotés des [enétres. Les membranes, étant de nouveau soumises a une
fengion habituelle, retrouvent leur maximum d'élasticité et donc de
pouvolr vibratoire @ des variations de pression acoustique d’amplitude
méme trés faibles, Ceci explique I'importance de la pression intrinséque
el des perturbations de ce mode d'adaptation (maladie de Méniére,
commaotion labyrinthique, intoxication, etc,).

[D%autre part, une nouvelle comparaison avec 1'organe du tact nous
fern mieux comprendre que, comme lui, l'oreille n'est pas tant sensible
A la valeur absolue de la pression qu'a ses variations, Nous ne perce-
VO pas sur notre corps la pression atmosphérique gui est importante,
pay plug que la pression de notre corps sur la plante des pieds, mais
nous percevons la pression d'un cheveu sur notre peau, pression rela-
tivement tréy faible ; mais, la encore, I'adaptation joue et, si cette pres~
son perdure, rapidement nous en perdons la perception,

Done, d'une part, la pression absolue o moing 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 extréme-
ment spécialisé, les stimuli seront les variations d'intensités extréme-
ment faibles et des variations de fréquence ou stimulation répétitive
déterminée.

Il semble bien que le maximum de sensibilit¢ de l'organe de Corti
corresponde 4 40 4 60 db (maximum de variations d'intensité percues),

Un deuxiéme probléme physique important sur lequel repose toute
notre hypothése d'adaptation liquidienne secondaire se pose : Y a-t-il
réellement des variations de pression dans la cochlée ? La pression
est-elle réellement 'agent physique stimulant? Il semble que oui, si
I'on tient compte des faits cliniques et expérimentaux suivants rappelés
par Kostelijk dans sa thése Theories of Hearing.

1° Politzer, Helmholtz et Bezold prouvérent que, lorsque la pression
varie dans le méat auditif, il y a mouvement des liquides labyrinthiques,
Ils mesurérent la pression par des manométres a tube capillaire,

2° Tsukamoto a prouvé la méme chose chez le lapin notamment. Le
manomeétre capillaire montre une variation de pression statique: ces
variations ne sont pas en rapport avec la fréquence. 1l 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 extrinséque dans les augmentations brusques ou intrin-
séque aprés un délai d'adaptation.

3° Pour Link, les mouvements de la fenétre ronde, lorsque le laby-
rinthe est soumis & des ondes de basse fréquence, prouvent aussi I'aug-
mentation de pression intracochléaire. L'absence ou du moins le peu de
mouvement de la fenétre ronde avec les sons aigus 2.000-3.000 vd
méme pour de fortes intensités, semble prouver que I'énergie est absor-
bée au niveau de l'organe de Corti, ce qui expliguerait sa plus précoce
destruction ou fatique a ce niveau.

4° Les études anatomopathologiques d’oreilles soumises & un trau-
matisme sonore intense ou a l'effet de « blast » prouvent bien qu'il
existe un véritable écrasement de l'organe de Corti et des lésions
hémorragiques qui ne peuvent étre dues qu'a 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 a des sons
graves sont plus étendues que les lésions dues a des sons aigus.

5° Nos expériences sur des chats intoxiqués a la dihydrostrepto-
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mycine semblent montrer que I'hypertension intrinstque de la cochlée
sensibilise & la pression acoustique et qu'un stimulus prolongé peut
dang ces conditions provoquer la surdité,

6% Les infrasons (fréquence inférieure a 16 vd) dont l'intensité est
sufffsante donnent naissance & des perceptions tactiles de surpres~
slony rythmeées, Ces derniéres peuvent étre ressenties a l'intérieur du
cefine ¢ il g'agit évidemment d'une transmission a l'oreille interne des
surpressions exercées sur le tympan, lequel agit alors comme simple
munometre,

A ln suite de ces considérations, nous pouvons donc conclure logi-
Juement que, non seulement la pression acoustique se retrouve dans la
cochlée comme effet mécanique stimulant, mais que 1'oreille est sensible,
par suite d'une adaptation continuelle, a des variations extrémement
fuibles d'amplitude de pression acoustique, La fréquence du stimulus
détermine donc |'endroit de l'organe de Corti stimulé par l'onde trans-
versale, Lintensité 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
acoustique dans la cochlée provoquera une modification tectorielle et
de tension liquidienne constituant un phénomene d'adaptation.

Hin résumé, en quoi consiste l'adaptation cochléaire 7

I* Une adaptation immédiate d'origine nerveuse due a I'allonge-
ment de ln période réfractaire des éléments nerveux et mettant fin a
I' & on effect ». Méme si les autres mécanismes d’adaptation n'avaient
pus le temps d'intervenic ou si leur intervention est pathologiquement
retardée ou diminuée, ce phénoméne intervient automatiquement, Mais
#a protection est trés imparfaite, car elle n'empéche pas une sursatu-
ration des éléments nerveux,

2" Une seconde adaptation réside dans la structure élastiqgue du
canal cochléaire. Lorsque I'intensité de la pression sonore augmente,
I'élnuticité des membranes sous tension diminue et provogue une aug-
mentation du [rottement, Ce mécanisme trés efficace et d'intervention
{mmédinte a pourtant une action limitée dans le temps. Sa persistance
provoquerait probablement une distension des membranes et une perte
de leur élasticité, Elle intervient donc surtout pour les sons brefs,

A Le trolsime mécanisme d'adaptation important, bien qu'il demande
un certain délai d'établissement et de régression, est la modification
de la consistance colloidale de la tectoria et son gonflement qui contri-
bue & augmenter le frottement, Son augmentation de consistance a
pour effet de répartic l'excitation sur un plus grand nombre d'éléments
nerveux et d'empbeher leur waturation,
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Il vésulte de ce que van Dishoeck appelle la stimulation adéquate :
il est complété par 'effet d'amortissement des cellules de soutien.

4° Le quatrieme mécanisme consiste en l'adaptation de la cochlée a
la pression acoustique qui peut é&tre assimilée & ce que van Dishoeck
appelle la stimulation inadéquate.

L'augmentation de I'amplitude de la pression acoustique dans la
cochlée lors de la stimulation par un son continu prolongé est contre-
balancée par une sécrétion liguidienne tendant a rétablir 1'équilibre
tensionnel nécessaire de part et d'autre des membranes, & une bonne
discrimination des variations d'intensités et de fréquences, en un mot,
d'une bonne oufe,

D. — The recruitment of loudness-phenomenon of Fowler

|, Historique.

Une des notions les plus importantes intervenue en audiologie a 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 Liischer,

Ce phénomeéne a été en premier lieu découvert dans les cas de sur-
dité cochléaire unilatérale. Fowler, Huizing, de Bruine 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
a 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 phénoméne n'existait pas pour les
surdités de transmission unilatérale ou I'écart en décibels qui existe
au seuil existe pour toutes les intensités croissantes,

De la, on a admis unanimement que le phénoméne de recrutement
qui n'existait pas non plus dans les cas de lésion unilatérale des voies
nerveuses, était caractéristique d'une surdité cochléaire. Ainsi lz recru-
tement mis en évidence par le « balance test » était a posteriori devenu
le principal symptéme de surdité cochléaire.

Liischer et Neuberger ont démontré la relation entre le recrutement
et le seuil différentiel, le recrutement entraine une diminution de celui-ci
avec |'nugmentation de l'intensité du stimulus, On était ainsi en posses-
glon d'un autre test permeftant le diagnostic de surdité cochléaire
bilatérale, le premier utilisant le « balance test » entre deux fréquences.

Des mesures plus précises ont amené les expérimentateurs & démons-
trer, par la méthode des seulls difféeentiels et du « balance test », que
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le recrutement pouvait étre plus ou moins complet. Qu'il pouvait méme,
i partir d'une certaine intensité sonore, donner une perception sub-
jective plug forte a l'oreille malade qu'a 'oreille saine ou moins malade
¢1 congtituer ainsi ce que l'on a appelé un « over recruitment ». On a
constaté le phénomeéne inverse du recrutement que l'on a abusivement
appelé recrutement négatif : 'augmentation de l'intensité du stimulus
semblant augmenter la perte d'acuité auditive,

Bolin et surtout, on a finalement démontré, par des mesures précises
dlen senils différentiels, que le recrutement existait a 1'état physiologique
normal, Le seuil différentiel diminue en effet physiologiquement avec
Faugmentation de l'intensité du stimulus sonore comme si, avec l'aug-
mentation de l'intensité stimulante au-dessus du seuil, I'oreille deve-
nalt sensible a des variations d'intensité plus petites,

Lne explication physiologique et expérimentale du phénoméne s'im-
pose done et peut seule donner le sens de l'interprétation a donner au
recrutement,

A Interpratation physiologique du recrutement.

