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Les effets auditifs aigus et chroniques du bruit

R. Hiusler et E. Witzig'

L’effet néfaste du bruit sur louie est connu depuis
plusieurs siécles. En 1580, Montaigne signale des cas
de traumatismes acoustiques dus au bruit des armes a
feu récemment introduites & cette époque. Les charges
explosives étant devenues depuis lors de plus en plus
puissantes, les dégats auditifs dus aux déflagrations des
armes de guerre se sont par conséquent amplifiés
jusqu’a nos jours. Mais le bruit n’est pas 'apanage des
opérations militaires! Le développement de machines
bruyantes dit a I’évolution des techniques industrielles,
'usage quotidien de matieres explosives et le travail
sur des métaux de toute sorte ont créé dans notre
environnement des niveaux d’intensité sonore provo-
quant obligatoirement des 1ésions auditives.

" Clinique ORL et chirurgie cervico-faciale (dirccteur: professcur
P. Montandon), Hopital cantonal universitaire, 1200 Genéve.

La littérature qui traite de ce sujet est particuliérement
vaste. Notre article n’a pour but que de donner un
résumé des principaux effets aigus et chroniques du
bruit sur 'audition, dans le cadre d’une publication de
médecine sociale et préventive consacrée au bruit en
tant que nuisance générale.

Rappel anatomique et physiologique de Poreille
Anatomiquement, 'oreille se divise en trois parties:
externe, moyenne et interne (fig. I et 2). L’oreille
externe comprenant le pavillon et le conduit auditif
externe capte les ondes sonores et les dirige sur la
membrane tympanique. La membrane tympanique,
séparant 'oreille externe de l'oreille moyenne, trans-
met ses vibrations & la chaine ossiculaire formée du
marteau, de ’enclume et de I’étrier.

L’oreille moyenne comprenant en plus de ’appareil de
transmission tympano-ossiculaire les cavités tympani-
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Fig. 1. Représentation schématique de I'oreille

L'oreille externe est constituée du pavillon et du conduit auditif externe. L’oreille moyenne comprend ['appareil de transmission tympano-
ossiculaire avec la membrane tympanique, le marteau, Penclume et 'étrier ainsi que la cavité aérienne du tympan, les cellules mastoidiennes et la
trompe d'Eustache. L’oreille interne se compose dans sa partie antérieure du limagon, contenant I'organe sensoriel auditif, et dans sa partie
postérieure du labyrinthe avec le vestibule et les canaux semi-circulaires formant I'organe sensoriel d'orientation spatiale.

1



Sozial- und Praventivmedizin Meédecine sociale et préventive 27, 77 — 84 (1982)

ques et mastoidiennes, en communication avec le

rhinopharynx par la trompe d’Eustache, .remplit deux

roles principaux:

- celui d’amplificateur sonore (effet de surface entre
la membrane tympanique et la fenétre ovale, effet
de levier de la chaine des osselets) et

— celui d’adaptateur d’impédance entre le milieu
aérien du conduit auditif externe et le milieu liqui-
dien de I'oreille interne.

L’étrier transmet 4 la maniere d’un piston [6], au

niveau de la fenétre ovale, ses vibrations aux liquides

de loreille interne, située dans la profondeur du
rocher de I'os temporal et constituée d'un canal en
forme de limagon a deux spires et demie. Ce canal est
divisé par différentes membranes en trois comparti-
ments: le canal vestibulaire, en rapport avec la fenétre
ovale, le canal tympanique, en rapport avec la fenétre
ronde (ces deux canaux communiquent au sommet du
limagon par Phélicotréme et sont remplis de péri-
lymphe, liquide a forte concentration de sodium) et le
canal cochléaire de forme triangulaire (fig. 2 et 3) qui
est situé entre les deux premiers, se termine en cul-de-
sac au sommet du limagon et contient de P’endo-

lymphe, liguide a forte concentration de potassium. Le
canal cochléaire est }imité du c6té du canal vestibulaire
par la fine membrane de Reissner et du c6té du canal
tympanique par la membrane basilaire, sur laquelle se
trouve I'organe de Corti, organe sensoriel proprement
dit possédant une rangée de 3500 cellules sensorielles
ciliées internes et trois rangées de 12000 cellules
sensorielles ciliées externes, maintenues en place par
des cellules de soutien [15]. Les cils situés a la partie
supérieure des cellules sensorielles sont coiffés par la
fine membrane tectorielle. Au pole inférieur des
cellules se trouvent les synapses nerveuses des termi-
naisons des fibres du nerf anditif.

