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Les effets auditifs aigus et chroniques du bruit 
R.  Hi ius l e r  et E .  W i t z i g  1 

L'effet n6faste du bruit sur l'oufe est connu depuis 
plusieurs si6cles. En 1580, Montaigne signale des cas 
de traumatismes acoustiques dus au bruit des armes 
feu r6cemment introduites ~ cette 6poque. Les charges 
explosives 6tant devenues depuis lors de plus en plus 
puissantes, les d6ghts auditifs dus aux d6flagrations des 
armes de guerre se sont par cons6quent amplifi6s 
jusqu'~ nos jours. Mais le bruit n'est pas l'apanage des 
op6rations militaires! Le d6veloppement de machines 
bruyantes dO h l'6volution des techniques industrielles, 
l'usage quotidien de mati~res explosives et le travail 
sur des m6taux de toute sorte ont cr66 dans notre 
environnement des niveaux d'intensit6 sonore provo- 
quant obligatoirement des 16sions auditives. 

' Clinique ORL et chirurgic cervico-faciale (directeur: professcur 
F'. Montandc.n), Hfpital cantonal universitaire, 1200 Gen6ve. 

La litt6rature qui traite de ce sujet est particuli~rement 
vaste. Notre article n'a pour but que de donner un 
r6sum6 des principaux effets aigus et chroniques du 
bruit sur l'audition, dans le cadre d'une publication de 
m6decine sociale et pr6ventive consacr6e au bruit en 
tant que nuisance g6n6rale. 

Rappel anatomique et physiologique de roreille 
Anatomiquement, l'oreille se divise en trois parties: 
externe, moyenne et interne (fig. 1 et 2). L'oreille 
externe comprenant le pavilion et le conduit auditif 
externe capte les ondes sonores et les dirige sur la 
membrane tympanique. La membrane tympanique, 
s6parant l'oreille externe de l'oreille moyenne, trans- 
met ses vibrations h la chaine ossiculaire form6e du 
marteau, de l'enclume et de l'6trier. 
L'oreille moyenne comprenant en plus de l'appareil de 
transmission tympano-ossiculaire les cavit6s tympani- 
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Fig. 1. Reprdsen ta t i on  s c h d m a t i q u e  de l' oreil le 

L'oreille externe est constitute du pavillon et du conduit auditif externe. L'oreille moyenne comprend l'appareil de transmission tympano- 
ossiculaire avec la membrane tympanique, le marteau, l' enclume et l'~trier ainsi que la cavit~ a~rienne du tympan, les cellules mastoMiennes et la 
trompe d'Eustache. L'oreille interne se compose dans sa partie ant~rieure du lima~on, contenant l'organe sensoriel auditif, et dans sa pattie 
postdrieure du labyrinthe avec le vestibule et les canaux semi-circulaires formant l' organe sensoriel d' orientation spatiale. 
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ques et mastoi'diennes, en communication avec le 
rhinopharynx par la trompe d'Eustache,.remplit deux 
r61es principaux: 
- celui d'amplificateur sonore (effet de surface entre 

la membrane tympanique et la fen6tre ovale, effet 
de levier de la cha~ne des osselets) et 

- c e l u i  d'adaptateur d'imp6dance entre le milieu 
a6rien du conduit auditif externe et le milieu liqui- 
dien de l'oreille interne. 

L'6trier transmet h la mani6re d'un piston [6], au 
niveau de la fen6tre ovale, ses vibrations aux liquides 
de ]'oreille interne, situ6e dans la profondeur du 
rocher de l'os temporal et constitu6e d'un canal en 
forme de lima~on ~ deux spires et demie. Ce canal est 
divis6 par diff6rentes membranes en trois comparti- 
ments: le canal vestibulaire, en rapport avec la fen6tre 
ovale, le canal tympanique, en rapport avec la fen6tre 
ronde (ces deux canaux communiquent au sommet du 
limaqon par l'h61icotr6me et sont remplis de p6ri- 
lymphe, liquide h forte concentration de sodium) et le 
canal cochl6aire de forme triangulaire (fig. 2 et 3) qui 
est situ6 entre [es deux premiers, se termine en cul-de- 
sac au sommet du limaqon et contient de l'endo- 