Veckmans, dans son excellent rapport a la Société belge de Laryn-
fologie en 1952, avait déja donné une interprétation amenée par une
démonstration scientifique pertinente, Dans le cadre de ce travail,
) wrrlve aux meémes conclusions que lui par des interprétations quelque
peu différentes,

Le phénoméne du recrutement tient au probléme de la discrimina-
tlon des intensités sonores. L'intensité de la sensation, pour un terri-
tolre sensible quel qu'il soit, est, d’aprés Adrian, déterminée par le nom-
bre d'influx nerveux qui parviennent au cortex dans l'unité de temps.
I varfation de sensation dépend a la fois de la fréquence des intiux
dany chaque fibre nerveuse et du nombre de fibres mises en service
( Adrian),

Dans notre hypothése, nous avons admis que l'influx nerveux véhi-
Culé par une fibre auditive du VIII était la résultante, d'une part, de
'nflux provenant des fibres boutonnées et dont la fréquence est pro-
partionnelle au logarithme de lintensité du stimulus, et, d'autre part,
de I'influx résultant de la stimulation des fibres en réseaux annexées
aux cellules cilices, influx dont la fréquence est, pour un stimulus infé-
pleur & 900 vd, en relation directe avec la fréquence stimulante ; pour
len [réquences supérieures, il v a dédoublement,

In fait, & ce niveau, l'influx nerveux semble ne plus devoir étre
responsnble que de la sensation de loudness, la sensation de tonalité
#tant déterminée par le point de départ et d'nrrivée de 1'élément ner-
veux qui véhicule 1'influx, La sensation de tonalité correspond a la
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gensation de localisation pour 'organe du tact. Si nous admettons ceci
et si nous appliquons le principe général d'Adrian a l'organe de I'ouie,
nous sommes amené a dire que cette sensation subjective d'intensité
est déterminée par le nombre d'influx nerveux qui parviennent au cor-
tex dans I'unité de temps ; celui-ci dépend de la fréquence d’influx dans
chaque fibre nerveuse et du nombre de fibres en activite.

Donc, pour les sons graves, la fréquence des influx provenant des
cellules ciliées reste constante pour autant que la frégquence stimulante
reste la méme, 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 a2 900 vd.

Si notre raisonnement du chapitre III, page 55, est juste, et tout
semble le faire admettre, nous devons conclure gu'aussi longtemps
que les réponses nerveuses sont synchrones des ondes sonores stimu-
lantes, c'est uniquement par '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 particuliéres (sons graves), le
nombre des fibres semble-t-il étre approximativement proportionnel &
I"amplitude de l'effet électrique global,

Et le seuil différentiel correspondrait a 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 I'expérience de
Galambos et Davis qui ont démontré que le nombre des décharges
dans une fibre isolée augmente lorsque l'intensité stimulante croit.

En réalité, ces deux faits ne sont contradictoires qu'en apparence
et correspondent 4 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 n¥ 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 méme
temps, Dang le premier cas, l'organe neurosensoriel fonctionne en
parfait état d'équilibre physiologique et sans fatigue possible. Dans
le aecond can, l'élément nerveux lonctionne en sursaturation. Si la
stimulation se prolonge, ln peciode réfractaive absolue &'allongera,
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les flbres deviendront inexcitables, le nombre d'influx baissera et
avec lul In sensation d'intensité diminuera. Ce mode de fonctionne-

ment ne pourra Eire gue trés transitoire (son bref), contrairement

I T T T T I 1 I | 1 T T T
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L prodoft des denx nombres est indigué en-idessons,
c ' i b
omme il n'existe pas de relation linéaire entre loudness et le

nombre d'éléments nerveux, 1l ne peut non plus exister une relation
semblable entee celle-ci et le Al

Par contre, il semble y avolr un parallélsme entre les courbes
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d'équiloudness (fg. 35) et les courbes indiguant dans le champ auditif,
pour chaque fréquence aux diverses intensités, le nombre de variations
d'intensité perceptible.

Comment évolue le seuil differentiel lorsque la pression sonore
nugmente !

Pour une fréquence de 1000 db par exemple, il se produit d’abord
une lente diminution du Ai qui s'accentue au-dela de 40 db pour
alteindre un maximum au voisinage de 90 db, puis se produit au-dela
e cette intensité une augmentation du Ai.

S nous considérons le graphique de Davis (fig. 35), nous consta-
fons que le Ai minimum pour chaque fréquence correspond 2 peu

1.000 C.RS
Dla
e C B A D
178
18
(P11}
100
m
A0
"
0 10 20 g0 40 S0 60 T0 80 %0 100 1o 120
Dh.
FIG 36.
i ordonnde: nombree de yariations Qintensité percues,
Wi whwelnno: déelbold au-desyus du seuil ramené arbitrairement au 0 sauf nour D on
I souche se sonlondralt avee A,
AL Courbe normnle, senil difféeentiel physiologique grand au senil, puis plos petit:

ronratenent physlologligque.

W Conrbie de coohlée uvee hypertension intrinségue . = 40 db; seuil différentiel petit
WAL el peerutement, positit (au test de Lischer). «

L Cpuebe de eochlée avee hypertension intrinseque 7 = 70 db; seuil différentiel petit

WA Bl proritement ndgntif au test de Liischer,
0y Conebe do gueditd de trangmission pure, pas de troubles de la tension intracoch-
Idwdea, wonll différentiol grand au seuil recrutement physiologique au test de Liischer,

prés A la limite supérieure d'audition confortable pour chacune de
cen fréquences,

81 nous exprimons graphiquement la relation nombre de variations
d'intensité perques, ce qui correspond au Ai (seuil différentiel), en
fonction de 'augmentation de l'intensité du stimulus, nous obtenons
par exemple, pour la fréquence 1000 vd (N.B. ¢ le graphique varie
pour chaque fréquence), ln courbe A sur le graphique cl-dessus,

i
'
i
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En ordonnée, nous avong le nombre de wvariations d'intensité
pergues, en abscisse les pressions sonores en décibels.

Nous constatons que, de 0 a 40 db, l'oreille ne pergoit gu'une
vingtaine de variations d'intensités, alors que, de 40 a 80 db, elle
en per¢oit une centaine. De 80 a 90, comme de 90 & 100, de 100 a 110
et de 110 a 120, elle pergoit 40 variations, alors que, de 120 a 130,
elle n'en percoit plus que 30.

Nous constatons donc que, pour un son de 40 ‘db, 'augmentation
de pression sonore de 10 db entraine une augmentation subjective
de loudness plus importante que les mémes 10 db ajoutés a un son
de 20 db, ce qui correspond & 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 a un nombre normal d'éléments nerveux en
activité pour une pression sonore déterminée et pour une fréquence
déterminée,

La notion de recrutement se superpose a la notion de seuil diffé-
rentiel et elle a dit étre, pour les besoins de la cause, élargie en
recrutement positif, négatif et physiologique; le recrutement positif
correspondant a la diminution exagérée du seuil différentiel avec
l'augmentation de la pression sonore; le recrutement négatif, a
l'augmentation du seuil différentiel lorsque la pression sonore aug-
mente ; le recrutement physiologique, & la diminution normale du
seuil différentiel avec une augmentation donnée de la pression sonore.

Cette notion de recrutement positif et négatif introduit déja la
notion pathologique de la variation du seuil différentiel.

4, Signification clinique du seuil différentiel.

Dans une surdité de transmission pure due uniquement a une
lésion de l'oreille externe ou moyenne, quelle modification du seuil
différentiel v a-t-il 7 Tous les sons arrivant a la cochlée présentent
une Intensité equivalant a lintensité X du stimulus diminée d'une
intensiteé x, par exemple 40 db, dépendant de la résistance augmentée
dans 1o conduction de l'orellle moyenne ou externe, Tout se passe

T ESSTET-.
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done comme si le champ suditif était déplacé vers la droite sur
I'échelle db-intensité, Il ne subit aucune modification de sa surface.
Sur le graphique, pour obtenir une réponse égale, le stimulus devra
avolr une intensité X augmentée de la résistance x (40 db), et nous
obtlendrons une courbe D superposable a la courbe A du graphique
déplacé vers la droite d'une intensité de x (40 db). Le seuil diffé-
tentiel est donc physiologique, il n'y a guun recrutement physio-
loglgue,

Dang une surdité cochléaire, un syndrome de Méniére par
exemple, nous savons, par les études de Mygind, Hallpike, Nidebech
et Arnvig, que la cochlée présente une pression intralabyrinthique
Augmentée, un relevement assez horizontal du seuil audiométrique
tonal sur toutes les fréquences et enfin une considérable diminution
du seull différentiel. Cette augmentation de pression intracochléaire
dolt nécessairement provoquer une pression sur tout l'organe de
Cortl, Si cette pression atteint le seuil de stimulation des cellules
torrespondant aux fréquences moyennes 500-4000 vd, les plus sen-
sibles, 1 résulte de cette stimulation continue un bourdonnement qui
peut toutefois étre annulé aprés un certain temps par un facteur
d'accoutumance central. Cette augmentation de pression intra-
cochléaire provoque aussi un relévement du seuil de stimulation qui
Nera variable suivant la fréquence et provogquera, si 1'on veut, un
dcrasement du champ auditif du bas vers le haut. Le seuil de la
sensation étant releve, le seuil de la douleur étant normal, il y aura
un plus grand nombre d'éléments pour répondre a un nombre moins
firand d'échelons de variations d'intensité, donc un seuil différentiel
plus petit. La pression sonore X de la stimulation extrinséque se
verrn augmentée d'une pression x' 40 db due a I'hypertension intra-
labyrinthique. Sur le graphique, la courbe des seuils différentiels
aurs Pallure 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 & 50 db. La pression intrinséque x* aura en effet
provequé une adaptation cochléaire qui aura pour but de répartir la
stimulation sur un plus grand nombre de fbres nerveuses, afin
d'éviter la sursaturation. C'est cette adaptation précoce qui, avec
I'derasement du champ auditif, explique la diminution du seuil diffé.
tentiel. Nous pouvons remarquer que, dans un pareil cas, le champ
Audiclf est encore trés satisfaisant; seul un nombre assez restreint
d'éléments nerveux est hors de service par la sorte de tétanisation
due & Uhypertension inteinséque. 11 y o relativement pen ou méme
pas de trouble de discrimination, Cet état correspond & ce que nous
avony appelé cochlee fragile ou chroniquement adaptée,