L’oreille interne constitue ainsi un systéme mécanique
miniaturisé extrémement perfectionné. Relevons que
la fenétre ronde, recouverte d’'une membrane élasti-
que, agit comme un coussin de décompression pour les
mouvements liquidiens se propageant vers le milieu
aérien 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 limagon,
étroite et rigide a la base), effectue directement une
analyse fréquentielle mécanique tonotopique (fig. 4):
les vibrations de fréquences élevées mettent en mouve-

Fig. 2. Préparation anatomique de 'oreille humaine (Collection Schuknecht, Boston)

CAE = conduit auditif externe E = étrier CC = canal cochléaire

MT = membrane tympanique T = tendon du muscle de I'étrier MB = membrane basilaire

tMM = manche du marteau FO = fenétre ovale avec platine de l'étrier GSP = ganglion spiral

CTY = caisse du tympan V= vestibule labyrinthique NA = nerfauditif

TE = trompe d’Eusiache CT = canal tympanique NV = nerfvestibulaire

CM = cellules mastoidiennes CV = canal vestibulaire GSC = ganglion vestibulaire de Scarpa
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Fig. 3. Représentation schématique du canal cochléaire
avec I'organe de Corti situé sur la membrane basilaire

Dessin simplifié selon Smith, 1975, comprenant un agrandissement
d’une cellule sensorielle ciliée interne et externe.
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Fig. 4. La membrane basilaire en tant qu’analyseur
fréquentiel mécanique

En haut, une représentation schématique de la membrane basilaire.
Au milieu, un schéma de Uexcitation mécanique de la membrane
basilaire démontrant quun stimulus sonore de fréquence élevée ne
met en vibration que sa partie basale, alors qu’un stimulus sonore de
fréquence basse en excite la plus grande partie avec un maximum au
niveau de la spire apicale. En bas, une échelle en millimétres de la
membrane basilaire avec étalonnage fréquentiel correspondant (selon
Koenig, 1949).

|
|

ment uniquement la partie basse de la membrane,
alors que les vibrations de fréquences basses stimulent
principalement la partie apicale. Koenig [9] a proposé
un étalonnement physiologique des fréquences le long
de la membrane basilaire allant de 20 hertz A apex
jusqu’a 20000 hertz a la base de la cochlée.

L’oreille interne, en tant qu’organe sensoriel auditif,
travaille & la maniére d’un microphone en effectuant la
transformation des ondes sonores mécaniques en
impulsion nerveuse électrique. Il est ainsi possible
d’enregistrer au niveau de 'oreille interne une série de
phénoménes électriques (fig. 5) [4]: Un potentiel
endocochléaire continu de + 80 microvolts est mesura-
ble entre le canal cochléaire et le canal tympanique; ce
potentiel est probablement produit par la strie vascu-
laire. Au milieu du champ électrique du potentiel
endocochléaire, les vibrations de la membrane basi-
laire provoquent un trés faible potentiel microphoni-
que, directement proportionnel a 'amplitude et a la
fréquence du stimulus sonore. Ce potentiel apparait,
lors d’une stimulation sonore, a I'apex des cellules
sensorielles ciliées, en dépolarisant leur membrane
cellulaire, ce qui provoque la libération de médiateurs
chimiques, dont I'identification est en cours, au niveau
des synapses des terminaisons nerveuses afférentes.

