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Neurobiologie de la cochlée 

La cochlée, organe de perception des sons, contient deux 
types de cellules sensorielles, les cellules ciliées externes 
et internes. Les stimulations sonores provoquent d'abord 
une excitation des cellules ciliées externes qui se con­
tractent à un rythme rapide (suivant la fréquence du son 
stimulant), engendrant une amplification et un filtrage 
de la vibration transmise alors aux cellules ciliées inter­
nes. Celles-ci se comportent comme les véritables cellu­
les sensorielles, responsables de la transduction de l'e.xci­
tation mécanique en codage nerveux interprétable par 
les centres auditifs cérébraux. Des fibres efférentes en 
provenance du système nerveux central contrôlent la sen­
sibilité et le niveau d'amplification du système. 

A 
u cours des dix derniè­
res années, nos concepts 
sur le fonctionnement 
de la cochlée ont été 
profondément boulever­

sés. En fait ,  c'est la compréhension 
du rôle joué par l 'un des deux types 
de cellules sensorielles de la cochlée, 
les cellules ciliées externes (CCE), qui 
a constitué l 'événement majeur de 
cette mini - '' révolution "· Ces cellu­
les, douées de propriétés contractiles, 
réagissent à l 'excitation sonore en 
modifiant la vibration de la cloison 
cochléaire . Ce sont des phénomènes 
mécaniques actifs qui provoquent une 
amplification localisée de la vibration, 
donnant aux cellules ciliées internes 
(CCI), transducteurs sensoriels capa­
bles de coder le message sonore et de 
le transmettre au système nerveux 
central, leurs propriétés optimales de 
sensibilité et de discrimination en 
fréquence . 

Pendant que la notion de << méca­
nisme actif " s 'établissait, d'autres 
acquis importants, venant du secteur 
de la microphysiologie et de la neuro­
chimie, contribuaient également à 
faire progresser nos connaissances sur 
la cochlée . Il existe donc plusieurs 
raisons justifiant une mise au point 
sur la neurobiologie de cet organe 
sensoriel [ 1 ] .  
Nous allons aborder 1 '  anatomie fonc­
tionnelle des éléments sensori-nerveux 
de la cochlée, en insistant sur le rôle 
respectif des deux types de cellules 
ciliées et sur leurs connexions ( affé­
rentes et efférentes) avec le système 
nerveux central . Les autres structu­
res cochléaires ne seront ici considé­
rées qu 'au travers de leurs rapports 
avec les structures sensori-nerveuses. 
L'aspect physiopathologique ne sera 
bien sûr pas négligé et les implica­
tions cliniques des nouveaux con­
cepts, ou des avancées dans tel ou tel 

mis n° 5 vol. 6, mai 90 



domaine, seront discutées : citons 
comme exemple les progrès réalisés 
dans le domaine des substances 
neuro-actives qui permettent d 'envi­
sager le développement à court ou 
moyen terme d'une neuropharmaco­
logie cochléaire actuellement 
inexistante. 
La jigure 1 permet de situer, sur une 
coupe transversale de la cochlée, les 
deux types de cellules sensorielles 
mécanoréceptrices : les cellules ciliées 
internes et les cellules ciliées externes, 
disposées de part et d 'autre des 

piliers du tunnel de Corti . Le câblage 
nerveux de ces cellules, assuré par les 
terminaisons dendritiques du nerf 
cochléaire (fibres afférentes), et par 
les terminaisons axoniques de fibres 
bulbo-cochléaires (fibres efférentes), 
est schématisé sur la figure 2, page 
suivante. 