|
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Considérons maintenant un cas d'hypertension beaucoup plus
grave avec pression intrinséque x'' équivalant a 70 db. La courbe des
seuils différentiels va se trouver déplacée beaucoup plus fort vers
la gauche et correspondra a la courbe C du graphique ; nous voycas
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 a,
par exemple, 50 a 460 db, il y aura sursaturation des éléments
nerveux et il en résultera ce que nous conviendrons d’appeler répul-
sion, Il y aura également d'importants troubles de discrimination a
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 a la pression acous-
tique entrainent toutes deux une diminution du seuil différentiel. La
diminution du seuil différentiel semble donc bien pouvoir étre consi-
dérée comme l'indice de l'augmentation de la pression exercée sur
l'organe de Corti, que cette pression soit acoustique ou liguidienne.
Dans ce sens, il est aussi I'indice de l'adaptation, C'est aussi cette
propogition que nous avons admise a la suite de nos recherches
expérimentales,

Que le seuil différentiel baisse lorsque la cochlée est soumise a
une pression extrinséque (acoustique) ou intrinséque (liquidienne :
toxique, histaminique, maladie de Méniére) semble confirmer notre
hypothése 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'¢léments 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 & une pression acous-
tique soutenue s'adapte, suivant notre hypothése, par une sécrétion
liquidienne ; il en résulte un équilibre pression acoustique-pression
liguidienne intrinséque qui serait favorable dans certaines limites a
la discrimination, donce & une ouie plus parfaite; c'est ce que nous
venons de constater, Cette augmentation de pression intrinséque
primitive pathologique ou secondaire (adaptative) & la pression
acoustique, en écrnsant les cellules de soutien nue une surface plus

e
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étendue, est susceptible de provoquer la stimulation d'un nombre
pluy 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
et mesure du seuil différentiel indice de la tension intracochléaire.

(et sur une conclusion optimiste que nous terminons ce chapitre.
Notee hypothése semble tenir dans ses divers éléments confrontés a
notre expérience clinique et expérimentale. C'est pour cette raison
fue nous avons osé la publier, conscient de ses Faiblesses et de son
allure finaliste. Pourtant elle est, croyons-nous, susceptible de nous
¢clairer sur le fonctionnement cochléaire et sur les symptomes
pathologiques.

Clest & la lumiére de notre théorie que nous allons aborder les
différents symptomes cliniques en essayant de leur donmer une
sgnilication physiologique.

L'expérience nous dira, si nous nous sommes trompé, ce qui était
fondé, ce qui ne 1'était pas... Ainsi, croyons-nous, notre peine n'aura
pan été seérile,

£, Soull ditférenticl et intégrité neurosensorielle.

Fn parlant de I'évolution du seuil différentiel avec l'augmentation
de lu pression intrinséque ou extrinséque a laquelle l'organe de
Cortl est soumis, nous avons en effet supposé que le nombre d'sle-
ments neurosensoriels resterait constant et normal. Or, ce nombre
peut varier par la dégénérescence d'un certain nombre d'entre eux
sous l'effet d'une hyperpression continue ou d'une tétanisation com-
Hnuelle par des stimuli trop intenses, Cette dégénérescence peut aussi
ftee la conséquence d'une affection touchant les éléments nerveux
flUx=mémes : syphilis, presbyacousie, ou leur nutrition : sclérose
artérielle, Nous avons parlé de linstabilité, de la fragilite de ces
eochlées, 1l semble bien y avoir une pression critique au-deld de
Inquelle les éléments nerveux dégénérent, 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
et d'importants troubles de discrimination & I'audiométrie vocale, La
dégénérescence nerveuse résulte-t-elle de 'action directe de I'hyper-
pression sur les éléments neurosensoriels ou résulte-t-elle indirecte-
ment de l'effet de cette pression sur les capillaires nourriciers de
Félément noble de I'organe, ou enfin sur I'équilibre ionique et osmo-
tigue de celui-ci 7 La question n'est pas résolue.

Revenons suceinctement sur la signification de la répulgion, Ce
phénomene clinique correnpond A ln sensation déwngréable du patient

g !
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qui pergoit un son trop violent pour son oreille et qui provoque le
réflexe de se retirer.

On trouve ce symptéme clinique dans les presbyacousies et dans
les maladies de Méniére, ainsi que les surdités cochléaires en général.
Il n'a aucune relation avec le recrutement positif ;: au contraire, il
semble plutdt accompagner le recrutement négatif.

La répulsion doit physiologiquement résulter de la sursaturation
des ¢léments nerveux de l'organe de Corti. Cette sursaturation peut
résulter, comme nous venons de le voir plus haut, dans la maladie
de Méniére, d'une forte hyperpression intrinséque avec recrutement
négatif, Elle peut aussi résulter d'une diminution du nombre des
¢léments nerveux par suite de la dégénérescence d'un certain nombre
d'entre eux, comme c'est le cas dans la presbyacousie par un phéno-
méne de vieillissement, ou comme c'est le cas dans la surdité
cochléaire depuis longtemps évolutive. Elle correspond alors & un
abaissement du seuil de la douleur ou de l'audition inconfortable.

E. — Signification du dip au 4000 vd

Un point important a 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 a l'audiologiste. Pourquoi un dip au 4000 vd, alors que
les sons graves sont plus répandus dans la nature et méme dans les
bruits de la vie moderne, et qu'en tout cas ils se propagent mieux et
présentent une pression acoustique plus considérable ?

I. 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
fragilite particuliére, de la portion correspondante a cette fréquence,
de I'épithélium neurosensoriel de 'organe de Corti.

Cette fragilité, Larsen I'attribue a la relative précarité de la vascu-
larisation de la membrane basilaire 4 cet endroit on l'artére cochléo-
vestibulaire bifurque en deux branches, 1'une vestibulaire, l'autre
cochléaire irriguant la spire basale. D'autres ont évoqué la proximité
de la fenétre ronde par ol 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
basilaire autour de la fréquence critique de 4000 vd. Celles-ci résul-
tent du laft de tourbillons qui la déplaceraient vers 'hélicotréme
lorsqu'il wagit de wons geaves Intenges, ou vers la fenétre ovale
lorsqu'll o'agit de wonn algus,
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lly démontrérent ceci, chez I'homme, par l'apparition de dipla-
cousle & 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-
stlon aux fréquences inférieures a 4000 vd et abaissée par des fré-
quences supérieures a 4000 ¢/sec; seules leg fréquences voisines de
4000 ¢/sec ne détermineraient pas d'altération de la hauteur du son.

Mals Hood notamment conteste ces expériences, Il constate :

1" Qu'un déplacement de la hauteur ne se produit jamais au niveau
de la fréquence stimulante, mais gu'elle atteint son maximum une
demi-octave au-dessus de cette frequence et gu'elle correspond au
maximum d'élévation du seuil.

2" Que les déplacements de la hauteur du son sont toujours vers
le haut, de méme que le déficit auditif intéresse toujours les fré-
quences supérieures & la fréquence stimulante,

Notons que toutes ces expériences se référent a des sons purs et
que dans tous les cas les durées d'exposition au son n'excédent jamais
e Jour,

O, la plupart des traumatismes sonores sont dus & des sons com-
plexes, et les sujets y sont soumis des journées, des mois et méme des
anncées durant.

81 Hood, entre autres, n'admet pas de durée critique au trauma-
tisme sonore, c'est qu'il n'a pas pu pousser ses expériences jusque
tany les deélais habituellement nécessaires.

La démonstration de yvan Dishoeck par son audiométrie continue
meconnait également ces deux facteurs : la complexité du son et sa
durte pendant plusieurs jours.

A, Interprétation personnelle ; Dip symptéme d'hypertension liquidienne,

I'ni personnellement, en m'appuyant sur mon hypothése, tenté de
donner une explication a ce dip pour le 4000 vd.

Les sons graves ont en général une pression acoustique plus impor-
tante que les sons aigus. Ils sont plus répandus dans la nature et
enfin {ls se propagent beaucoup plus facilement et plus loin que les
sony de haute fréquence,

L'oreille se devait donc d'étre mieux défendue contre ces sons.
Blle I'est en effet de fagon efficace par les mécanismes d'adaptation
de l'oreille moyenne qui agissent tout particulierement sur ces
fréquences,

ID'autre part, comme nous 'avons vu, I'adaptation de 'oreille
moyenne entraine une adaptation de l'orellle interne. Enfin, mais
cecl n'est qu'une hypothése, nous pouvons mupposer que lew cellules

.
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de Deiters de l'organe de Corti localisées au niveau de la distribu-
tlon des fréquences graves et soumises & des pressions acoustigues
habituellement plus importantes, présentent une rigidité plus grande
que celles qui sont localisées au niveau des fréquences aigués sou-
mises habituellement & des pressions moins fortes,

Les fréquences aigués ont une pression acoustique de déformation
plus faible, se propagent moins bien et sont plus facilement absorbées.