L’excitation se propage ensuite sous forme d’un poten-
tiel d’action le long des 20000 fibres du nerf auditif
(nombre approximatif chez ’homme normal) en direc-
tion des noyaux cochléaires. Ces impulsions sont
finalement transmises aux différents centres cérébraux
d’intégration et de décodage du systéme auditif cen-
tral.

Les différents phénoménes électriques mesurés au
niveau de la cochlée requiérent un apport énergétique
considérable, suggérant que le métabolisme de ces
structures doit étre trés important. Cela explique en
partie la présence d’une vascularisation particuliére-
ment bien développée au niveau de I’oreille interne.
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Fig. 5. Schéma de [lexcitation électro-mécanique
cochléaire (selon Davis, 1970)

Les trois potentiels principaux mesurés au niveau de la cochlée sont: le
potentiel continu entre le canal cochléaire et le canal tympanique, le
potentiel microphonique au niveau des cellules sensorielles ciliées de
Porgane de Corti et le potentiel d’action au niveau des fibres nerveuses
du nerf auditif.
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Les atteintes auditives fonctionnelles aigués

et chroniques lors de surstimulations acoustiques
L’exposition de Poreille & des sons de forte intensité
entraine des processus pathologiques actuellement
bien connus. ls se manifestent, sur le plan fonctionnel,
principalement par une diminution de ’acuité audi-
tive, objectivée a 'audiogramme tonal par une éléva-
tion des seuils. Cette atteinte peut étre passagere et
réversible, si I'exposition sonore ne dépasse pas cer-
taines limites de temps et d’intensité. On parle alors de
«temporaty threshold shift» (TTS), le seuil auditif se
normalisant dans un délai compris entre quelques
heures et quelques semaines, suivant le degré d’exposi-
tion. Lors d’une stimulation acoustique plus intense, la
récupération est incompléte et il persiste un déficit
auditif permanent connu sous le terme de «permanent
threshold shift» (PTS). La manifestation typique de
Iatteinte auditive aprés exposition sonore est un hiatus
a Paudiogramme tonal, dont un exemple est repré-
senté A la figure 6.

On a constaté que ce hiatus, lors d’une exposition a des
sons purs, est en rapport avec la fréquence du stimu-
lus. En effet, la perte auditive maximale est générale-

ment située une demi-octave plus haut que la fré-
quence de la source sonore. La largeur du hiatus
augmente proportionnellement a la durée d’exposition
et il est plus large pour les sons de basses fréquences
que pour les sons de fréquences élevées [8].

Une exposition a 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 métal,
contenant toute une gamme de fréquences) provoque
par contre invariablement un hiatus auditif situé dans
les fréquences élevées entre 4000 et 6000 hertz. (La
physiopathologie de cette atteinte caractéristique sera
discutée plus loin.)

On sait également que les impulsions sonores, bien
que de courte durée, sont particulierement dange-
reuses pour l'oreille et un seul transient peut dans
certaines circonstances provoquer une diminution per-
manente de I’acuité auditive. En effet, un coup de fusil
peut atteindre une intensité sonore de pointe comprise
entre 160 et 170 décibels! [7]. Une exposition a des
bruits entre 120 et 130 décibels, méme si elle est de
courte durée (de 'ordre de quelques minutes), provo-
que également des atteintes auditives immédiates et
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Fig. 6. Hiatus auditif bilatéral apparu a la suite d’un exercice de tir chez un jeune homme de 20 ans