1 Les cellules ciliées 
internes (CCl) 

Les CCI constituent, au sens strict 
du terme, les véritables cellules sen-

sorielles de la cochlée, puisque ce 
sont elles qui assurent la transduction 
de l 'excitation mécanique (vibration 
sonore) en codage nerveux interpré­
table par les centres auditifs céré­
braux . Disposées en une rangée le 
long de la spire cochléaire, elles sont 
au nombre de 3 500 chez l 'homme. 
Il convient de souligner ce nombre 
ridiculement faible pour des cellules 
n'ayant pas la possibilité de se renou­
veler ; il en découle une fragilité 
toute particulière de cet organe sen­
soriel : toute perte cellulaire répétée, 

Figure 1 . Coupe transversale de la cochlée de mammifère adulte. rt = rampe tympanique ; rv = rampe vestibu­
laire ; cc = canal cochléaire ; i = cellule ciliée interne ; e = cellules ciliées externes (une seule est fléchée) ; 
mt = membrane tectoriale ; mb = membrane basilaire ; mR = membrane de Reissner ; D = cellules de Deiter ; 
tC = tunnel de Corti ; s = strie vasculaire. 
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qu'elle soit naturelle (vieillissement) 
ou provoquée (bruit traumatique, 
drogues ototoxiques . . .  ) ,  peut entraî­
ner ou accentuer une surdité. 
Les CCI ,  piriformes, sont entourées 
latéralement de cellules de soutien. 
Au pôle apical se trouve la plaque 
cuticulaire dans laquelle sont implan­
tés une centaine de stéréocils rigides 
(figure 3), alignés en 3 ou 4 rangées 
de taille croissante faisant face à l 'axe 
de la spire cochléaire. La rigidité de 
ces stéréocils repose sur 1 'arrange­
ment paracristallin de leurs filaments 
d ' actine. A la base des CCI se trou­
vent les contacts synaptiques avec les 
terminaisons des fibres du nerf audi­
tif [2 ] . Le câblage nerveux [ 3 ,  4] cor­
respond à ce qui paraissait , il y a 
encore peu de temps, une aberra­
tion : toutes les fibres provenant des 
neurones ganglionnaires de type I 
(figure 2), soit 95 % des neurones du 
ganglion auditif, viennent exclusive­
ment contacter les CCI, alors que les 
CCE sont trois fois plus nombreu­
ses ! 
La transduction mécano-électrique 
est la première étape du fonctionne-

Fibres afférentes 
(nerf cochléaire) 

ment de la CCI ; elle a été étudiée 
en détail sur un certain nombre de 
modèles de cellules ciliées de verté­
brés inférieurs [ 5 ] .  L 'arrangement 
solidarisant l 'ensemble de la touffe 
ciliaire d'une même cellule permet de 
comprendre qu'une déflexion des cils 
les plus longs vers l 'extérieur suffise 
à ouvrir, par étirement des liens api­
caux peut-être constitués de fibrilles 
d 'élastine, l 'ensemble des canaux 
transducteurs (figure 4, p. 460) [6] . En 
effet, ces canaux sont situés sur les 
stéréocils, probablement à leur extré­
mité apicale (un par stéréocil) ; ce 
sont des canaux cationiques peu spé­
cifiques, le K + étant cependant con­
sidéré comme le transporteur physio­
logique de charges et le responsable 
de la dépolarisation des cellules ciliées 
du fait de sa forte concentration dans 
l 'endolymphe ( > 150 mM). 
La réponse bio-électrique de la CCI 
est bien connue , depuis les premiers 
enregistrements intracellulaires réali­
sés par Russell et Sellick [ 7 ]  : on 
peut se référer à une revue 
récente [8] pour une analyse détail­
lée de cette activité . Les CCI présen-

Figure 2. Représentation schématique de l'innervation afférente et effé­
rente des deux types de cellules ciliées. Les principaux neurotransmetteurs 
présumés sont indiqués au niveau des synapses : A Ch (acétylcholine), GABA, 
Enk (enképhalines), GLU (glutamate). CC/ = cellules ciliées internes ; CCE = 

cellules ciliées externes ; L = site d'origine du système efférent latéral ; 
M = site d'origine du système efférent médian ; NC = noyau cochléaire. 
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Figure 3. Vue de surface de l'organe de Corti en microscopie électroni­
que à balayage. i = stéréocils de la rangée de cellules ciliées internes ; 
e = stéréocils des trois rangées de cellules ciliées externes. {Cliché : M. Lenoir). 