L'organe de Corti se devait d'étre plus sensible a 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-
a-dire des cellules de soutien, soit moins forte, car il y a moins de
risques de traumatisme a ce niveau,

Si maintenant I'organe de Corti est soumis & 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 I'ocrgane
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 relévement 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 phénomeéne suivant observé lors de |'étude de la fatigue auditive.

La stimulation d'une oreille par un son pur d'une certaine [ré-
quence entraine une élévation du seuil pour cette fréquence et pour
les fréquences voisines. Cette élévation du seuil qui a été appelée
fatigue, nous 'avons qualifi¢ce d'adaptation puisqu’elle existe pour les
intensités physiologiques {420 db) et des durées relativement
courtes (20 secondes)(Chavasse).

Si nous considérons l'étalement de la « fatigue » ou de 'adaptation
en fonction de la fréquence stimulante, nous constatons que celle-ci
est d'environ 100 cycles de chaque coté de la fréquence stimulante
si celle-ci est de 1000 cycles, et de 200 cycles de chaque cété, aux
fréquences 3000, 5000 et 8000. Ceci pourrait faire croire que 1'étale~
ment est moindre sur les fréquences voisines pour les sons graves
que pour les adgus,

Il n'en est vlen 1 en effet, une bande de fréquence de 200 cycles n'a
pas la méme signification subjective dans les graves et les aigus,
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St oon indique la largeur de la zone de fatigue en intervalles musi-
caux, on constate qu'elle diminue progressivement des graves vers
lew nigus, Ceel correspond au rétrécissement de la zone d'excitation
de 1o membrane basilaire, La portion de cette membrane stimulée est
pluy étroite pour les aigus que pour les graves (cf. fig. 37).

Iin d'autres termes, ceci veut dire que, pour une méme pression
ncoustique, la répartition de celle-ci se fait pour une fréquence grave

@
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i, s, Ttalement de la zone de fatigue: de part et d’autre du son fatigant pour
Prcde fedguenced différentes: A, 1000 par see.; B, 3000 par sec; €, 8000 par sec..
(DPaprés R, Caussé et P. Chavasse.)

sur une zone plus large de la membrane basilaire que pour une fre-
gquence aigué, ou encore que l'influx se trouve réparti sur un nombre
plus grand d'éléments neurosensoriels pour les graves que pour les
algus, D'ot, comme conséquence directe, en cas de stimulation pro-
longée par un gon intense, une tétanisation plus forte pour les aigus
que pour les graves,

Ceel, en combinaison avec la résistance des éléments de soutien
probablement plus importante dans les graves que dans les aigus,
falt que ceux-ci sont plus souvent et plus lortement tétaniaés,
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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 a 4000 sont-elles plus pré-
servées ou du moins plus longtemps préservées, car, lorsque le déficit
progresse, le dip s'évase d'abord vers les aigus, puis aprés et de
facon moindre vers les graves?

Je pense que ceci peut trouver son explication par le fait que les
cellules sensibles aux fréquences trés aiguds ont un seuil absolu plus
élevé que les 4000 vd et parce que ces fréquences sont moins com-
murnes 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, conséguence
d'une hypertension habituelle avec débordement de l'adaptation et
fatigue. A 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 & ce niveau. C'est la mesure
du seuil différentiel ou l'audiométrie vocale qui fera le diagnostic
differentiel entre cochléee instable ou chroniquement adaptée et
cochléee avec atteinte neurosensorielle.

F. — Interdépendance cochléaire

Nous terminerons ce chapitre par une derniére réflexion et un
dernier’ argument en faveur de notre hypothése. Cet argument méri-
terait un développement beaucoup phlis considérable du fait de son
importance. Je ne ferai qu'effleurer le sujet pour ne pas me laisser
entrainer 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 ou moins
parallele des deux cochlées lorsque l'une d'elles est soumise a un
stimulus ou & un processus pathologique, Le phénoméne souvent
rencontre par le clintclen est presque expérimentalement vérifie o la
suite de blen des aptrations fonctionnelles ¢ fenestration, tympano-

-AI*-_ e
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plasties, mobilisation de 1'étrier, etc, Que les surdités cochléaires
nofent le plus souvent bilatérales et superposables ne signifie rien en
mol, soumises qu'elles sont le plus souvent a la méme cause de surdité

(Intoxication, traumatisme sonore, etc.). [l arrive qu'une maladie de
Méniere, une commotion cochléaire soit unilatérale cliniquement ;
‘tlans ce cas, on trouve régulitrement des symptoémes tant audiomé-
Aelques que subjectifs dans l'autre oreille. Le dip au 4000 vd est a
et égard extrémement démonstratif, au point qu'il est parfois plus
profond & l'oreille saine ou la moins malade.

Le recrutement recherché par la mesure du seuil différentiel au
‘test de Liischer est rarement purement unilatéral; il peut étre plus

~ tomplet & une oreille qu'a 'autre ; je n'ai jamais rencontré un recru-
ftement positif & une oreille et négatif a I'autre.
- Cette interdépendance s'impose si réellement notre hypothése se
vérifle, Noug ayons en effet admis comme un des mécanismes d'adap-
tation I'équilibre tensionnel réalisé par la sécrétion des liquides intra-
cochléaires ; d'autre part, nous avons admis que cette tension liquidienne
pouvoit étre modifiée pathologiquement par des causes trés variées :

« allergie, infection, adaptation chronique, intoxication, etc.

Dang toutes ces affections, si méme une oreille peut étre touchée
seule par l'affection, il y aura réguliérement participation patholo-
flgue de l'autre oreille,

Comment pourrait-il en étre autrement? Nous connaissons depuis
longtemps la symétrie neurovégétative dans les différents métameres
du corps humain.

Sans entrer plus en détail dans cette importante question, mous
Croyons devoir insister sur le fait qu'en clinique il est parfois impor-
tant de découvrir 'oreille déterminante de 1'affection et de la distin-
guer de l'oreille pathologiquement induite. Le traitement de la pre-
miere donnera cette amélioration bilatérale qui a souvent surpris les
otologistes, tandis que l'inverse expose a un échec.

Souvent il arrive qu'un patient consulte pour des troubles sub-
Jectifs d'une oreille saine (bourdonnements, douleur, prurit, etc.),
alory que l'autre, qui présente un état pathologique ancien (otorrhée
chronique par exemple), ne le géne nullement. Dans ces cas, un
examen solgneuyx permet foujours de dépister un début d'atteinte

chléaive & l'oreille malade et fonctionnellement presque perdue.
atteinte cochléaire trouve sa correspondance a l'oreille saine,
ant la des troubles subjectifs,

rette de ne pouvoir apporter ici des preuves expérimentales ;
i exemples ﬁllﬂmm. je mwﬁn lew apporter en surabon-
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' CHAPITRE VII

Fatigue auditive et adaptation

A. — Introduction

Nous avong commencé cette these avec le projet d'aider le clinicien
dans le diagnostic et le traitement des affections cochléaires.

Nous croyons qu'a 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 connaitre le « pourquoi », mais aussi le « comment » de
la perturbation pathologique.

Si la fatigue est si importante en pathologie, comment lése-t-elle
la cochlée? Comment peut-on la mettre en évidence?

Tout au long de cette thése, 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 a la pression est la délicate fonction qui garantit la
cochlée contre la fatigue. La perturbation de |'adaptation conduit a
la fatigue dont nous ne pouvons constater que la conséquence : la
surdite.

C'est pourquoi nous avons ainsi choisi comme exergue & notre
thése : « Auditory fatigue is an interesting phenomenon more be-
cause of its absence than because of its presence ».

'R i ¥ | ¢

B. — Ce que l'on considére comme fatigue et qui n'en est pas

Nous avons a plusieurs reprises, au cours de cette thése, réfuté
l'opinion suivant laquelle un relévement du seuil apres stimulation
congistuait un symptome de fatigue. Nous avons méme été jusqu'a
substituer & ll nnuau de traumatisme sonore, lorsqu'il 8'accompagne
dnwum ment e mdem de trouble de dumminmon,
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51 nous n'admettons pas le relévement des seuils comme symptome
de fatigue, devons-nous admettre qu'elle se manifeste par une baisse

de sensation au cours de la stimulation ? Sur ce point, les recherches

de van Dishoeck sont démonstratives, elles ont été évoquées anté-
rleurement, Il existe donc bien une baisse subjective inconsciente de
la sengation pendant et un certain temps aprés la stimulation., Mais,
nous l'avons déja dit, rien ne s'oppose a considérer ceci comme une
nouvelle adaptation adéquate tectorielle au niveau des éléments sti-
mulés, adaptation inadéquate liquidienne a l'augmentation de la
presslon acoustique de déformation. En effet, ce symptéme n'entraine
fucune perturbation de la fonction utile (pas de trouble de discrimi-
natlon, recrutement positif) et la persistance du stimulus n'accentue
pas lo symptomatologie.

C. — Définition de la fatigue auditive

Par fatigue il faut, me semble-t-il, entendre un phénoméne physio-
logique normal provoquant par excés de fonctionnement (soit en
Intensité, soit en durée) une détérioration de la fonction qui va pro-
firessant aussi longtemps que sa cause persiste et qu'un repos n'in-
tervient pas, Lorsque ce repos survient, la fonction récupére complé-
tement, 5'il ne survient pas, la fonction se détériore jusqu'a la lésion
Itréversible ou méme la destruction compléte.