L'audiogramme tonal liminaire montre en ordonnée la diminution du seuil auditif en décibels par rappart au seuil normal situé & zéro décibel,
pour les sons purs mesurés entre 125 et 8000 hertz indiqués en abscisse. Cet audiogramme illustre un hiatus post-traumatique bilatéral typique

dans les fréquences aigués avec un maximum a 4000 hertz.
0 = seuil de conduction aérienne de I'oreille droite
[ = seuil de conduction osseuse de I'oreille droite
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irréversibles dans la plupart des cas. Des intensités au-
dessous de 120 décibels ne provoquent des dégits
auditifs que lorsque I’exposition sonore est de plus
longue durée. On a constaté en particulier que le
travail en ambiance bruyante a des répercussions sur
Paudition chez la plupart des individus & partir de 90
décibels environ. Ce niveau, correspondant a peu prés
au seuil d’intolérance, représente donc une valeur
importante dont on tient compte dans les prescriptions
antibruits. Mais il est possible que des intensités au-
dessous de 90 décibels soient responsables dans cer-
tains cas d’une diminution de I’audition, en particulier
chez des individus montrant une vulnérabilité constitu-
tionnelle accrue au bruit (environ 4% de la popula-
tion),

En plus de la pathologie auditive décrite ci-dessus, il

existe une série de phénoménes audiologiques subjec-

tifs provoqués par I'exposition a des sons de forte

Intensité.

1. On a constaté que des sons dépassant 120 4 140
décibels provoquent immédiatement une sensation
douloureuse probablement due & la vibration méca-
nique exagérée de la membrane tympanique.

2. Un traumatisme acoustique peut étre suivi, paralle-
lement & I’élévation du seuil auditif, d’une intolé-
rance excessive aux sons forts et de distorsions
fréquentielles désagréables pouvant diminuer la
compréhension du langage [12].

3. Le phénomene subjectif le plus souvent rencontré
est I'acouphéne, sensation sonore permanente ou
intermittente, décrite comme un bourdonnement oy
un sifflement et dont la tonalité correspond typique-
ment & la fréquence du maximum de la perte
auditive. L’origine des acouphénes n’est pas encore
connue avec certitude. Il pourrait s'agir d'un effet
central faisant suite @ un manque de stimulation
pour une fréquence donnée, résultant de la perte
localisée de cellules sensorielles ciliées [20]. Ces
atteintes subjectives difficilement mesurables peu-
vent néanmoins entrainer une géne considérable
dans la vie de tous les jours.

En résumé, on peut dire que latteinte de Pacuité
auditive est la conséquence principale de la surstimula-
tion acoustique. Elle est permanente dans les cas les
plus graves et passagére dans les cas bénins. Cepen-
dant, méme dans ces derniers, les phénomenes subjec-
tifs (acouphénes, etc.) peuvent persister, indiquant
alors que la normalisation des seuils auditifs & ’audio-
gramme tonal ne signifie pas forcément la restitution
ad integrum de I’oreille.

Physiopathologie des atteintes anditives

lors de surstimulations acoustiques

De nombreuses observations ont été rapportées jus-
qu’a ce jour faisant état de modifications morphologi-
ques de Poreille interne, en rapport avec latteinte
fonctionnelle auditive consécutive & une exposition a
des bruits de forte intensité. Siebenmann et Yoshii [17]
ont été les premiers a décrire une atteinte progressive
touchant d’abord les structures des cellules sensorielles

ciliées externes puis celles des cellules sensorielles
ciliées internes, pouvant aboutir dans les cas extrémes
a un aplatissement de tout P'organe de Corti. A la suite
s’installe une dégénérescence secondaire des fibres
correspondantes du nerf auditif.

Ruedi et Furrer [16] ont proposé I'une des premieres
clagsifications globales des effets aigus et chroniques
sur l'audition d’une surstimulation acoustique, se
basant sur des critéres acoustiques, audiologiques et
morphologiques, rassemblés dans des observations
cliniques chez ’homme et des expériences sur le
cobaye. Ces auteurs distinguent:

1. Le traumatisme acoustique aigu di a une explosion
(Explosionstrauma, Blasttrauma)

avec choc de pression abrupte d’une durée prolongée
(> de 1,5 milliseconde). Une telle explosion provoque
aussi bien une hypoacousie de transmission par Iésion
de loreille moyenne (perforation de la membrane
tympanique, dislocation de la chaine ossiculaire, luxa-
tion de V’étrier) quune hypoacousie de perception par
atteinte des structures de loreille interne (déchirure
des membranes avec mélange toxique d’endolymphe
et de périlymphe, hémorragie intra-liquidienne, dégé-
nérescence des cellules sensorielles ciliées).

