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En France, la maladie professionnelle la plus répandue est la surdité. La
médecine du travail porte donc une attention toute particuliére a I'audition des
travailleurs. De nouveaux exarnens audiométriques rapides, tels que le recueil
et l'analyse d’'oto-émissions ou l'altération des produits de distorsion acousti-
que, voient le jour. Ces examens de dépistage s’'appuient essentiellement sur
les propriétés physiologiques de la cochlée. La compréhension de I'amplifica-
tion cochléaire et des oto-émissions est une condition sine qua non a
l'utilisation et I'analyse des données acquises a l'aide de ces nouveaux outils
audiologiques, qui se généraliseront sans doute dans un proche avenir.

Au cours de son cheminement dans l'oreille externe
et moyenne, I'onde sonore subit des transformations.
Ainsi, dans l'oreille externe, le pavillon et le conduit auditif
amplifient sélectivement certaines fréquences, jouent un
rble dans la localisation des sources sonores et protégent
les structures délicates de l'oreille moyenne de l'action
d’agents extérieurs [11]. Dans I'oreille moyenne, le tympan
et la chaine des osselets transforment les vibrations
aériennes en variations de pression dans les liquides entre
les rampes tympanique et vestibulaire (fig. 1), réalisant ainsi
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une adaptation d'impédance entre le milieu aérien et le
milieu liquidien (périlymphe et endclymphe) de l'oreille
interne [11].

Le signal acoustique physique se transforme en mes-
sage nerveux au niveau de loreille interne et plus
spécifiguement au niveau de la cochlée (fig. 2), récepteur
neurosensoriel de l'audition. Les cellules ciliées externes
(CCE, fig. 3a) modulent le comportement mécanique des
structures cochléaires, en particulier la vibration d'une
portion étroite de I'organe de Corti, tandis que les cellules
ciliées internes (CCl, fig. 3b) sont chargées de la transduc-
tion mécano-électrique du message auditif. Ce dernier est
ensuite veéhiculé, sous forme de trains de potentiels
d'action, via les fibres afférentes dans le nerf auditif
(huitiéme paire des nerfs craniens) jusqu’aux aires audito-
sensorielle et audito-psychique et gnosigque du systéme
nerveux central (aires 41 et 42), ou il est traité.
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Flg. 1. Coupe transversale d’une cochiée. L'organe de Corll est constitué de I'ensemble cellulaire situé enire les membranes

tectoriale et basllaire.

A la suite des travaux de VON BEKESY en 1960 [2], le
mecanisme de transduction mécano-sensorielle est décrit
en termes de variations de pression produites par les
déplacements de la platine de rétrier a l'entrée de la
cochlée. Ces variations de pression sont a I'origine d'une
onde de pression se propageant de la base au sommet
de la cochlée (1) (la «travelling wave » ou «onde de
propagation » des auteurs anglo-saxons). Cette « onde »
engendre alors les mouvements de structures cochiéaires
et, en particulier, de la membrane basilaire supportant
l'organe de Corti (fig. 4). Au niveau de celui-ci, la
transduction mécano-sensorielle s’effectue, de I'apex a la
base de la cochlée, en fonction de la fréquence du son
stimulant : les basses fréquences sont discriminées a
I'apex de la cochlée, les hautes fréquences le sont a sa
base.

Cette théorie, reposant sur une sélectivité en fréquence
purement passive, fut largement acceptée par la commu-
nauté scientifiqgue jusqu'en 1977. A cette date, KEMP,
chercheur anglais, enregistra chez ’homme des émissions
acoustiques a I'entrée de l'oreille externe [16] ; I'oreille est
donc capable, non seulement de recevoir les sons et de
les transformer en message auditif, mais aussi d’émettre
des sons de fagon spontanée et/ou en réponse a une
stimulation acoustique. Ces émissions sonores ont été
dénommées « oto-émissions ». Elles prennent naissance
dans l'oreille interne au niveau de I'organe de Corti, dont
le mouvement est ensuite transmis aux liquides de la

(1) La propagation d'une onde de pression est une représentation
imagée des mécanismes physiologiques cochléaires. En fait, la difféerence
de pression entre les deux rampes, tympanique et vestibulairs, est d'emblée
constante-de la base a I'apex de la cochlée. La propagation stricto sensu
de I'onde « békésienne » n'existe donc pas. Cependant I'enveloppe telle
que BEKESY I'a représentée décrit bien I'état de vibration de la membrane
basilaire (MB).