Or, dans toutes les diminutions de fonction obtenues a la suite de
stlmulation et qualifies de fatigue, manquait toujours le facteur de
proportionnalité a la cause de la fatigue,

D. — Relation fatigue et adaptation

Nous devons bien admettre que, dans une oreille normale et pour
len Intensités physiologiques (au-dessous de 80-90 db pour les fré-
(juences moyennes), cette fatigue n'existe pas, mais il existe une
adaptation dont la symptomatologie a ‘pu étre considérée comme
manifestation de fatigue auditive,

Mais 8!, avec Hood et la majoritée des auteurs, nous admettons
lie ntensité critique au-dela de laquelle l'adaptation débordée fait
place & la fatigue, nous croyons devoir, contrairement a lui, devoir
envisuger aussi I'existence d'une durée critique de stimulation au-
deld de laguelle, méme pour des intensités physiologiques, a plus
forte rafson pour les autres, 'adaptation prend un caractére d'irré-
versibilité qui o pu aussi étre confondue avec la fatigue et que nous
avons qualifice d'adaptation chronique,

P ——
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Cette durée critique semble, comme nous I'avons déja dit, dépasser
les conditions expérimentales habituelles ; elle doit varier entre plu-

steurs jours et plusieurs semaines,

Nous constatons donc déja :

1 Que le meflleur moyen d'étudier la fatigue est d’étudier les
troubles de |'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 méme
inconsciemment, dans le sommeil par exemple (réveil d’un dormeur
a la suite de l'arrét d'un tictac d'horloge). Il est, de tous les organes
des sens, le plus résistant au coma ou a la narcose. Le dernier a dis-
paraitre, il récupére le premier ;

3° Que nous faisons dépendre 1'apparition de la fatigue soit d'une
déficience de 1'adaptation cochléaire, soit d'une stimulation anormale.

L'attribution a la fatigue de symptémes en réalité dus a l'adapta-
tion a faussé tous les examens de prévention des surdités profession-
nelles; elle a conduit & bien des erreurs d'interprétation, surtout
depuis 'existence de l'audiométrie liminaire,

E. — I’adaptation cochléaire. Définition

L'adaptation, contrairement & la fatigue, est la propriété par
laquelle un organe stimulé de facon intense ou prolongée ou les deux
a la fois, bien que dans des limites physiologiques, arrive a préserver
la fonction, lui conservant le maximum d’efficacité.

F. — Symptomes de I'adaptation cochléaire
a l'intensité d'un stimulus sonore continu

1° Le reléevement du seuil & I'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'¢léments neurosensoriels.

3 Un dip au 4000 vd de la conduction aérienne qui provient proba-
blement de ce que van Dishoeck appelle la stimulation inadéquate

o e
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et que hous avons supposé résulter de I'augmentation de la pression
Hguidienne,

4" Une discrimination intacte a l'audiométrie vocale, car, si le
champ auditif est rétréci par le bas a la suite du relévement des
seully, il y a compensation par suite ‘du recrutement, le champ est
comprimeé sans Gtre amputé,

81 depuis longtemps l'adaptation a I'intensité stimulante était
ndmise, il n'en est pas de méme de la durée de la stimulation : ces
durées dépassent en effet les conditions expérimentales habituelles,
mals clles semblent bien intervenir avec l'intensité du stimulus de
fagon exponentielle pour déterminer 1'adaptation.

(.~ Adaptation et audiométrie (sons brefs, sons continus)

eyt surtout 'existence ou l'absence d’adaptation cochléaire qui
différencie les sons brefs des sons continus tant au point de wvue
physiologique qu'au point de vue de leur symptomatologie clinique,
Cette notion est importante dans l'étude de l'ouie. Dans la nature,
lew wons brefs et continus sont habituellement intriqués (paroles :
suite de sons brefs ; percue dans un bruit ambiant : son continu).

Au cours de nos examens cliniques, nous étudions la perception
tantdt des sons brefs, tantdt des sons continus; tantot, sans en tenir
compte, nous pagsons de I'un a 'autre.

[‘audiométrie liminaire tonale avec sons continus croissants ou
décrolssants est différente de l'audiométrie liminaire tonale a stimuli
brefs qui ne font pas intervenir 'adaptation.

I audiométrie vocale en chambre insonore reléve de I'étude des
sons brefs, tandis que la mesure des seuils différentiels par la méthode
de Lilscher reléve des sons continus et fait intervenir l'adaptation.

L'nudiométrie avec ¢« masking », qu'elle soit vocale ou tonale,
n'eat malheureusement pas encore entrée dans la pratique courante,

lies sons brefs étudient l'intégrite des cellules ciliées et des fibres
nerveuses y annexées,

Lies sons continus font intervenir l'adaptation, ainsi que le prou-
vent les phénomeénes tels que le décalage des seuils croissants et
décrofssants, le « tone decay », la persistance de la sensation, etc.

H. — Seuil différentiel : indice de I'adaptation

Maon expérience et les principes énoncés dany cette thése me PO~
ment & crolre qu'actuellement la mesure du sewdl différentiel au test
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de Lilscher est le moyen le plus pratique et le plus str d'apprécier
la faculté d'adaptation de la cochlée a l'intensité sonore.

Un seuil différentiel normal (1 & 1,5 db) au seuil diminuant nor-
malement & +40 db (0,8 & 1 db) me semble une bonne garantie de
l'intégrité de I'adaptation & 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 déborde.

Le seuil différentiel est-il grand, 2-3 db au seuil, et diminue-t-il
avec l'intensité, I'adaptation existe dans une cochlée altérée. Si le
seuil différentiel est normal ou trop grand au seuil et s'il grandit
encore avec lintensité, 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 & 'audiométrie vocale pour faire le diagnostic différentiel,
I'absence de trouble de discrimination étant @ mon sens une garantie
de l'intégrité de l'organe neurosensoriel, L'audiométrie vocale étu-
diant les sons brefs ne fait que trés peu intervenir l'adaptation aux
fortes intensités.

Si donc le recrutement, notion trop vague et imprécise, qui, 8 mon
sens, doit étre 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 fagon habituelle & une hyper-
pression a laquelle il s'est adapté, que cette pression soit acoustique
ou liquidienne. La notion inverse peut-elle &tre appliquée, un recru~
tement négatif est-il I'indication d'une hypotension intralabyrinthique?
Je ne le pense pas. Il peut résulter dune diminution du nombre de
fibres nerveuses, ce qui peut étre indiqué par la présence du signe
clinique de répulsion (abaissement du seuil de 1'ouie inconfortable
ou de la douleur),

Il peut aussi résulter d'une sclérose ou durcissement des cellules
interstitielles de Deiters, ce qui pourrait peut-étre expliquer la sen-
sation subjective de persistance du son aprés stimulation, qui s'accom-
pagne souvent de gros troubles de digerimination,

1 peut ausal y avole d'antees troubles de Undaptation, tels que le
« tone decay » ou perte de la sensation subjective d'un son Hminaire
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apres quelques secondes de stimulation continue. Est-ce une adapta-
tlon exagérée due par exemple & un trouble tectoriel qui répartirait
I'intengité du stimulus sur un nombre exagéré d'éléments nerveux,
de sorte que pour chacun d'eux l'intensité deviendrait subliminaire ?
Clest possible, Il pourrait aussi résulter du trouble inverse, la fibre
fierveuse malade devenant rapidement inexcitable par suite de
allongement de sa période réfractaire. Mais pourquoi alors un son
plus intense peut-il de nouveau produire une stimulation, sont-ce les
¢léments nerveux voising qui repondent alors ? Le probléeme n'est
pan résolu, Si je 'ai posé, c’est pour montrer que l'adaptation est un
phénomeéne au moins aussi complexe que je l'ai exposé dans mon
hypothése, et que bien des troubles petuvent 'affecter.

Pratiquement pour moi, en présence d'un stimulus de 140 db, un
recrutement positif, un seuil différentiel normalement diminué et
I'absence de troubles de discrimination 2 I'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
Findice d'une cochlée profondément atteinte dans sa physiologie et
nen éléments neurosensoriels,

I, — Limites de I'adaptation cochléaire

La limite de I'adaptation cochléaire est constituée par une inten-
MIte critique que tous les auteurs situent aux environs de 80 a 90 db
ausdessus du seuil pour les fréquences moyennes et dans les condi-
tlons normales, Cette limite correspond a peu de chose prés au seuil
de l'audition inconfortable.

Cette limite peut étre 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 défcit auditif aux 80 ou 90 db.

Par contre, si la cochlée présente une hypertension liquidienne
avee un relévement du seuil, le champ auditif est écrasé et la limite
supéricure de l'adaptation peut étre située a 40 ou 50 db du seuil
téel. Pour ces cochlées, des sons moyennement intenses sont trauma-
taants parce qu'ils dépassent son pouvoir d'adaptation (importance
du bruit),

L'adaptation, bien que normale, peut tgalement étre débordée, du
laft de la fragilite des éléments neuronensoriels, pour une raigon
pathologique n'ayant tien & volr avec I'adaptation : par exemple,
un organe de Corti dont le nombre d'dléments neuronensoriels serait
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trop laible pour véhiculer les influx trés 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 'audition
inconfortable.