2. Le traumatisme acoustique aigu proprement dit
(Knalltrauma)

dd a des transients de type coup de fusil de trés bréve
durée (< 1,5 milliseconde) et se manifestant par une
atteinte de perception sous forme d’un hiatus auditif.
De tels transients provoquent des 1ésions morphologi-
ques des structures sensorielles de Il'oreille interne
correspondant & celles décrites par Siebenmann et
Yoshii en 1908.

3. Le traumatisme acoustique chronique dii a une
exposition prolongée a des bruits forts (Lirmtrauma)
englobant les surdités professionnelles et se manifes-
tant par une atteinte de perception, le plus souvent
dans les fréquences aigués, consécutive a une dégéné-
rescence progressive des cellules sensorielles ciliées et
des autres structures de ’organe de Corti.

En corrélation avec les déficits auditifs fonctionnels
mesurés a 'audiogramme, on a observé que les sons
graves provoquent des dégits 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 dégéts au niveau de la spire basale
(qui est le lieu de la perception des sons aigus). Une
exposition & des transients et a des bruits blancs
provoque, en rapport avec le hiatus mesuré a I’audio-
gramme entre 4000 et 6000 hertz (fig. 6), essentielle-
ment des lésions morphologiques au niveau de la
deuxiéme partie de la spire basale de la cochlée.

De nombreuses hypothéses acoustiques, mécaniques,
métaboliques ou circulatoires ont été formulées pour
tenter d’expliquer la sensibilité accrue de cette
deuxiéme partie de la spire basale [8]. Il faut noter
cependant:
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— que I’'amplification sonore maximale, due aux carac-
téristiques physiques de résonance par rapport aux
dimensions naturelles de oreille externe, moyenne
et interne, se situe justement.aux environs de 4000
hertz [3]

— que la partie basale de la membrane basilaire est
mécaniquement trés utilisée. En effet, elle répond a
la fois aux vibrations de fréquence élevée et a celles
de fréquence basse. La partie apicale quant a elle ne
répond qu’aux vibrations de fréquence élevée

— qu’il est probable que les transients, principaux
responsables des traumatismes acoustiques, soient
constitués en grande partie de fréquences élevées
éphéméres, difficilement mesurables a ’aide de nos
instruments actuels [3]

- que le réflexe stapédien, qui augmente I'impédance
de T'oreille lors d’une stimulation sonore intense et
constitue de ce fait vraisemblablement le mécanisme
physiologique de protection contre le traumatisme
acoustique, n’est efficace de fagon évidente que
pour les fréquences basses, au-dessous de 2000 hertz
[S, 14]. Ces données de physiologie acoustique
€lémentaire nous permettent de comprendre pour-
quoi Patteinte auditive maximale due i un trauma-
tisme acoustique se situe le plus fréquemment au
niveau des fréquences aigués, dans la région des
4000 hertz.

Fig. 7. Préparation au microscope électronique de la
surface de 'organe de Corti d’un cobaye aprés stimula-
tion par un bruit de bande étroite (1000 a 2000 hertz)
pendant une durée de six heures (Lim et Melnick, 1971)

La figure du hawt représente la troisieme spire («région des 1000
hertz»). Elle montre des cellules sensorielles ciliées externes en voie de
dégénérescence avec agglutination des cils (—) et des irrégularités de
la membrane tectorielle (TM). La figure du bas représente la spire
basale intacte avec trois rangées de cellules ciliées externes normales et
une membrane tectorielle réguliere.
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Gréce a I'apport de la microscopie électronique, les
différentes atteintes structurelles de 'organe de Corti
ont ét€ étudi€es dans le détail. Lim et Melnick [11] et
Bredberg et al. [2], en exposant des cobayes a des
bruits de bandes étroites a 117 décibels pendant une
durée de 4 a 24 heures, ont décrit des lésions apicales
lors de stimulations par des fréquences basses et des
lésions basales lors de stimulations par des fréquences
€levées. Ces lésions consistent en une agglutination
des cils, I’apparition de vacuolisations intracellulaires
au niveau des cellules sensorielles ciliées, puis d’altéra-
tions de la forme des cellules ciliées aboutissant, si
Pexposition sonore est particuliérement intense et
prolongée, a une désintégration cellulaire totale (fig.
7).