lymphe, liquide ~ forte concentration de potassium. Le 
canal cochl6aire est limit6 du c6t6 du canal vestibulaire 
par la fine membrane de Reissner et du c6t6 du canal 
tympanique par la membrane basilaire, sur laquelle se 
trouve l'organe de Corti, organe sensoriel proprement 
dit poss6dant une rang6e de 3500 cellules sensorieIles 
cili6es internes et trois rang6es de 12000 cellules 
sensorielles cili6es externes, maintenues en place par 
des cellules de soutien [15]. Les cils situ6s h la partie 
sup6rieure des cellules sensorielles sont coiff6s par la 
fine membrane tectorielle. Au p61e inf6rieur des 
cellules se trouvent les synapses nerveuses des termi- 
naisons des fibres du nerf auditif. 
L'oreille interne constitue ainsi un systbme m6canique 
miniaturis6 extr6mement perfectionn6. Relevons que 
la fen6tre ronde, recouverte d'une membrane 61asti- 
que, agit comme un coussin de d6compression pour les 
rnouvements liquidiens se propageant vers le milieu 
a6rien de l'oreille moyenne. Ces mouvements liqui- 
diens font vibrer la membrane basilaire qui, du fait de 
sa structure (large et flasque au sommet du lima~on, 
6troite et rigide ~ la base), effectue directement une 
analyse fr6quentielle m6canique tonotopique (fig. 4): 
les vibrations de fr6quences 61ev6es mettent en mouve- 

Fig. 2. Prepara t ion  a n a t o m i q u e  de l 'oreille h u m a i n e  (Col lec t ion  S c h u k n e c h t ,  B o s t o n )  
CAE = conduit auditif externe E = Otrier CC = canal cochlOaire 
MT  = membrane tympanique T = tendon du muscle de l'~trier MB = membrane basilaire 
tMM = manche du marteau FO = fenOtre ovale avec platine de l'~trier GSP = ganglion spiral 
C T Y  = caisse du tympan V = vestibule labyrinthique NA = nerf audittf 
TE = trompe d'Eustache C T  = canal tympanique N V  = nef f  vestibulaire 
CM = cellules mastoidiennes CV = canal vestibulaire GSC = ganglion vestibulaire de Scarpa 
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Fig. 3. Reprdsentation schdmatique du canal cochldaire 
avec l'organe de Corti situO sur la membrane basilaire 
Dessin simplifiO selon Smith, 1975, comprenant un agrandissement 
d'une cellule sensorielle cilide interne et externe. 

ment uniquement la partie basse de la membrane, 
alors que les vibrations de fr6quences basses stimulent 
principalement la partie apicale. Koenig [9] a propos6 
un 6talonnement physiologique des fr6quences le long 
de la membrane basilaire allant de 20 hertz.~ l'apex 
jusqu'~ 20000 hertz ~ la base de la cochl6e. 
L'oreille interne, en tant qu'organe sensoriel auditif, 
travaille ~ la mani~re d'un microphone en effectuant la 
transformation des ondes sonores m6caniques en 
impulsion nerveuse 61ectrique. Il est ainsi possible 
d'enregistrer au niveau de l'oreille interne une s6rie de 
ph6nom6nes 61ectriques (fig. 5) [4]: Un potentiel 
endocochldaire continu de + 80 microvolts est mesura- 
ble entre le canal cochl6aire et le canal tympanique; ce 
potentiel est probablement produit par la strie vascu- 
laire. Au milieu du champ 61ectrique du potentiel 
endocochl6aire, les vibrations de la membrane basi- 
laire provoquent un tr~s faible potentiel microphoni- 
que, directement proportionnel ~ l'amplitude et ~ la 
fr6quence du stimulus sonore. Ce potentiel apparait, 
lors d'une stimulation sonore, g l'apex des cellules 
sensorielles cili6es, en d6polarisant leur membrane 
cellulaire, ce qui provoque la lib6ration de m6diateurs 
chimiques, dont l'identification est en cours, au niveau 
des synapses des terminaisons nerveuses aff6rentes. 