Nous avons antérieurement mis l'accent sur le fait que, s'il existe
une intensité critique de l'adaptation au-dela de laquelle l'adaptation
est débordée, il semble bien y avoir aussi une durée critique pour
laquelle, méme pour des sons relativement faibles, cette adaptation
survient et devient pour ainsi dire chronique., Réversible au début,
elle devient irréversible aprés un temps indéterminé. Dans ces cas,
I'intensité et la durée semblent bien intervenir comme des facteurs
exponentiels susceptibles d’influencer 1'adaptation.

Y a-t-il une durée critique au-delad de laquelle, méme 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-deld de laquelle I'adaptation chronique de réversible devient ir-
réversible. Celle-ci dépend probablement trés fort du sujet et de
son age.

]. — 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 intrinséque, pour-
ront étre fatals & 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
gue la plupart des otites méme 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 déja
chroniquement adaptée, soit qu'elle présente une hypertension intrin-
seque, 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 déja soumis & une pression, toute
augmentation nouvelle de pression s'y ajoutera. Nous avong vu la
différence de lonctionnement de l'organe et de I'étendue du champ
auditif & 40 db au-dessus du seuil et & 90 db au-dessus du seuil,

Les ¢léments nerveux de l'oreflle présenteront, malgré 1'adaptation,
dey teaumatiomes sonorey récidivant par le lait de leur fonctionne-
ment en sueanturation,
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K.« Traumatisme sonore vrai et fatigue

De premiére importance devient également la notion de trauma-
tlsme sonore aprés qu'on l'a distinguée d'adaptation chronique.

Il résultera de cette pression acoustique du stimulus intense qui,
Murajoutée & la pression a laquelle I'organe de Corti était déja soumis,
fern déborder la fonction d’adaptation. Alors surviendra la fatigue
par tétanisation des éléments nerveux; cette fatigue sera propor-
tlonnée & la durée du stimulus et & son intensité. Elle ira croissant
[usqua la surdité si le stimulus perdure. Si le repos survient a temps,

Il ¢ produira une lésion neurosensorielle plus ou moins réversible.

LLe traumatisme se renouvelle-t-il, de lésion plus ou moins grave en

nouvelles lésions on arrivera rapidement a la surdité de perception.

Volila donc la fatigue auditive. Quels sont ses symptémes ? Quels
en sont l'indice et la mesure ?

Les symptomes sont ceux de 1'atteinte neurosensorielle, & savoir
Un recrutement négatif, troubles de discrimination & I'audiométrie
vocale ; en fait, ce ne sont pas 1a des symptémes de fatigue, mais des
conséquences de celle-ci, La fatigue étant un phénoméne trés fugitif,
Il faut se contenter de 'admettre en cas d’absence d'adaptation ou
en cas de présence de lésions neurosensorielles progressives,

Quel en est l'indice ? Quelle en est la mesure ? Je Tignore et je
eroly qu'il n'est pas sans danger de les rechercher chez I'homme,

(C'est en examinant ces cochlées instables que l'on peut le plus
Aouvent frouver la manifestation subjective de fatigue auditive. Car
clinfquement, ce symptéme existe lorsqu'on le recherche par un
Interrogatoire sérieux,

Ces patients accusent une fatigue rapide dans le bruit, non seule-
ment fatigue auditive, mais tatigue générale. Ils deviennent nerveux
du fait peut-étre de la saturation des terminaisons nerveuses. Cette
nervosité s'accompagne souvent de paresthésie, parfois méme de
douleur dans les oreilles, trés souvent de bourdonnement, parfois de
viertiges,

Cet engemble de symptomes, tout en ayant une valeur clinique, ne
AONE pourtant pas caractéristiques en eux-mémes, J'attache une plus
grande importance au seuil différentiel et & l'audiométrie vocale,

—
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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 dii au simple fait que, la presse leur ayant
rendu l'espoir, ils se sont présentés plus nombreux a mnos consul-
tations ! Je ne le pense pas. D'autres [acteurs interviennent et en
tout premier lieu l'accroissement de I'age moyen de la vie et l'aug-
mentation relative des affections chroniques. D'autre part, et la notre
attention doit étre mise en garde, les thérapeutiques modernes tant
chirurgicales que médicales risquent de créer des cochlées instables
et fragiles. Quel sera l'effet a distance d'une thérapeutique fonction-
nelle spectaculaire ? Combien d'otites cicatricielles adhésives ou
d'otomastoidites latentes les traitements antibiotigues les plus correc-
tement menés ne laisseront-ils pas évoluer? Il y a 12 un danger cer-
tain qui s'aggrave encore de trois autres facteurs: I'abus des anal-
gésiques a base de quinine et de salicylate, la fréquence des trauma-
tismes craniens a 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, méme la oi
l'on pourrait jouir du calme, 'homme moderne éprouve le besoin du
bruit. Le disque, la radio, la télévision, le rassasient jusqu'a son
coucher de ce bruit que 1'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.
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RESUME

Len troubles de I'adaptation cochléaire a I'intensité sonore semblent bien
dtee l'orlgine de la fatigue auditive et, par elle, de la surdité de perception.

Clest 1'étude de cette adaptation qui fait l'objet de cette thése.

D¢ T'étude clinique, il semble résulter que ce que 'on appelle traumatisme
punore chronique est, en réalité, une adaptation chronique essentiellement
diffdrent du traumatisme sonore aigu. L'analogie clinique entre certaines
surdités cochléaires : surdité professionnelle, toxique, posttraumatique et de
Méniere, [ait envisager la possibilité de l'existence d'un trouble commun
virlflable anatomopathologiquement : I'hypertension liquidienne intracoch-
[faire, Des recherches expérimentales sur des chats intoxiqués a la dihy-
drostreptomyeine font admettre la présence d'un recrutement positif et d'une
sennibilisation, au bruit susceptible de conduire a la surdité, Ces faits sont
conlrontés avec une hypothese de travail basée sur l'anatomie humaine et
lanntomie comparative ; l'analogie de la fonction du tact et de 1'ouie, Pour
lon deux fonctions, la sensation est dissociée en une sensation de localisation
(feéquence) et une sensation d'intensité de pression. A chacune correspon-
dent des fibres nerveuses et des influx différents rassemblés finalement dans
un méme nerf, [D'aprés cette hypothese, la perception de l'intensité se réeduit
A la perception d'une pression, L'organe de Corti réagit apparemment de la
méne fagon A la pression acoustique et a I'hypertension liquidienne, d'autant
plus que l'adaptation chronique ou adaptation a un son intense prolongé
#8l constituée principalement par une contre-pression liquidienne intrinséque.

Cette hypertension intrinséque est caractérisée par la diminution du seuil
différentiel et par le dip au 4000, mais aussi par la fragilité cochléaire, Le
senll differentiel, le dip au 4000 et l'audiométrie vocale semblent permettre
un diagnostic physiopathologique de 1'état cochléaire. Les cochlées fragiles
sont lew plus exposées a la fatigue et a la surdité.

SUMMARY

Digturbances in cochlear adaptation to the intensity of sound seem to be
the couse of auditory fatigue, resulting in loss of perception in the end.

The study of cochlear adaptation is the subject of this thesis.

Clinteal gtudies seem to indicate that so-called chronic auditory trauma-
(sm really 1s a chronic adaptation, essentially different from acute auditory
traumatism, Clinical analogy between certain kinds of cochlear deafness

- tecupntionnl deafness, toxic deafness, post-traumatic deafnes and Mé-
mbre's disense -~ suggests the possibility of a common cause, that can be
anatomo-pathologically verified : hypertension of intracochlear fluid. Expe-
tlmental research on cats, intoxicated wich dihydrostreptomycin, showed a
presence of a positive recruitment and development of over-sensitiveness
0 wound, that could lead to loss of hearing. These points are put against
" worklng Jilypntl'leuls buaged on human snntomy and comparative anatomy
the analogy between the functions of feeling and hearing. In both functions
A wensation breaks up In a sensation of locallsation (frequency) and a sen-

e W

e . . e

ADAPTATION COCHLEATRE X 1 INTENSITE SONORE 133

satlon 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 limen, 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-
siv-pathological diagnosis of the state of the cochlea, Pragile cochleas are
most exposed to fatigue and loss of perception.

ZUSAMMENFASSUNG

Die cochledaren Anpassungs-Stérungen an der Intensitit eihes Klanges
scheinen Ursprung zu sein einer Ermiidung des Gehsrs und endlich auch
einer Innenohrtaubheit,

Das Studium dieser Anpassung ist Aufgabe der vorliegenden Arbeit.

Aus dem Kklinischen Studium geht hervor, dass das, was man chronische
Gehérverletzung nennt, in Wirklichkeit eine chronische Anpassung ist, die
sich wesentlich unterscheidet von einer akuten Gehthrverletzung. Die klini-
sche Analogie gewisser cochledren Taubheiten : Berufstaubheit, toxische
Taubheit, posttraumatische Taubheit und die Méniére-Taubheit, fiihrt dazu,
die Mbglichkeit gemeinsamer, anatomopathologisch priifbarer Stdrungen
anzunehmen, die wahrscheinlich eine intra-cochlesire {iberspannung der Fliis-
sigkeit sind.