16

cochlée. Les vibrations se transmettent alors a la platine
de I'étrier, aux osselets de I'oreille moyenne et enfin au
tympan, qui vibre a son tour en émettant un son.

Les oto-émissions peuvent étre classées en oto-émis-
sions spontanées, ou acouphénes (tinnitus pour les
anglo-saxons), et en oto-émissions évoquées. Dans ce
dernier cas, elles sont engendrées par une stimulation
acoustique émise en champ libre.

Le niveau des oto-émissions est généralement compris
entre —10 et 420 dB SPL {speach pression level :
pression acoustique intéressant la zone conversation-
nelle) ; mais, chez 'homme, des émissions spontanées ont
été observées avec un niveau pouvant atteindre + 60 dB
SPL, perceptible de ce fait jusqu'a une distance de

Flg. 2. Vue d’ensemble d’une cochlée de cobaye disséquée
A : apex ; B : base (microscope électronique a balayage)
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Fig. 3a. Organisation cellulaire d’une cellule ciliée externe

(ct. [17])

1 métre de I'oreille émettrice. Les oto-émissions présentent
des fréquences spécifiques stables pour une oreille
donnée (chez I'homme, généralement comprises entre 1 et
2 kHz pour les émissions évoquées, entre 1 et 6 kHz pour
les émissions spontanées [30]). KEMP montre ainsi que
I'oreille interne, considérée jadis comme un récepteur
passif, peut se comporter également comme un récepteur
actif, producteur d'énergie sonore.

Pendant le méme temps, les progres de la micromécani-
que cochléaire permettaient d'affiner la compréhension
des mouvements des différents composants de la cochlée
en présence d'une stimulation sonore. Ces résultats
permettaient ainsi de remettre en cause la théorie « Béké-
sienne » de la sélectivité en fréquence. En effet, I'utilisation
de l'effet MOssbauer (2) en 1981 montre que les caractéris-
tiques de sélectivité en fréquence des fibres nerveuses
afférentes sont entierement présentes dans les mouve-
ments de la membrane basilaire, mais que ce phénoméne
nécessite une cochlée vivante et bien oxygénée [24]. Une
telle sélectivité de la fibre unitaire du nerf auditif ne peut
pas s’expliquer uniquement par la théorie hydromécanique
décrite par VON BEKESY, théorie inspirée d'expériences
menées sur des cadavres et illustrée a l'aide de modéles
physiques ou mathématiques. Dés lors, il faut expliquer
ces phénomeénes d'oto-émissions et cette sélectivité en
fréquence trés fine, au niveau méme de 'organe de Corti.

Cet article apporte des réponses a ces questions a partir
d'une synthése des acquis récents de la physiologie
cochléaire.

(2) Une fine feuille de métal radioactif est placée sur la membrane
basilaire (MB), un capteur enregistre les rayons y émis par la source. Etant
donné que leur nombre est modulé par la vitesse de la source, il devient
possible de déterminer la vitesse de la MB d'aprés le nombre de rayons
y enregistrés. RHODE [22, 23] mesura ainsi 'amplitude et la phase des
vibrations de la MB.
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Flg. 3b. Organisation cellulalre d’une cellule ciliée Interne
(ct. [17])

Fig. 4. Relations mécaniques existant entre les cellules cillées
externes et Internes. Lorsque la stimulation déplace les
stéréocils vers le corpuscule basal, les cellules cillées subls-
sent une dépolarisation tandls que dans le sens opposé elles
sublssent une hyperpolarisation
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Flg. 5. Vue de dessus d'une cellule ciliée externe montrant le
pinceau de stéréocils (microscope électronique & balayage)

1. LES PHENOMENES ACTIFS

Pour préciser ou tenter d'expliquer la nature de ces
phénomenes actifs, il est d’abord nécessaire de décrire le
fonctionnement des diverses parties de I'organe de Corti
et en particulier des cellules ciliées.

1.1. Support anatomique des phénoménes actifs

La cochlée comprend deux types de cellules ciliées, les
cellules ciliées externes (CCE, fig. 3a) et les cellules ciliées
internes (CCI, fig. 3b), ainsi nommées parce qu’elles
portent a leur pdle supérieur un pinceau de stéréocils
{fig. 5).