tent un potentiel de repos de - 30 
à - 45 rn V, leur potentiel de récep­
teur en réponse à la stimulation 
acoustique est important et produit 
une composante con�inue positive 
(dont l 'expression extra-cellulaire est 
le potentiel de sommation) qui est 
capable d' initier la neurotransmis­
swn. 
La nature neurochimique des 
synapses entre la CCI et les termi­
naisons dendritiques des fibres audi­
tives ne fait aucun doute [ 2 ] .  Parmi 
les candidats avancés pour cette neu­
rotransmission, nous ne retiendrons 
ici que le glutamate, car c'est la seule 
hypothèse qui repose sur des données 
à la fois morphologiques, électrophy­
siologiques et biochimiques (revue 
dans [9]) .  
Si la CCI utilise bien du glutamate 
pour transférer son message aux 
fibres auditives, il peut être intéres­
sant de commenter ce mécanisme 
sous un angle physiopathologique. En 
mis n ° 5 vol. 6, mai 90 

effet, le glutamate, qui est un excel­
lent neurotransmetteur d 'excitation 
rapide, présente aussi des inconvé­
nients liés à sa nature : libéré en 
excès, cet acide aminé peut devenir 
fortement excitotoxique. La neuro­
toxicité décrite au niveau des fibres 
afférentes dans des conditions de sur­
stimulation ou d 'anoxie s'explique 
peut-être par une libération excessive 
de glutamate. De même, la perte 
progressive de neurones, caractéristi­
que du vieillissement cochléaire 
(presbyacousie ) ,  pourrait résulter 
d 'une ischémie, elle aussi progressive, 
provoquant un dérèglement de la 
neurotransmission glutamatergique 
des CCI et une neurotoxicité. Dam 
le même ordre d ' idées, le dérègle­
ment des mécanismes glutamatergi­
ques ou glutamorécepteurs pourrait 
peut-être expliquer certains acouphè­
nes périphériques, en particulier ceux 
qui sont liés à un traumatisme 
sonore . 

Un rétrocontrôle des messages qui 
partent de la cochlée est effectué par 
le système olivo-cochléaire latéral [ 1 0] 
(figure 2). Des fibres originaires de 
l 'olive supérieure ipsilatérale viennent 
former, soit des synapses axo­
dendritiques " en passant ,, , soit des 
synapses terminales avec les fibres 
afférentes radiales (fibres auditives) 
branchées sur les CCI [2] . La nature 
du neurotransmetteur pose un pro­
blème particulier (revue dans [9]) car 
1' immunocytochimie ultrastructurale 
indique la présence dans la présy­
napse d 'acétylcholine (ACh), d 'acide 
'Y- aminobutyrique (GABA) , de 
dopamine et de neuropeptides ( enké­
phalines, dynorphines et peptide lié 
au gène de la calcitonine ou CGRP). 
Des co-localisations de substances 
neuro-act ives dans une  même 
synapse sont certes possibles, mais la  
présence de  plusieurs sous-systèmes 
est tout à fait probable . 1 Les cellules ciliées 

externes (CCE) 

Les CCE constituent en fait l 'élément 
clé de la physiologie cochléaire : 
celle-ci n'est devenue compréhensible 
qu'à partir du moment où, au milieu 
des années 80, leur véritable rôle a 
commencé à être élucidé. 