L'excitation se propage ensuite sous forme d'un poten- 
tiel d'action le long des 20000 fibres du neff auditif 
(nombre approximatif chez l'homme normal) en direc- 
tion des noyaux cochl6aires. Ces impulsions sont 
finalement transmises aux diff6rents centres c6r6braux 
d'int6gration et de d6codage du syst~me auditif cen- 
tral. 

Les diff6rents ph6nom6nes 61ectriques mesur6s au 
niveau de la cochl6e requi6rent un apport 6nerg6tique 
consid6rable, sugg6rant que le m6tabolisme de ces 
structures doit 6tre tr6s important. Cela explique en 
pattie la pr6sence d'une vascularisation particuli6re- 
ment bien d6velopp6e au niveau de l'oreille interne. 

Fig. 4. La membrane basilaire en tant qu'analyseur 
frdquentiel m~canique 
En haut, une representation sch~matique de la membrane basilaire. 
Au milieu, un schema de l'excitation m~canique de la membrane 
basilaire d~montrant qu'un stimulus sonore de fr~quence ~lev~e ne 
met en vibration que sa partie basale, alors qu' un stimulus sonore de 
fr~quence busse en excite la plus grande partie avec un maximum au 
niveau de la spire apicale. En bas, une dchelle en millim~tres de la 
membrane basilaire avec dtalonnage fr~quentiel correspondant (selon 
Koenig, 1949). 

Fig. 5. Schdma de l'excitation dlectro-mdcanique 
cochl6aire (selon Davis, 1970) 

Les trois potentiels principaux mesurds au niveau de la cochlde sont: le 
potentiel continu entre le canal cochl~aire et le canal tympanique, le 
potentiel microphonique au niveau des cellules sensorielles cili~es de 
l' organe de Corti et le potentiel d' action au niveau des fibres nerveuses 
du nerf auditif. 
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Les atteintes auditives fonctionnelles aigu~s 
et chroniques lots de surstimulations acoustiques 
L'exposition de l'oreille ~ des sons de forte intensit6 
entra[ne des processus pathologiques actuellement 
bien connus. Ils se manifestent, sur le plan fonctionnel, 
principalernent par une diminution de l'acuit6 audi- 
tive, objectiv6e/~ l'audiogramme tonal par une 616va- 
tion des seuils. Cette atteinte peut 6tre passag6re et 
r6versible, si l'exposition sonore ne d6passe pas cer- 
taines limites de temps et d'intensit6. On parle alors de 
<<temporary threshold shift>> (TrS),  le seuil auditif se 
normalisant clans un d61ai compris entre quelques 
heures et quelques semaines, suivant le degr6 d'exposi- 
tion, Lors d'une stimulation acoustique plus intense, la 
r6cup6ration est incompl6te et il persiste un d6ficit 
auditif permanent connu sous le terme de <<permanent 
threshold shift>> (PTS). La manifestation typique de 
l'atteinte auditive apr6s exposition sonore est un hiatus 

l'audiogramme tonal, dont un exemple est repr6- 
sent6 ~ la f igure  6. 
On a constat6 que ce hiatus, lors d'une exposition h des 
sons purs, est en rapport avec la fr6quence du stimu- 
lus. En effet, la perte auditive maximale est gfn6rale- 

ment situ6e une demi-octave plus haut que la frf- 
quence de la source sonore. La largeur du hiatus 
augmente proportionnellement h la dur6e d'exposition 
et il est plus large pour les sons de basses fr6quences 
que pour les sons de fr6quences 61ev6es [8]. 
Une exposition ~ des stimulus de large spectre (par 
exemple des bruits blancs ou des transients tels qu'un 
coup de fusil ou un coup de marteau sur du m6tal, 
contenant toute une gamme de fr6quences) provoque 
par contre invariablement un hiatus auditif situ6 dans 
les fr6quences 61ev6es entre 4000 et 6000 hertz. (La 
physiopathologie de cette atteinte caract6ristique sera 
discut~e plus loin.) 
On sait 6galement que les impulsions sonores, bien 
que de courte dur6e, sont particuli6rement dange- 
reuses pour l'oreille et un seul transient peut dans 
certaines circonstances provoquer une diminution per- 
manente de l'acuit6 auditive. En effet, un coup de fusil 
peut atteindre une intensit6 sonore de pointe comprise 
entre 160 et 170 d6cibelst [7]. Une exposition h des 
bruits entre 120 et 130 d6cibels, mfme si elle est de 
courte dur6e (de l'ordre de quelques minutes), provo- 
que 6galement des atteintes auditives imm6diates et 
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Fig. 6. Hiatus  audi t i f  bilateral apparu ~ la suite d 'un exercice de tir chez  un j eune  h o m m e  de 20 ans 