Les CCE sont trois fois plus nombreuses que les CCl
(fig. 6). Bien que ciliées et dépourvues d’axone et de
dendrites, ces cellules peuvent étre considérées comme
des neurones trés particuliers. En effet, dés que I'existence
des oto-émissions a été confirmée, les morphologistes se
sont intéressés a l'ultrastructure cellulaire des CCE. Il a été
ainsi montré que celles-ci renferment de nombreux élé-
ments d'origine protéique {(actine, myosine, tropomyosine,
fimbrine et actinine) [28]. Ces éléments protéiques, connus
pour leur réle dans la contraction des myofibrilles mus-
culaires, sont situés d'une part, le long de la membrane
plasmatique latérale, d’autre part, au niveau du plateau
cuticulaire ; ils constituent un anneau qui possede alors la
propriété de se contracter puis de se relacher [6]. Ces
fibres protéiques sont disposées en « anneau » au niveau
du plateau cuticulaire et en « manchon » épousant la forme
de la membrane plasmatique de la CCE.

Cette ultrastructure laissait donc supposer que les CCE
étaient capables de changer de forme, voire d’'osciller.
Cette capacité d'oscillation fut mise en évidence par
ZENNER {31] en Allemagne, puis confirmée par BROW-
NELL [5] aux Etats-Unis. Ces deux auteurs observerent
puis filmérent, in vitro, les mouvements de CCE isolées
sous l'effet de stimulations électriques ou chimiques : la
CCE pouvait se raccourcir ou s’allonger de fagon réversi-
ble selon l'axe transversal de la cellule. Seules les CCE
sont capables de tels mouvements, les CCl en sont
dépourvues. En effet, les membranes plasmatiques late-
rales sont séparées les unes des autres uniquement par
des espaces liquidiens (espaces de Nuel) qui permettent
ainsi les mouvements des CCE (fig. 7a et b).
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Fig. 6. Vue de dessus de I'organe de Cortl de cobaye - deuxiéme
tour (microscope électronique a balayage)

CCE1 : cellule ciliée externe de rang 1. CCE2 : cellule ciliée externe de rang
2. CCE3 : cellule ciliée externe de rang 3. CCl : cellule ciliée interne.

Chaque CCE peut donc étre considérée comme une
unité nerveuse douée de motricité et capable d'osciller
mécaniquement. Une analyse fine de ces mouvements fait
apparaitre l'existence de deux types de phénoménes
actifs : les rapides et les lents.

1.2. Mécanismes actifs rapides

Le compartiment endolymphatique (I’endolymphe, en-
core appelé corticolymphe, est le milieu liquidien dans
lequel baigne I'apex des cellules ciliées) est un compar-
timent riche en ions K+, dont la concentration est de
150 mEg/l. La membrane des CCE est perméable a ces
ions. Lorsque le mouvement de I'organe de Corti provoque
linclinaison des stéréocils en direction du kinocil rudi-
mentaire, les canaux potassigues (Cat+t dépendants)
s'ouvrent, des ions K+ entrent dans la cellule et engen-
drent une dépolarisation transitoire de la membrane des
CCE. Ces variations transitoires de potentiel transmembra-
naire sont appelées « potentiel microphonique coch-
|éaire » (PMC), car ces mouvements reproduisent approxi-
mativement les variations de pression du signal acoustique
comme le ferait un microphone [26]. Longtemps délaissé,
le PMC est considéré aujourd’hui avec beaucoup plus
d'intérét. En effet, certains auteurs le considérent comme
une force électrique capable de provoquer des cycles
contraction-relachement sur les protéines contractiles de
'anneau apical des CCE. Le potentiel microphonique
cochléaire serait donc capable d’augmenter I'amplitude
des vibrations d’'une portion trés localisée de l'organe de
Corti [1] et, par rétroaction, d’augmenter sa propre ampli-
tude, réalisant une sorte d'auto-amplification. Toutefois, ce
dernier mécanisme ne serait efficace que pour des niveaux
de stimulations acoustiques inférieures ou proches de
60 dB (voir § 3).