Spoendlin [19], aprés avoir exposé des cobayes a des
bruits d’intensité variant entre 100 et 138 décibels
pendant une durée d’une minute a une heure, retrouve
les mémes lésions morphologiques que celles décrites
ci-dessus, aussi bien en microscopie optique qu’élec-
tronique. Il signale en plus un gonflement des termi-
naisons nerveuses avec début de dégénérescence rétro-
grade du nerf auditif. Lors de ces expériences, les
modifications structurelles n’étaient décelables qu’a
partir d’'une intensité d’exposition de plus de 120
décibels, bien que les cobayes soumis a des intensités
moindres entre 100 et 120 décibels (donc sans réper-
cussion morphologique apparente au niveau de
Ioreille interne) montrent des signes d’une diminution
fonctionnelle de I’acuité auditive avec la disparition du
réflexe de Preyer. Ces constatations suggerent que les
premiers troubles apparaissant aprés une surstimula-
tion acoustique sont de nature métabolique et que les
altérations morphologiques ne se voient que lors
d’expositions répétées ou prolongées, ou si I'intensité
sonore dépasse d’emblée 120 décibels (fig. 8).

Ward et al. [21] pensent que les atteintes auditives
dues a des troubles métaboliques reflétent relative-
ment bien le concept d’énergie totale. Ils ont en effet
constaté un degré identique d’atteinte auditive, lors-
qu’ils soumettent des chinchillas & un bruit de 82
décibels pendant 150 jours, a un bruit de 90 décibels
pendant 15 jours, a un bruit de 102 décibels pendant
un jour et demi ou & un bruit de 111 décibels pendant
220 minutes. Par contre, si intensité est plus élevée,
un autre mécanisme semble entrer en jeu et les dégits
fonctionnels apparaissant immédiatement sont lex-
pression directe des 1ésions morphologiques mécani-
ques au niveau de I'organe de Corti.

Concernant les atteintes métaboliques, Kellerhals [8]
et Borg [1] insistent sur 'importance de la microcircu-
lation cochléaire lors de stimulations acoustiques: des
phénomeénes circulatoires seraient en rapport, d’une
part, avec la sensibilit¢é hémodynamique accrue aux
vibrations mécaniques des longs capillaires cochléaires
et, d’autre part, avec ’épuisement énergétique de
oreille interne, si la stimulation est prolongée. Ces
deux auteurs sont d’avis que des atteintes circulatoires
réversibles seraient responsables du phénoméne
appelé TTS, contrairement aux lésions morphologi-
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ques définitives que I’on retrouve dans le phénomene
appelé PTS.

Liberman et Kiang [10] ont comparé les altérations
morphologiques a des enregistrements électrophysio-
logiques des fibres du nerf auditif chez des chats
exposés a des stimulus sonores et a des bruits varia-
bles. Ils ont pu démontrer que les modifications
structurelles des cellules sensorielles, en particulier au
niveau des cils, sont directement en rapport avec des
€lévations du seuil électrophysiologique des fibres
nerveuses enregistrées, correspondant de fagon tono-
topique aux fréquences caractéristiques des cellules
ciliées endommagées par le stimulus sonore. Ils sont
aussi d’avis que les atteintes électrophysiologiques
fonctionnelles précédent I'apparition des lésions mor-
phologiques visibles au microscope.