L'audiogramme tonal liminaire montre en ordonnde la diminution du seuil auditif en decibels par rapport au seuil normal situE d zero decibel, 
pour les sons puts mesurEs entre 125 et 8000 hertz indiquEs en abscisse. Cet audiogramme illustre un hiatus post-traumatique bilateral typique 
dans les frEquences aiguEs avec un maximum (~ 4000 hertz. 
0 = seuil de conduction a~rienne de f'oreille droite x = seuit de conduction aErienne de l'oreille gauche 
[ = seuil de conduction osseuse de l'oreille droite ] = seuil de conduction osseuse de l'oreille gauche 
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irr6versibles dans la plupart des cas. Des intensit6s au- 
dessous de 120 d6cibels ne provoquent des d6g~ts 
auditifs que lorsque l'exposition sonore est de plus 
longue dur6e. On a constat6 en particulier que le 
travail en ambiance bruyante a des r6percussions sur 
l'audition chez la plupart des individus h partir de 90 
d6cibels environ. Ce niveau, correspondant h peu pr6s 
au seuil d'intol6rance, repr6sente done une valeur 
importante dont on tient compte dans les prescriptions 
antibruits. Mais il est possible que des intensit6s au- 
dessous de 90 d6cibels soient responsables dans cer- 
tains cas d'une diminution de l'audition, en particulier 
chez des individus montrant une vuln6rabilit6 constitu- 
tionnelle accrue au bruit (environ 4 % de la popula- 
tion). 
En plus de la pathologie auditive d6crite ci-dessus, il 
existe une s6rie de ph6nom~nes audiologiques subjec- 
tifs provoqu6s par l'exposition ~ des sons de forte 
intensit6. 
1. On a constat6 que des sons d6passant 120 h 140 

d6cibels provoquent imm6diatement une sensation 
douloureuse probablement due ~ la vibration m6ca- 
nique exag6r6e de la membrane tympanique. 

2. Un traumatisme acoustique peut ~tre suivi, parall6- 
lement h l'616vation du seuil auditif, d'une intol6- 
rance excessive aux sons forts et de distorsions 
fr6quentielles d6sagr6ables pouvant diminuer la 
compr6hension du langage [12]. 

3. Le ph6nom6ne subjectif le plus souvent rencontr6 
est l'acouph6ne, sensation sonore permanente ou 
intermittente, d6crite comme un bourdonnement ou 
un siffiement et dont la tonalit6 correspond typique- 
ment h la fr6quence du maximum de la perte 
auditive. L'origine des acouph6nes n'est pas encore 
connue avec certitude. II pourrait s'aglr d'un effet 
central faisant suite ~ un manque de stimulation 
pour une fr6quence donn6e, r6sultant de la perte 
localis6e de cellules sensorielles cili6es [20]. Ces 
atteintes subjectives difficilement mesurables peu- 
vent n6anmoins entra~ner une g6ne consid6rable 
dans la vie de tousles jours. 

En r6sum6, on peut dire que l'atteinte de l'acuit6 
auditive est la cons6quence principale de la surstimula- 
tion acoustique. Elle est permanente dans les cas les 
plus graves et passag6re dans les cas b6nins. Cepen- 
dant, m6me dans ces derniers, les ph6nom~nes subjec- 
tifs (acouph~nes, etc.) peuvent persister, indiquant 
alors que la normalisation des seuils auditifs ~ l'audio- 
gramme tonal ne signifie pas forc6ment la restitution 
ad integrum de l'oreille. 