Selon KACHAR et BROWNELL [15], ces mécanismes
actifs rapides seraient de nature « électro-osmotique ». lls
ne nécessiteraient pas de source d'énergie intracellulaire
typique comme Vadénosine triphosphate (ATP). Leur
constante de temps trés courte leur permet de « suivre »
le signal acoustique jusqu'a des fréquences trés élevées
(plusieurs kHz voire plusieurs dizaines de kHz), d'ou leur
dénomination « phénomenes actifs rapides ». Ce phéno-
méne existerait surtout pour les fréquences proches de la
fréquence caractéristique (fréquence de stimulation
acoustique pour laquelle la réponse d'une fibre afférente



Flg. 7. Organe de Cortl, a) Coupe transversale montrant I'agencement des cellules clliées externes. b) Photographle prise au

microscope électronique & balayage

CCE : cellule ciliée externe; CCI : cellule ciliée interne ; MT : membrane tectoriale ; MB : membrane basilaire ; SNC : systéme nerveux central

est maximale). Du fait de cette constante de temps trés
courte, l'oscillation des CCE ne peut pas étre due a une
intervention directe des circuits neuronaux. Ces méca-
nismes actifs rapides ne sont donc pas directement
contrblés par des influx nerveux provenant des centres
nerveux supérieurs.

lls sont toutefois loin d’étre bien compris. En effet, il est
encore difficile d’'expliquer pourquoi toutes les CCE
n'oscillent pas en permanence a la moindre stimulation
acoustique et comment ces oscillations cessent. Par
ailleurs, les relations entre les variations du potentiel
microphonique cohléaire et les mouvements des CCE ne
sont pas encore connues. Enfin, on ignore également
comment et dans quelles conditions ces mécanismes
actifs rapides peuvent produire des émissions acoustiques
spontanées ou évoquées. Toutefois, certains travaux lais-
sent supposer que les oto-émissions spontanées se
manifestent souvent & proximité de microlésions de
I'organe de Corti [7, 25].

1.3. Mécanismes actifs lents

lls correspondent & des déplacements de I'organe de
Corti de l'ordre de 0,1 a 05 nanométre (1 4 5 A) par
milliseconde. Contrairement aux mécanismes actifs ra-
pides, l'excitation des protéines contractilies contenues
dans fa cellule ciliée {actine, myosine et tropomyosine) est
déclenchée par des fibres nerveuses efférentes en prove-
nance des centres nerveux, notamment du systéme
médian cholinergique [3, 4, 29]. La contraction ou I'allonge-
ment de ces fibres protéigues requiert une source d’éner-
gie intracellulaire ; ces phénoménes sont « ATP-dépen-
dants ». Une bonne oxygénation et un apport adéqguat en
glucose sont également requis dans le cas d'une expéri-
mentation in vitro ou in vivo.

Le rble essentiel des mécanismes actifs lents est
vraisemblablement de moduler la compliance (inverse de
la raideur) d'une portion de l'organe de Corti. La
compliance de l'organe de Corti est modulée grace au
couplage mécanique établi entre les membranes réticulaire
et tectoriale par l'intermédiaire des stéréocils, dont le
sommet est fiché dans la membrane tectoriale. Ainsi, le
systéme nerveux efférent, particulierement le faisceau
olivo-cochléaire, peut modifier la longueur des CCE et, par
conséquent, la raideur d'une portion de 'organe de Corti.
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Cette modulation a pour effet « d’accorder » la raideur
d’'une portion de l'organe de Corti de telle sorte qu'elle
entre en résonance ou qu'elle amortisse les déplacements
de la membrane basilaire. En contrélant les caractéristi-
ques macro- et micromécaniques de I'organe de Corti, les
centres nerveux régleraient le point de fonctionnement des
mécanismes actifs rapides. Le systéme nerveux central
aurait la possibilité d'ajuster au niveau périphérique le
fonctionnement du récepteur auditif, en particulier sa
sensibilité ainsi que sa sélectivité en fréquence.

L’arc réflexe, défini par les centres nerveux, le systéme
efférent et les CCE, pourrait également étre activé pour
amortir ou annuler une vibration indésirable d'une zone de
I'organe de Corti, en vue d’accroitre la sélectivité d'une
autre zone. Dans ce cas, cet arc interviendrait comme une
sorte de filtre en fréquence.

1.4. Réle des mécanismes actifs

La mise en action des mécanismes actifs lents est
différée par rapport a celie des mécanismes actifs rapides
mais, une fois installés, les deux mécanismes agissent
de concert; ils accordent la compliance d’une portion
étroite de 'organe de Corti qui entre alors en résonance
pour améliorer la sélectivité et la sensibilité en fréquence.
Il semblerait toutefois que les mécanismes actifs lents
soient davantage impliqués dans la modulation fine de
la compliance de I'organe de Corti, lorsque la stimulation
acoustique dure ou lorsque le sujet est attentif au message
acoustique.