Les CCE sont au nombre de 1 3  000 
chez l 'homme, disposées en trois ran­
gées le long de la spire cochléaire 
(une quatrième rangée incomplète est 
souvent observée dans la partie api­
cale). Elles ont une forme cylindrique 
très régulière, mais leur taille varie 
de la base à 1 '  apex de la cochlée : 
elles sont pratiquement deux fois plus 
longues à l ' apex (figure 5, p. 461). 
Contrairement aux CCI, les CCE ne 
sont pas entièrement entourées de 
cellules de soutien ; elles baignent au 
contraire dans la périlymphe, main­
tenues par un arrangement très par­
ticulier des cellules de Deiters qui 
forment des « sièges " supportant le 
pôle basal des CCE (figure 5) ; un 
prolongement de ces cellules va, en 
surface, enserrer très étroitement la 
partie apicale d 'autres CCE. Cet 
arrangement se traduit par plusieurs 
propriétés fondamentales : ( 1 )  
l 'endolymphe ne peut baigner que le 
pôle ciliaire des CCE ; (2) leurs 
membranes latérales sont libres 
d 'échanges avec la périlymphe (et de 
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mouvements) ; (3) leur pôle basal est 
fermement attaché à la cellule de 
Deiters, elle-même ancrée sur la 
membrane basilaire. 
Au pôle apical des CCE se trouve la 
plaque cuticulaire dans laquelle sont 
implantées trois rangées de stéréocils 
de taille croissante dessinant un 
« W » (figure 3) face à la direction 
excitatrice du déplacement ; les cils 
les plus longs peuvent entraîner les 
plus courts grâce aux liens apicaux 

Repos Excitation 

Figure 4. Arrangement schématisé 
des stéréocils d'une cellule ciliée et 
mécanisme de la transduction. Au 
repos, les stéréocils sont alignés régu­
lièrement, maintenus par les liens 
transversaux. Lorsque les cils les plus 
longs sont déplacés vers l'arrière 
(direction excitatrice), l'étirement des 
liens apicaux entraine l'ouverture des 
canaux situés au sommet des cils 
courts. (voir [5] et [6]). 

déjà décrits (figure 4). Les stéréocils 
des CCE sont très courts et rigides 
à la base de la cochlée, ceux de la 
rangée la plus longue sont implantés 
dans la membrane tectoriale . Les 
CCE réalisent ainsi un couplage 
mécanique entre la membrane basi­
laire et la membrane tectoriale . On 
peut, sur le schéma de la figure 5,  
voir que ce couplage, très ferme à la 
base de la cochlée, est beaucoup plus 
lâche à l 'apex. 
La membrane latérale des CCE, 
depuis la plaque cuticulaire jusqu'au 
pôle synaptique, est doublée d'une 
ou plusieurs couches de membranes 
formant le complexe des << citernes 
lamellées » [ 1 1 ] .  Ces organelles sont 
impliquées, comme nous le verrons 
plus loin, dans les deux types de 
mécanismes contractiles des CCE. 
A la base des CCE, le câblage ner­
veux est radicalement différent de 
celui rencontré au niveau des CCI 