Physiopathologie des atteintes auditives 
lots de surstimulations acoustiques 
De nombreuses observations ont 6t6 rapport6es jus- 
qu'h ce jour faisant 6tat de modifications morphologi- 
ques de l'oreille interne, en rapport avec l'atteinte 
fonctionnelle auditive cons6cutive h une exposition 
des bruits de forte intensit6. Siebenmann et Yoshii [17] 
ont 6t6 les premiers/~ d6crire une atteinte progressive 
touchant d'abord les structures des cellules sensorielles 

cili6es externes puis celles des cellules sensorielles 
cili6es internes, pouvant aboutir dans les cas extr6mes 

un aplatissement de tout l'organe de Corti. A la suite 
s'installe une d6g6n6rescence secondaire des fibres 
correspondantes du neff auditif. 
Ruedi et Furrer [16] ont propos6 l'une des premi6res 
classifications globales des effets aigus et chroniques 
sur l'audition d'une surstimulation acoustique, se 
basant sur des crit6res acoustiques, audiologiques et 
morphologiques, rassembl6s dans des observations 
cliniques chez l 'homme et des exp6riences sur le 
cobaye. Ces auteurs distinguent: 

1. Le traurnatisme acoustique aigu dft gt une explosion 
( Explosionstraurna, Blasttrauma) 
avec choc de pression abrupte d'une dur6e prolong6e 
(> de 1,5 milliseconde). Une telle explosion provoque 
aussi bien une hypoacousie de transmission par 16sion 
de l'oreille moyenne (perforation de la membrane 
tympanique, dislocation de la chaine ossiculaire, luxa- 
tion de l'6trier) qu'une hypoacousie de perception par 
atteinte des structures de l'oreille interne (d6chirure 
des membranes avec m61ange toxique d'endolymphe 
et de p6rilymphe, h6morragie intra-liquidienne, d6g6- 
n6rescence des cellules sensorielles cili6es). 

2. Le traumatisme acoustique aigu proprement dit 
(Knalltrauma) 
dr3 h des transients de type coup de fusil de tr6s br6ve 
dur6e (<  1,5 milliseconde) et se manifestant par une 
atteinte de perception sous forme d'un hiatus auditif. 
De tels transients provoquent des 16sions morphologi- 
ques des structures sensorielles de l'oreille interne 
correspondant h celles d6crites par Siebenrnann et 
Yoshii en 1908. 

3. Le traumatisme acoustique chronique dft ?tune 
exposition prolong~e gl des bruits forts (Liirmtrauma) 
englobant les surdit6s professionnelles et se manifes- 
tant par une atteinte de perception, le plus souvent 
dans les fr6quences aigu6s, cons6cutive h une d6g6n6- 
rescence progressive des cellules sensorielles cili6es et 
des autres structures de l'organe de Corti. 
En corr61ation avec les d6ficits auditifs fonctionnels 
mesur6s a l'audiogramme, on a observ6 que les sons 
graves provoquent des d6gfits principalement au 
niveau de la spire apicale (qui est le lieu de perception 
des sons graves, fig. 4) et que les sons aigus sont 
responsables des d6g~ts au niveau de la spire basale 
(qui est le lieu de la perception des sons aigus). Une 
exposition h des transients et ~t des bruits blancs 
provoque, en rapport avec le hiatus mesur6 ~t l'audio- 
gramme entre 4000 et 6000 hertz (fig. 6), essentielle- 
ment des 16sions morphologiques au niveau de la 
deuxi6me partie de la spire basale de la cochl6e. 
De nombreuses hypoth6ses acoustiques, m6caniques, 
m6taboliques ou circulatoires ont 6t6 formul6es pour 
tenter d'expliquer la sensibilit6 accrue de cette 
deuxibme partie de la spire basale [8]. I1 faut noter 
cependant: 
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- que l'amplification sonore maximale, due aux carac- 
t6ristiques physiques de r6sonance par rapport aux 
dimensions naturelles de l'oreille externe, moyenne 
et interne, se situe justement.aux environs de 4000 
hertz [3] 