2. AMPLIFICATEUR COCHLEAIRE

Les stéréocils apparaissent comme I'élément cellulaire
déterminant dans le phénoméne de transduction neuro-
sensorielle. En effet, la transduction stricto sensu se traduit
en premier lieu par une sensibilité directionnelle des
cellules ciliées [14, 20] ; les mouvements des stéréocils
induits en direction du kinocil rudimentaire (fig. 4) provo-
quent une dépolarisation (essentiellement par entrée
d'ions K+ dans la cellule), un mouvement dans le sens
opposé provoque une hyperpolarisation {par sortie des
ions Kt) de la membrane des CCE [9]; seule la
dépolarisation est a 'origine du message auditif. L'activité
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Fig. 9a. Une portion de membrane basilaire animée par une
stimulation de falble intensité, Inférieure ou égale & 60 dB, a été
représentée. L’enveloppe de '« onde de propagation », telle
que I'avait Imaginée VON BEKESY, est représeniée par la Zone
évidée tandls que les mouvements asservis aux phénoménes
actifs (p) sont représentés par la zone noircle. Les ¢ sont
accordés avec la fréquence caractéristique (FC) de stimulation
acoustique, Icl 8 kHz

b. Lorsque [llintenslté du stlmulus augmente Jusqu'd des
niveaux de stimuiation acoustique de 100 dB, I'enveloppe de
l'onde de propagation augmente également en ampiltude
tandis que Pamplitude des mouvements asservis aux ¢ est
limitée

¢. Pour des Intensités de stimulation acoustique supérieures &
100 dB, les mouvements asservis par ¢ deviennent négligea-
bles, 'enveloppe des mouvements passifs s'accorde a nouveau
avec la fréquence caractéristique

A max : amplitude maximale
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bioélectrique de I'organe de Corti, largement dominée par
les déplacements transmembranaires des ions K+, est
donc étroitement liée aux mouvements des stéréocils.

Cependant, seules les CCl sont responsables de la
génération des influx nerveux afférents et donc du mes-
sage nerveux auditif [13]. Il doit donc exister une liaison
mécanique entre les cils des CCI et ceux des CCE. Cette
liaison est probablement assurée par les mouvements de
la corticolymphe (partie de I'endolymphe dans laquelle
baignent les stéréocils) engendrés par les mouvements de
balayage des stéréocils des CCE [10, 18, 27]. Cette liaison,
a la fois solide et hydraulique, conditionne les réponses
nerveuses. La preuve en est apportée par la destruction
sélective des CCE: la sensibilité et la sélectivité en
fréquence sont modifiées considérablement, méme si les
CCI sont intactes [8]. C'est donc en grande partie de la
nature des liaisons mécaniques établies par les stéréocils
entre les membranes réticulaire et tectoriale que dépen-
dent les performances de l'analyse du stimulus sonore
réalisée par la cochlée et plus spécifiquement les perfor-
mances de la sélectivité en fréquence.

C'est DAVIS qui, le premier, a établi en 1983 les bases
théoriques de I'« amplificateur cochléaire », théorie qui eut
le mérite d’associer les nouvelles connaissances ulira-
cellulaires de l'organe de Corti aux observations des
phénoménes actifs [12). Le modéle de DAVIS repose sur
la coexistence de 2 phénomenes : I'un passif, l'autre actif.

Le phénoméne passif se résume a la stimulation directe
des CCI a des niveaux de stimulation acoustiques supé-
rieurs 4 60 dB SPL. A des intensités inférieures a 60 dB,
un processus actif appelé « amplificateur cochléaire » (AC)
accentue la vibration d'une bande étroite de la membrane
basilaire & proximité de la limite supérieure de I'enveloppe
des vibrations passives (voir fig. 9a). Par ailleurs, la
technique Mossbauer a permis de corréler la vitesse de
déplacement de la membrane basilaire avec le modéle des
courbes d'accord (3) [21]. Ceci implique que les réponses
électrophysiologiques de la cochlée dépendent étroite-
ment des processus mécaniques (en particulier de la
vitesse de déplacement de la membrane basilaire) qui se
produisent au sein de I'organe. Ainsi, des phénoménes de
sélectivité et de sensibilité en fréequences seraient directe-
ment explicables par les seules propriétés mécaniques
des structures cochléaires vibrantes.