An, durch Dihydrostreptomycine vergiftete Katzen vorgenommenen Expe-
rimente lassen das Vorhandensein eines positiven « recruitment » und einer
Gerguchempfindlichkeit annehmen, die bis zur Taubheit fithren kann. Diese
Gesichtsprunkte sind gegeniiberzustellen einer Arbeitshypothese — Analogie
der Gefiihls- und Gehérfunktion — die auf menschliche und Vergleichs-
anatomie basiert ist. Was diese beiden Funktionen anbelangt ist die Emp-
findlichkeit entzweit in eine Lokalisationsempfindlichkeit (Frequenz) und
eine Druckempfindlichkeit. Jeder dieser Empfindlichkeiten in Verbindung
mit der Tonintensitdt entsprechen verschiedene Nervenfasern und verschie-
dene Nervenstrome, die doch in einem einzigen Nerf vereint sind, Dieser
Hypothese entsprechend beschrénkt sich der Empfang der Intensitét auf den
Empfang cines Druckes. Das Corti-Organ reagiert scheinbar in der gleichen
Weise auf einen akustischefi' Druck, wie auf eine Fliissigkeitsiiberspannung,
umsomehr als die chronische Anpassung, oder die Anpassung an einem
verlingerten intensiven Klang hauptséchlich in einem fliissigen intra-coch-
lediren Gegendruck zu bestehen scheint.

Diese intra-cochleiire tiberspannung ist durch die Verminderung der Un-
terschiedsschwelle difference-limen — und des « dip » auf 4000 Hz
charolteriplert, wie auch durch die cochledire Zerstérbarkeit, Die Unter-
schiedsschwolle und der « dip » auf 4000 Flz und die Sprach-Audiometrie
schelnen alne physlopathologische Diagnostile des cochleiiren Zustandes zu
etlauben, Dl seratdebaren Schneckorgane-cochlene — sind der Miidigheit
und der Taubhelt am melsten nusgesctzt,
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SAMENVATTING
HOOFDSTUK 1
Over de aanpassing van de cochlea aan de intensiteit van het geluid

Om gehoorvermoeidheid te bestuderen moet men uiteraard arbeiders en
viiegers bestuderen, die aan een zogenaamd gehoortrauma lijden. Men moet
dantbij wel onderscheid maken tussen een chronisch trauma en een acuut
tei i,

Hlet systematisch onderzoek van patiénten, blootgesteld aan een chronisch
beroepsgehoortrauma, toont aan dat het merendeel der patienten geen sub-
Jectieve klachten heeft, terwijl ze toch objectieve afwijkingen van het
gehoor tonen. Het toondrempelaudiogram toont een verlies vooral in de
hoge tonen met een dip bij 4000 Hz.

Andere patiénten met bijna hetzelfde toondrempelaudiogram kunnen daar-
entegen duidelijlk subjectieve klachten hebben met sociale doofheid, geruis,
eug. Het verschil bestaat in het feit, dat men bij de eerste soort patiénten
eell positief recruitment vindt met een kleine differenti¢le drempel en een
volledige afwezigheid van discrinatiestoornissen aan het spraakaudiogram,
terwifl bij de tweede soort patiénten het recruitment vaak negatief is en ver-
geseld gaat van diseriminatiestoornissen. De overgang tussen de ene en de
nadere toestand kan plotseling voorkomen tengevolge van een tussenko-
mende pathologische oorzaak (b.v. schedeltrauma, cochleaire vergifti-
glng, enz, ).

Wat men bij de eersten, niet helemaal goed uitgedrukt, gehoortrauma
noemt, schijnt beschouwd te moeten worden als een chronische adaptatie.
Ten eerste omdat de gehoorfunctie beschermd is en zelfs beter is dan een
normaal gehoor in de gewone lawaaiwerktoestand, ten tweede omdat de
verachijnselen helemaal anders zijn dan bij een echt gehoortrauma, omdat zij
gedeeltelijk irreversibel zijn.

[Deze adaptatie aan intense en voortdurende geluiden is gekenmerkt door:
1% gen verlies in het toondrempelaudiogram met een dip bij 4000 Hz ; 2° een
vertiindering van de differenti¢le drempel in de Liischertest, dus met positief
fecruitment ; 3* een afwezigheid van subjectieve klachten en een goede dis-
ctiminatie in het spraakaudiogram,

Flet neute geluidtrauma, veroorzaakt door een plotseling optredend geluid
stecker dan 100 decibels (donderslag, ontploffing, enz.) moet logisc‘h ge-
sproken de adaptatiemogelijkheid overschrijden en ons de gelegenheid bie-
den onmiddellijk te zien wat er gebeurt bij afwezigheid van adaptatie.

De drempels van het toonaudiogram zijn voor de hoge tonen 70 tot
80 declbels gedaald. De gehoorvermindering voor de spraak is zwak in
vergelijling met het drempelverlies.

Het recruitment is negatief met grote differentiéle drempels.

Deze toestand s gewoonlijk voorlopig en verandert in een doofheid van
het type chronische adaptatie ; na enkele dagen atljgen de drempels, alhoe-
wel een licht drempelverlies bestaat met ewn dip in de 4000 Hz, het recruit-
ment wordt positief,

Zo wordt duldelijk onderscheld gemaakt tussen het chronlsche gehoor-
teauma, dat we elgenlijk als chronische adaptatie mosten beschouwen en het
acute geluldtraumn, waarvan de verschijnselen duldelijk aangeven dat de
adaptatie averbelant (s,  1aa
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HOOFDSTLUK 1T

Alle corartsen hebben wel eens geconstateerd, dat het audiogram van
patiénten 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 positiel recruitment, kunnen de wverschijnselen zijn én
van een gehoortrauma (dat wij chronische adaptatie genoemd hebben) én
van een cochleaire toxicose en van een ziekte van Méniére, én 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 III

De klinische en anatomo-pathologische feiten hebben ons tot een hypo-
these gebracht : de intracochleaire overdruk gaat vergezeld van een ver-
mindering van de differentiéle 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 differentiéle 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 ook 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.

Behalve 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
eett vermindering van de differentiéle drempel. De cochleaire overdruk is
anatominch vastgesteld in de door dihydrostreptomyeine vergiftigde cochlea,
Deze lantate v hypergevoelig, een langdurige prikkeling kan haar snel tot
doollieid brengen, Deze gevoeligheld hebben wij al kunnen vastatellen bi|
de sogenoemide ehronlsch aangepaste cochlea,

el
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| HOOFDSTUK 1V

De studie van de cochleaire stromen wordt hier besproken

Wij beschouwen het microphonisch effect als een plezoaa']ectri h
schijnsel, dat afhangt van de vervorming van de haarcellen en v ;c -
lariseerde membranen in het binnenoor. R

Fet zou een g]ectrische transformatie zijn van mechanische energie i
“eniwstramen, Het globale electrische efect kan, alhoewel verschille 19d‘= .
du senuwstromen, de Eunctionerinq en o.a. de aanpassin il e
ultdrulelen, ‘ IS

De diffedénticle drempel zou het kenmerk kunnen zijn van het aantal
werkzame zenuwelementen. De « summation potentials » s&:hi'nenatt-‘EL
aanwijzing te zijn, dat de prikkeling van de cochlea door een ianjd hzn
toon niet alleen maar het verschijnen van wisselstromen als gevolg :;indg

geluldsdruk veroorzaakt, maar ook gelijkstromen als gevolg van een veryor-

milng van de basilaire membranen, vercorzaakt door de akoestische druk

! HCOFDSTUK VvV

Deze klinische, anatomische en expe
lelaring,

; Hen gctkllyputhese brengt ons ertoe een nieuwe gehoortheorie te formu-
ﬂr.wrjlz.:‘.ﬂ[u:;;el.lypmlwse bestaat uit de gelijkwaardigheid tussen gehoor- en
Anatomisch gesproken onderscheidt men bij de mens voor deze tw
functies twee verschillende neurosensoriéle elementen : het ene is vera ?f
woordelijk voor localisatiegevoel, het andere voor het intensiteitsgev:)eln
Deze twee soorten zenuwvezels vermengen zich tot één enkel neuzb
De prikkeling van de eerste soort vezels geeft een plotseling kortdure c::;l‘
AMranl van zenuwstromen, die niet in verhouding staan metgde inten"rtl ":
vian de prikkeling. De prikkeling van de tweede scort doet zenuwgtrsl 2
Bntataan waarvan de frequentie in tegendeel in verhouding is met de int e
eIl van de prikkeling en verder zo lang voortduurt als de prikkelin Eﬂ?}'

De vergelijkende anatomie staat ons toe bij bepaalde insecten het ge?ie’k-.
thjdige bestaan te constateren van twee paar verschillende ehooroxg ;
Flet ene is cen haarorgaan, het andere een tmmmelvliesorqagan Het o
I8 gevoellg voor luchttrillingen en voor aanraking, het andere von.;rr Iotzsf'Ste
optredende drukvariaties. De gelijkenis met menselijke haarcellen inerz'l'zg
en met Delterscellen anderzijds is opvallend. De ontwikkeling va 1111 ;
ﬂﬁmmrtlngaan bij de vissen laat ons zien, dat dit orgaan in zijn ogorsprr;nk:f
wrfn:ﬁ_-:ppmg een orgaan is, dat gevoelig is voor de ontvangst van druk-

Wi muken hieruit de gevolgtrekking, dat het gehoororgaan de ontvangst
van de ftwee verschillende physische eigenschappen van het geluid fg
Quentie en Intensiteit) uit elkaar haalt, ze worden op twee ver I'11[= e
heurosensoriéle organen verdeeld, g e

De Irequcnt(egewamwording blijkt beperkt te worden tot een robleem
van de localigatic van de prikkeling, De voornaamste eigenscha 51:] d
functle is zifn gevoeligheld en ze schijnt af e hangen wvan .d -ph : e
#n hun netvezels, ki |

De intgnuiteitsgevoeligheid stelt het physialogische annpassingsprobleen
Yoor, glin voornmamate elgenschap s dan ook #in wmntnndwﬁprmngm:

rimentele feiten vragen om een ver-
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De verantwoordelijke 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, deor twee
verschillende cellen worden waargenomen.