- que la partie basale de la membrane basilaire est 
m6caniquement tr~s utilis6e. En effet, elle r6pond 
la lois aux vibrations de fr6quence 61ev6e et ~ celles 
de fr6quence basse. La partie apicale quant ~ elle ne 
r6pond qu'aux vibrations de fr6quence 61ev6e 

- q u ' i l  est probable que les transients, principaux 
responsables des traumatismes acoustiques, soient 
constitu6s en grande partie de fr6quences 61ev6es 
6ph6m6res, difficilement mesurables h l'aide de nos 
instruments actuels [3] 

- que le r6flexe stap6dien, qui augmente l'imp6dance 
de l'oreille lors d'une stimulation sonore intense et 
constitue de ce fait vraisemblablement le m6canisme 
physiologique de protection contre le traumatisme 
acoustique, n'est efficace de faqon 6vidente que 
pour les fr6quences basses, au-dessous de 2000 hertz 
[5, 14]. Ces donn6es de physiologie acoustique 
616mentaire nous permettent de comprendre pour- 
quoi l'atteinte auditive maximale due hun  trauma- 
tisme acoustique se situe ie plus fr6quemment au 
niveau des fr6quences aigu6s, dans la r6gion des 
4000 hertz. 

Fig. 7. Preparation au microscope dlectronique de la 
surface de l' organe de Corti d'un cobaye apr~s stimula- 
tion par un bruit de bande ~troite (1000 gt 2000 hertz) 
pendant une durde de six heures (Lim et Melnick, 1971) 
La figure du haut repr~sente la troisidme spire (~r des 1000 
hertz~ O. Elle montre des cellules sensorielles cilides externes en voie de 
d~g~ndrescence avec agglutination des cils (--->) et des irr~gularit~s de 
la membrane tectorielle (TM). La figure du bas repr~sente la spire 
basale intacte avec trois rang~es de cellules cili~es externes normales et 
une membrane tectorielle rOgulidre. 
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Grace h l'apport de la microscopie 61ectronique, les 
diff6rentes atteintes structurelles de l'organe de Corti 
ont 6t6 6tudi6es dans le d6tail. Lim et Melnick [11] et 
Bredberg et al. [2], en exposant des cobayes h des 
bruits de bandes 6troites h 117 d6cibels pendant une 
dur6e de 4 ~ 24 heures, ont d6crit des 16sions apicales 
lors de stimulations par des fr6quences basses et des 
16sions basales lors de stimulations par des fr6quences 
61ev6es. Ces 16sions consistent en une agglutination 
des cils, l'apparition de vacuolisations intracellulaires 
au niveau des cellules sensorielles cili6es, puis d'alt6ra- 
tions de la forme des cellules cili6es aboutissant, si 
l'exposition sonore est particuli6rement intense et 
prolong6e, h une d6sint6gration cellulaire totale (fig. 
7). 
Spoendlin [19], apr6s avoir expos6 des cobayes ~ des 
bruits d'intensit6 variant entre 100 et 138 d6cibels 
pendant une dur6e d'une minute ~ une heure, retrouve 
les m6mes 16sions morphologiques que celles d6crites 
ci-dessus, aussi bien en microscopie optique qu'61ec- 
tronique. I1 signale en plus un gonflement des termi- 
naisons nerveuses avec d6but de d6g6n6rescence r6tro- 
grade du neff auditif. Lors de ces exp6riences, les 
modifications structurelles n'6taient d6celables qu'ga 
partir d'une intensit6 d'exposition de plus de 120 
d6cibels, bien que les cobayes soumis h des intensit6s 
moindres entre 100 et 120 d6cibels (donc sans r6per- 
cussion morphologique apparente au niveau de 
l'oreille interne) montrent des signes d'une diminution 
fonctionnelle de l'acuit6 auditive avec la disparition du 
r6flexe de Preyer. Ces constatations sugg6rent que les 
premiers troubles apparaissant apr6s une surstimula- 
tion acoustique sont de nature m6tabolique et que les 
alt6rations morphologiques ne se voient que lors 
d'expositions r6p6t6es ou prolong6es, ou si l'intensit6 
sonore d6passe d'embl6e 120 d6cibels (fig. 8). 
Ward et al. [21] pensent que les atteintes auditives 
dues h des troubles m6taboliques refl6tent relative- 
ment bien le concept d'6nergie totale. Ils ont en effet 
constat6 un degr6 identique d'atteinte auditive, lors- 
qu'ils soumettent des chinchillas ~ un bruit de 82 
d6cibels pendant 150 jours, ~ un bruit de 90 d6cibels 
pendant 15 jours, hun  bruit de 102 d6cibels pendant 
un jour et demi ou ~ un bruit de 111 d6cibels pendant 
220 minutes. Par contre, si l'intensit6 est plus 61ev6e, 
un autre m6canisme semble entrer en jeu et les ddgglts 
fonctionnels apparaissant imm6diatement sont l'ex- 
pression directe des 16sions morphologiques m6cani- 
ques au niveau de l'organe de Corti. 
Concernant les atteintes m6taboliques, Kellerhals [8] 
et Borg [1] insistent sur l'importance de la microcircu- 
lation cochl6aire lors de stimulations acoustiques: des 
ph6nom6nes circulatoires seraient en rapport, d'une 
part, avec la sensibilit6 h6modynamique accrue aux 
vibrations m6caniques des longs capillaires cochldaires 
et, d'autre part, avec l'6puisement 6nerg6tique de 
l'oreille interne, si la stimulation est prolong6e. Ces 
deux auteurs sont d'avis que des atteintes circulatoires 
r6versibles seraient responsables du ph6nom6ne 
appel6 TTS, contrairement aux 16sions morphologi- 
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ques d6finitives que l'on retrouve dans le ph6nom6ne 
appel6 PTS. 
L i b e r m a n  et K i a n g  [10] ont compar6 les alt6rations 
morphologiques ~ des enregistrements 61ectrophysio- 
logiques des fibres du nerf auditif chez des chats 
expos6s a des stimulus sonores et h des bruits varia- 
bles. Ils ont pu d6montrer que les modifications 
structurelles des cellules sensorielles, en particulier au 
niveau des cils, sont directement en rapport avec des 
616vations du seuil 61ectrophysiologique des fibres 
nerveuses enregistr6es, correspondant de faqon tono- 
topique aux fr6quences caract6ristiques des cellules 
cili6es endommag6es par le stimulus sonore. Ils sont 
aussi d'avis que les atteintes 61ectrophysiologiques 
fonctionnelles pr6c6dent l'apparition des 16sions mor- 
phologiques visibtes au microscope. 
La recherche actuelle se dirige pour ces raisons vers 
l'6tude des ph6nom~nes m6taboliques et biochimi- 