(figure 2). Les connexions afférentes 
au SNC (système nerveux central) 
sont peu nombreuses et de petite 
taille : les CCE font des synapses 
avec les terminaisons dendritiques des 
fibres spirales provenant des neuro­
nes ganglionnaires de type I I ,  qui 
représentent environ 5 % des neuro­
nes du ganglion cochléaire . Le pôle 
synaptique des CCE est essentielle­
ment occupé par les terminaisons 
axoniques des fibres du système effé­
rent médian [2 ,  1 0 ] .  
La transduction mécano-électrique 
s 'effectue au niveau des CCE selon 
le schéma exposé plus haut pour les 
CCI.  Sans revenir sur ce point, rap­
pelons simplement ce qui caractérise 
les CCE : leurs cils les plus longs 
sont implantés dans la membrane 
tectoriale. On peut donc penser que 
cette dernière joue un rôle de « cisail­
lement » (glissement horizontal lors­
que la cloison cochléaire pivote dans 
le plan vertical) et participe ainsi à 
l 'excitation mécanique des CCE. La 
membrane tectoriale déplace les cils 
vers 1' arrière dans la direction exci­
tatrice (figure 4), lorsque la cloison 
cochléaire s ' incurve vers la rampe 
vestibulaire. 
L'activité bio-électrique de la CCE 
a été plus difficile à analyser que 
celle des CCI car les enregistrements 
intracellulaires y sont considérable­
ment plus délicats à réaliser [ 1 2 ] .  
Paradoxalement, l 'expression extra­
cellulaire de cette activité bio­
électrique ou potentiel microphonique 
est beaucoup p}us importante pour 
les CCE que pour les CCI.  Au 
niveau intracellulaire, les CCE ont 
un potentiel de repos de - 70 rn V, 
comparable à celui des cellules de 
soutien environnantes (rappelons que 
le potentiel de repos des CCI est de 
l'ordre de - 40 mV). Les CCE, 
contrairement aux CCI, ne produi­
sent aucun potentiel de récepteur 
continu, sauf peut-être pour des sti­
muli intenses ( au-delà de 
90 dB) [ 1 3] ; autrement dit, il sem­
ble que ces CCE, après avoir été 
excitées, ne puissent coder le message 
et le transmettre au SNC . Les CCE 
de l 'apex de la cochlée qui assurent 
le codage des basses fréquences pour­
raient avoir un fonctionnement diffé­
rent, se rapprochant du mode de 
fonctionnement des CCI [ 1 2 ] .  
L e  fonctionnement de l a  synapse 
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Base Apex 

Figure 5. Différences base-apex au niveau des cellules ciliées externes 
(EJ et du couplage entre la membrane basilaire (MBJ et la membrane tec­
toriale (MT}. A la base, la CCE est courte, les stéréocils les plus longs sont 
fortement implantés dans la membrane tectoriale, la cellule de Deiter (0) est 
courte et rigide (faisceau de microtubules) : un couplage ferme est donc réa­
lisé entre les membranes basilaire et tectoriale et la contraction de la CCE peut 
modifier la mécanique cochléaire. A l'apex, la CCE est longue, simplement 
posée sur une cellule de Deiter peu rigide et le couplage MB/MT est quasi 
inexistant. 

entre les CCE et les fibres afférentes 
spirales, provenant des neurones gan­
glionnaires de type II ,  est totalement 
méconnu. Le neurotransmetteur n'est 
certainement pas le glutamate [9] , et 
le seul enregistrement intracellulaire 
réussi à ce jour [ 1 4] montre que èe 
neurone ne présente aucune actîvité 
spontanée et ne répond pas à la sti­
mulation auditive. Il y a tout lieu de 
penser que le système afférent spiral 
branché sur les CCE ne contribue 
pas, au moins dans des conditions de 
stimulation normales, à l 'envoi du 
message auditif vers le SNC ( com­
ment pourrait-il d 'ailleurs en être 
autrement puisque la CCE, on vient 
de le voir, est incapable de coder ces 
messages). Est-il là pour renseigner 
les centres auditifs sur l ' activité 
mécanique des CCE ? Une autre 
hypothèse est qu' il pourrait être mis 
en jeu par des stimulations de forte 
intensité et représenter une sorte de 
système d' alarme devant une situa­
tion traumatique. 
La mise en évidence du rôle effec­
teur joué par les CCE a permis de 
franchir le pas décisif dans la concep-
mis n° 5 vol. 6, mai 90 