HOOFDSTUK 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 sinusoidale 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 variatic 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 tezelidertijd
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 wvarieert onder inviced van de druk door zijn colloidale staat
de stevigheid en het volume van de membrana tectoria. Wanneer zijn ste-
vigheid groter wordt verspreidt hij de druk over een groter aaftal zenuw-
elementen, Wanneer hij anderzijds zijn volume vergroot, biedt hij een
grotere weerstand aan de verspreiding van de geluidsgolf. Deze tectoriéle
adaptatie vergezelt en hangt voor een deel af van de vloeistdfadaptatie.
Onder een langdurlge prikkeling wordt de afscheiding door de limbus
groter, zodat een intrinsleke tegendruk ontstant en een nieuw' evenwicht
heesteld wordt aan weerszijden van de membranen, DIt evenwicht 1s voor-
delig voor de functle,
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Flet ontstnan van de intracochleaire vloeistofoverdruk onder een intense
en langdurige prikkeling is experimentee] bewezen,

Differentidle drempel on recruitment.

Zo komt onze theorie tot de zelfde gevolgtrekkingen als die verkregen
#lfn uit het bestuderen van klinische en experimentele feiten.

De aanpassing aan een langdurend en intens geluid gaat vergezeld van
ven Intracochleaire overdruk: zo wordt de analogie verklaard tussen de
ehronisch geadapteerde cochleae en de cochleae die een toxische, posttrau-
matische hypertensie tonen, '

Het meten van de differentiéle drempel schijnt wel een aanwijzing te
fleven aver de staat van deze verhoogde binnenoordruk.

D¢ gewone verhoging van de druk van de binnenoorvloeistoffen kan
Veroorznakt worden door een hoge geluidsdruk {tabrieks- of vliegtuigge-
s ), hij kan ook veroorzaakt worden door een afwijking van de intra-
lnbyrinthaire vioeistofwisseling (afwijking van bloedcirculatie, toxemie, enz.).

Deze gewone overdruk veroorzaakt heel waarschijnlijk een zekere trans-
versale afplatting van het orgaan van Corti en op den duur een definitieve
vervorming van de steuncellen van Deiters,

Wit zal dit voor gevolgen geven voor het zenuworgaan, o.a. voor de
knoopvezels 7

Als deze indrukking van het orgaan van Corti plotseling ontstaat, zoals
b, als gevolg van een ontploffing, dan staan de zenuwvezels onder invloed
van een supraphysiologische druk, zij laten geen zenuwstroom meer door,
wanrdoor de drempels dalen. En hier, zoals in alle andere gevallen van
Intracochleaire overdruk, zien we dat de hoge frequenties meer zijn aan-
fietant can de lage tonen, Dit is het probleem van de dip bij 4000 Hz.

Als de geluidsdruk, in plaats van zo plotseling en zo hevig (—80 a
U0 db) te zijn, langzaam intreedt, wordt het orgaan van Corti minder inge-
drukt, de steuncellen en de knoopvezels zijn dan ook onder de invlieed van
deze overdruk, Maar de haarcellen echter zijn niet onder invlioed wvan
deze overdruk, zij zijn helemaal niet gestoord in hun functie (vergelijking
et een matras). De knoopvezels daarentegen vertonen een beikangrijke
verandering In functie,

In het begin veroorzaakt een voortdurende toon een voortdurende stimu-
latle met een onaangenaam geruis in het oor. Klinisch gesproken correspon-
deert dit met een niet geadapteerd ocor, dat in aanraking komt met een
gelutd, Weldra echter, onder invloed van deze voortdurende druk, ontstaat
#en tegendruk door drukverhoging in de intracochleaire vloeistoffen.

Flet oor, 0 mangepast aan deze nieuwe druk, heeft cen verhoging van
de prikkeldrempel, maar ook een nieuwe cigenschap. Het is gevoeliger
jleworden voor een kleinere drukvariatie en zo ook voor een Klelnere
Intenaiteltsvariatie, :

DIt 15 een algemeen physiologische eigenschap, die aansluit aan een phy-
sologische vermindering van de differentiéle drempel, /

Wanneer de knoopvezels op een hoger drukniveau zijn aangepast en dan
uok een verhoging hebben van hun prikkeldrempel, dan zijn de haarcellen
danrentegen practisch niet veranderd n hun werking, Dit verklaart het
geval van de patiénten, die een verhoglng hebben 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 wvan
Corti gewoonlijk onder de invloed staat van een overdruk van ca. 40 a
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 vercorzaakt een drempelverhoging. Om deze zellde reden zijn
de drempels voor de hoge tonen meer aangetast dan de drempels voor de
lage tonen. De differentiéle drempels zijn verminderd en de haarcellen func-
tioneren normaal, er zal dan ook geen discriminatiestocornis 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 vitdrukking komen in de volgende verschijnselen : belangrijke discrimi-
natiestoornissen zonder grote drempelveranderingen, tenminste in het begin ;
maar met een vergroting van de differentiéle 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 dootfheid hangt van
twee factoren al. 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 wvercorzaakt door een hersen-
schudding of door vergiftiging met dihydrostreptomycine ed. Inderdaad
bestaan er in al deze gevallen binnenocrdrukstoornissen. Het is belangrijker
in deze gevallen rekening te houden met het stadium van de ontwikkeling
van de ziekte dan met haar corzaak.

Betekenis van de dip bij 4000 Hz.

‘Wij hebben aangenomen, dat deze dip, evenals de differenti€le 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 minder goed en minder ver. Ze worden ook sneller geabsorbeerd. Hier-
uit volgt, dat de steuncellen van het orgaan van Corti op het niveau van
de hoge tonen minder stijf zouden moeten zijn, Wanneer ze dan ook onder
favioed van de Intracochlenire overdrule stann, worden ze In verhouding



tweede verklaring bestaat in het feit, dat de h nen zich op een

er groot aantal zenuweellen verspreiden dan de andere tonen. De cor-
derende zenuwvezels worden dan ook vaker geprikkeld. Voor ster-
uiden zijn ze werkelijk getetaniseerd, Hun drempel zal stijgen, ver-
&*rﬁrnd op en kan overgaan tot zenuwdegeneratie. '
;:im- interdependentie, dit is de samenhang der functies van twee
sren,
eze moest rekening gehouden worden. De intracochleaire overdruk
teranrd van de circulatie af, De regeling van deze laatste zal zich
steeds aan twee kanten voordoen. Deze hypertensie is dan ook
eutel van het begrip van de onderlinge afhankelijkheid der beide coch-

HOOFDSTUK VII

I M :;mthggmq van het vermoeidheidsbegrip.
. T Butu;lumq- van gehoorvermoeidheid voert ons aldoor weer op de aan- 1
terug, Wij denken inderdaad, als gevolg van deze studie, dat de
rmoeldheid niet te vinden is in een normale cochlea waar aanpassing
bestont. Als deze overbelast wordt vinden we reeds perceptiedoofheid. De
Qvergang van aanpassing tot doofheid is scherp, hij is het gevolg van een
~oververmoeldheid. Deze zal zijn physiologische uitdrukking vinden in een
atle van de zenuwelementen, die hun relatieve en absolute refractaire
rlode zullen zien vergroten tot een totale onprikkelbaarheid. Deze ver-
d 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
0 van de aanpassing, de verschijnselen van onevenwichtige coch-
rden nog beschreven zoals het echte geluidstrauma verantwoor-
voor een gehoorvermoeidheid, die men slechts in zijn gevolg ontdelt,
de perceptiedoofheid.
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STELLINGEN

1

Het gebruik van de externe fixatie volgens Ginesthet is de ideale
technische oplossing van de behandeling van de kaakfracturen, die zo
veelvuldig voorkomen tengevolge van de verkeersongevallen.

11

Vasomotorische phenomenen liggen ten grondslag aan een groot
aantal vormen van hoofdpijn (migraine) en veroorzaken tevens een
groot aantal functionele stoornissen.,

111

- 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
waarde.

\%

Het veelvuldig en algemeen gebruik van antibiotica in het ziekenhuis
dwingt tot een zorgvuldige asepsis op de operatiekamer.

i

De waarde van rontgennabestraling na amputatio mammae wegens
carcinoom is zeer twijfelachtig.

VIl

Bestudering, zowel serologisch als psychosomatisch, van de patient
met hooikoorts 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,

X1

Het is twijfelachtig of het oprichten en/of handhaven van zoge-
naamde moedermelkcentrales op den duur gerechtvaardigd zal blijken.
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