3. MECANIQUE ET TRAUMATISMES COCHLEAIRES

La cohérence du modéle proposé par DAVIS, avec les
résultats expérimentaux concernant les traumatismes audi-
tifs, conforte la crédibilité de sa théorie. En outre, ce
modéle permet d’expliquer le décalage d’'une demi-octave
de la fatigue auditive engendrée expérimentalement par
rapport & la fréquence d’exposition sonore génératrice de
traumatisme (fig. 8).

La figure 9a représente schématiquement les déplace-
ments passifs de I'organe de Corti (enveloppe de BEKESY)
et les déplacements sous contréle des phénoménes actifs
(). Ces derniers sont noircis sur le schéma. La dynamique
d'amplitude des mouvements engendrés par les phéno-

(3) La courbe d’accord ou « tuning curve » correspond a la réponse, en
termes de potentiels d’action, d'une fibre nerveuse afférente en fonction de
la fréquence du stimulus acoustique.



ménes actifs est limitée a des niveaux de stimulation
acoustique modérés (jusqu'a 60 dB environ). Les phéno-
ménes actifs sont donc tres efficaces pour des valeurs de
stimulation proches de celles du seuil de sensibilité
auditive.

Lorsque les niveaux de stimulation acoustique augmen-
tent dans une gamme de niveaux relativement modérés
(jusqu'a 100 dB, fig. 9b), seuls les déplacements passifs
de l'organe de Corti augmentent d'amplitude, puisque la
dynamique de réponses des phénomenes actifs est limitée
a partir de stimulations acoustiques supérieures a 60 dB.
Aussi, le maximum d’amplitude de déplacement de I'or-
gane de Corti se situe a des fréquences plus élevées que
la fréquence caractéristique [19]. li est apparu empirique-
ment que le glissement en fréquence de la zone fatiguée
était d’'une demi-octave ou parfois plus. Dans ce cas
(fig. 9b), l'atteinte cochléaire est le résultat des phéno-
menes hydromécaniques passifs, tandis que la sensibilité
et la sélectivité en fréquence seraient assurées par les
phénoménes actifs.

La tonotopie des atteintes cochléaires ne se situe
pourtant pas toujours en aval de la fréquence caractéristi-
que. En effet, pour des niveaux de stimulation acoustique
trés élevés (supérieurs a 100 dB), les phénomenes actifs
deviennent négligeables devant 'ampleur de I'enveloppe
des déplacements passifs (fig. 9c). De ce fait, 'amplitude
maximale de déplacement de I'organe de Corti s’accorde
a nouveau avec la fréquence caractéristique. Ce cas de
figure est particuliérement pertinent pour les traumatismes
d’origine mécanique dont la pathologie se traduit par un
arrachement des stéréocils, voire parfois par un décolle-
ment de l'organe de Corti.

CONCLUSION

L'onde de propagation « passive », se déplagant de la
base a I'apex de la cochiée, ne s’avére donc étre qu'une
représentation imagée des phénoménes physiologiques
cochléaires. Les nouveaux concepts de sensibilité et de
sélectivité en fréquence s'appuient essentiellement sur les
propriétés motrices des cellules ciliées externes capables
d'osciller et, de ce fait, d’augmenter I'amplitude de la
vibration de I'organe de Corti. Cette oscillation est asservie
a la force électro-osmotique engendrée essentiellement
par les mouvements transmembranaires des ions K+. Ce
mécanisme bioélectrique est couramment appelé « phéno-
méne actif rapide ». Le systéme nerveux efférent peut
également intervenir dans I'amplification des mouvements
vibratoires de I'organe de Corti. En modutant la longueur
des cellules ciliées externes, et elles seules, le systéme
nerveux efférent ajuste la compliance d'une portion étroite
de l'organe de Corti qui entre alors en résonance. Ces
derniers mécanismes sont regroupés sous les termes de
« phénoménes actifs lents ».

Si les réles de I'amplificateur cochléaire sont a présent
mieux compris au niveau de la sensibilité et de la sélectivite
en fréquence, certains mécanismes intracochiéaires de-
mandent encore a étre éclaircis. On ignore toujours
pourquoi l'oscillation engendrée par la force électro-
osmotique se déclenche, comment elle peut s'arréter, et
enfin pourquoi toutes les cellules ciliées externes n'oscil-
lent pas lors d'une stimulation acoustique.

L'auteur tient a remercier C. BARTHELEMY, S. VES-
SIERE et J.C. VIGNERON pour l'aide qu'ils ont apportée
dans la réalisation des techniques histologiques et des
Hlustrations.
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