ques, permettant d'expliquer les effets aigus et chroni- 
ques imm6diats de la surstimulation acoustique. 

Conclusion 
Les atteintes auditives dues h une surstimulation 
acoustique ont fait l 'objet de nombreuses recherches 
dont les plus r6centes ont permis de mieux comprendre 
les alt6rations fonctionnelles de l'oreille apr6s exposi- 
tion ~ des bruits intenses. 
Grace ~ l'exp6rimentation animale, en particulier chez 
le cobaye, module relativement bien applicable 
l'homme [21], la corr61ation anatomo-clinique s'est 
affin6e, permettant de classer les diff6rentes patholo- 
gies de I'oreille en 16sions m6taboliques, biochimiques, 
m6caniques ou cytologiques, visibles en microscopie 
optique et 61ectronique suivant l'intensit6 et la dur6e 
de la surstimulation. 
On ne saurait douter qu'une grande partie de la 

Fig. 8. I m a g e s  h i s to log iques  de l 'organe de Cort i  de cobayes  ~ di f f~rents  s tades d 'at teinte s tructurel le  aprds 
surs t imu la t ion  acous t ique  ( Spoend l in ,  1972) 

A) Organe de Corti normal (spire basale avec membrane basilaire, membrane tectorielle, trois rang~es de cellules sensorielles cili~es externes, 
une tangle de cellules sensorielles cilides internes). 

B) Organe de Corti au niveau de la spire basale, immddiatement aprds exposition gt un bruit blanc de 138 d~cibels pendant une minute. Cette 
preparation montre des ddformations des cellules sensorielles cili~es externes et la protrusion d'une celtute sensorielle cili~e interne (1) dans 
l'espace endolymphatique. 