La recherche actuelle se dirige pour ces raisons vers
Pétude des phénomeénes métaboliques et biochimi-

A

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

Conclusion

Les atteintes auditives dues a une surstimulation
acoustique ont fait I'objet de nombreuses recherches
dont les plus récentes ont permis de mieux comprendre
les altérations fonctionnelles de l'oreille apres exposi-
tion & des bruits intenses.

Gréce a ’expérimentation animale, en particulier chez
le cobaye, modele relativement bien applicable a
homme (21}, la corrélation anatomo-clinique s’est
affinée, permettant de classer les différentes patholo-
gies de 'oreille en Iésions métaboliques, biochimiques,
mécaniques ou cytologiques, visibles en microscopie
optique et €lectronique suivant Pintensité et ia durée
de la surstimulation.

On ne saurait douter qu'une grande partie de la

Fig. 8. Images histologiques de 'organe de Corti de cobayes a différents stades d'atteinte structurelle apreés

surstimulation acoustique (Spoendlin, 1972)

A) Organe de Corti normal (spire basale avec membrane basilaire, membrane tectorielle, trois rangées de cellules sensorielles ciliées externes,

une rangée de cellules sensorielles ciliées internes).

B) Organe de Corti au niveau de la spire basale, immédiatement aprés exposition & un bruit blanc de 138 décibels pendant une minute. Cette
préparation montre des déformations des cellules sensorielles ciliées externes et la protrusion d’une cellule sensorielle ciliée interne (1) dans

Pespace endolymphatique.

C) Méme organe de Corti que B, mais au niveau de la deyxiéme spire. Les dégdts morphologiques sont moins marqués qu’au niveau de lu spire

basale.

D) Organe de Corti au niveau de la deuxiéme spire, un jour aprés exposition a un bruit blanc de 130 décibels pendant une heure. L'organe de
Corti dans son ensemble monire des altérations dégénératives trés marquées, en particulier un amas de débris cellulaires situé dans Pespace

du canal tympanique (T) au-dessous de la membrane basilaire.

83
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population de notre civilisation moderne est exposée a
des intensités sonores dangereuses pour I'ouie. Rappe-
lons a ce sujet I'étude classique de Plester [13]: en
comparant I’excellente acuité auditive des membres
d’une tribu africaine peu exposée & des bruits intenses
a celle nettement moins bonne d’une population
américaine vivant dans une grande ville industrielle,
cet auteur estime qu'une grande partie de la diminu-
tion de I'audition survenant avec I’4ge pourrait étre en
réalité la conséquence d’une usure chronique de

Ioreille par des surstimulations acoustiques répétées

(fig. 9).

tribu atricaine popuiation d'une ville industrielle
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Fig. 9. Acuité auditive comparative par rapport a 'dge
entre la population d’une ville industrielle américaine et
la population d’une tribu africaine peu exposée a des
sons de forte intensité (selon Plester, 1962)

La figure indique qu’un Maaban de 70 ans a en moyenne la méme
acuité auditive qu'un Américain de 30 ans ayant travaillé dans un
milieu industriel.

Ces considérations devraient nous permettre de jeter
les bases d’une thérapeutique médicale ou chirurgicale
nouvelle, tout en poursuivant nos efforts pour mieux
prévenir les dégits auditifs aigus et chroniques par des
mesures antibruits appropriées.
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Résumé

Cet article donne un apergu des effets aigus et chroniques du bruit
sur I'oreille et sur I'audition. Des observations anatomo-pathologi-
ques et physiologiques sont comparées aux dégats fonctionnels
auditifs consécutifs 4 une surstimulation acoustique.

Zysammenfassung

Akute und chronische Horwirkungen des Lirms

Dic vorliegende Arbeit gibt cinen kurzen Uberblick iiber die
hauptsichlichen Ohrschdden, welche durch eine akute oder chroni-
sche Larmexposition verursacht sind. Im besonderen werden die
durch akustische Traumatisierung hervorgerufenen funktionellen
Horstérungen mit anatomopathologischen und pathophysiologi-
schen Befunden in Bezichung 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,