C) M~me organe de Corti que B, mais au niveau de la detlxi~me spire. Les d~g~ts morphologiques sont moins marquis qu'au niveau de lu v~ire 
basale. 

D) Organe de Corti au niveau de la deuxidme spire, un jour apr~s exposition ?l un bruit blanc de 130 ddcibels pendant une heure. L'organe de 
Corti dans son ensemble montre des altOrations d~g~n~ratives tr~s marquees, en particulier un amas de ddbris celtulaires situ~ dans respace 
du canal tympanique (T) au-dessous de la membrane basilaire. 

83 
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p o p u l a t i o n  de  n o t r e  c ivi l i sa t ion m o d e r n e  est  e x p o s r e  
des  i n t e n s i t r s  sono re s  d a n g e r e u s e s  p o u r  l ' ou ie .  R a p p e -  
Ions h c e  su je t  l ' r t u d e  c lass ique  de  Plester [13]: en  
c o m p a r a n t  l ' exceUente  acui t6  aud i t ive  des  m e m b r e s  
d ' u n e  t r ibu  af r ica ine  peu  expos6e /~  des  bru i t s  i n t enses  

ce l le  n e t t e m e n t  m o i n s  b o n n e  d ' u n e  p o p u l a t i o n  
a m r r i c a i n e  v ivan t  dans  une  g r ande  vil le indus t r i e l l e ,  
ce t  a u t e u r  e s t ime  q u ' u n e  g r ande  pa r t i e  de  la d iminu-  
t ion  de  l ' aud i t i on  su rvenan t  avec  l '~ge p o u r r a i t  6 t re  en  
r r a l i t 6  la c o n s r q u e n c e  d ' u n e  usure  c h r o n i q u e  de  
l ' o r e i l l e  p a r  des  su r s t imula t ions  acous t iques  r r p 6 t 6 e s  

(fig. 9). 
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Fig, 9. Acuit~ auditive comparat ive  par  rapport  ~ l'age 
entre la popula t ion  d 'une  ville industrielle amdricaine et 
la populat ion  d 'une  tribu africaine peu  expos~e d des 
sons de forte  intensit~ (selon Plester, 1962) 

La figure indique qu'un Maaban de 70 ans a en moyenne la mdme 
acuit~ auditive qu'un Am~ricain de 30 ans ayant travaill~ dans un 
milieu industriel. 

Ces  c o n s i d r r a t i o n s  d e v r a i e n t  nous  p e r m e t t r e  de  j e t e r  
les bases  d ' u n e  t h r r a p e u t i q u e  m r d i c a l e  ou  ch i ru rg ica le  
nouve l l e ,  t ou t  en  p o u r s u i v a n t  nos  ef for ts  p o u r  m i e u x  
p r r v e n i r  les d rg~ t s  audi t i fs  a igus e t  ch ron iques  p a r  des  
m es u re s  an t ib ru i t s  app rop r i6e s .  
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Rrsum6 
Cet article donne un aper~u des effets aigus et chroniques du bruit 
sur I'oreille et sur l'audition. Des observations anatomo-pathologi- 
ques et physiologiques sont comparres aux drgfits fonctionnels 
auditifs cons~cutifs ~ une surstimulation acoustique. 

Zusammenfassung 
Akute und chronische H6rwirkungen des Lfirms 
Die vorliegende Arbeit gibt einen kurzen lJberblick iiber die 
hauptsfichlichen Ohrsch/iden, welche durch eine akute oder chroni- 
sche L/irmexposition verursacht sind. Im besonderen werden die 
durch akustische Traumatisierung hervorgerufenen funktionellen 
HrrstOrungen mit anatomopathologischen und pathophysiologi- 
schen Befunden in Beziehung gesetzt. 

Summary 
Acute and Chronic Effects of Noise on Hearing 
A review of the main effects of noise exposure on the ear is 
presented: anatomical, histological and pathophysiological aspects 
of ear damage are compared with functional impairements of 
hearing following acute and chronic acoustic overstimulation. 
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