tion moderne du fonctionnement de 
la cochlée . Ce sont les observations 
de Brownell [ 1 5 ] ,  démontrant que 
des CCE isolées et stimulées électri­
quement se contractaient, qui ont 
ouvert la voie expérimentale à ce qui 
n'était jusqu'alors qu'hypothèses [ 1 6] .  
Depuis, d 'autres équipes ont con­
firmé et complété ce résultat en 
décrivant plusieurs types de contrac­
tions induites par différents stimuli 
(revues dans [ 1 ,  8]) .  On peut, en 
fait , regrouper ces divers résultats et 
proposer l 'existence de deux types de 
mécanismes : une contraction rapide 
pouvant suivre cycle par cycle 
Uusqu'à plusieurs dizaines de kHz) la 
fréquence de stimulation et une con­
traction lente (dont la constante de 
temps ne serait compatible qu' avec 
des fréquences inférieures à 1 kHz). 
- La contraction rapide trouve son 
support dans l 'organisation très par­
ticulière de la membrane latérale des 
CCE à laquelle est apposé le com­
plexe des citernes lamellées [ 1 1 ] .  Le 
mécanisme exact n 'est pas encore 
tout à fait connu et pourrait se rap­
procher de l' électro-osmose [ 1 7] ,  ou 

s'expliquer par des transferts de char­
ges transmembranaires [ 1 8] ; dans 
l 'un et l 'autre cas, l 'arrangement des 
citernes lamellées crée des forces lon­
gitudinales qui aboutissent à une 
contraction ou une élongation de la 
CCE fermement maintenue au pôle 
apical par la plaque cuticulaire et au 
pôle basal par la cellule de Deiter 
(voir plus haut). Les implications 
physiologiques de ces contractions 
rapides sont considérables 
puisqu'elles sont probablement à la 
base des « mécanismes actifs > >  sus­
ceptibles, aux faibles intensités de sti­
mulation, de fortement amplifier la 
vibration (seuil des réponses abaissé 
de 40 à 50 dB) et d 'affiner considé­
rablement l 'accord en fréquence 
(sélectivité très performante). Il y a 
tout lieu de penser que ces contrac­
tions rapides des CCE sont aussi le 
support des ota-émissions acoustiques 
dont nous reparlerons plus loin. 

- La contraction lente est un phéno­
mène tout à fait similaire à une con­
traction musculaire. En effet, tous les 
supports morphologiques existent 
[ 19 ]  : protéines contractiles, réserves 
de Ca2 + (dans les citernes lamel­
lées), calmoduline . . .  Il n 'est pas 
impossible qu'une des fonctions des 
mécanismes lents soit de modifier la 
vibration de la cloison cochléaire par 
une contraction intermittente, plus en 
rapport avec l 'enveloppe du son sti­
mulant qu'avec sa fréquence . Quoi 
qu' il en soit de leur participation ou 
non à l ' << amplificateur cochléaire >>, 
les contractions lentes sont certaine­
ment à la base d 'autres mécanismes 
actifs extrinsèques commandés, ou 
modulés, par le système efférent médian. 
Ce système est issu de neurones 
situés dans une Fégion médiane du 
complexe olivaire supérieur, principa­
lement le noyau ventro-médian du 
corps trapézoïde [ 10] . Les fibres myé­
linisées de ces neurones rejoignent la 
cochlée contro-latérale (70 % )  ou 
ipsi-latérale (30 % )  et viennent for­
mer des synapses axa-somatiques 
avec le pôle basal des  C C E  
(figure 2) [ 2 ] .  I l  y a d e  fortes chances 
pour que la plupart de ces synapses 
soient cholinergiques [9] , ce qui ne 
fait que renforcer l ' analogie avec le 
muscle. Le rôle du système efférent 
médian commence à apparaître assez 
clairement. L 'hypothèse la plus pro-
bable est qu' il initie ou régule la con- -
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Figure 6. Schéma synthétique du fonctionnement de la cochlée. Une sti­
mulation sonore de faible intensité ébranle la cloison cochléaire en deux pha­
ses successives correspondant à la résonance passive ( 1 )  et au mécanisme 
actif (2). En schématisant, les différents événements mécaniques et bio­
électriques qui interviennent sont les suivants : 1) dans la zone du maximum 
d'amplitude de l 'onde passive, les cellules ciliées externes (CCEJ sont exci­
tées (déplacement de leurs cils couplés à la membrane tectoriale : MT) ; cela 
entraÎne une variation de leur potentiel de membrane et une contraction rapide 
(reflétée par les ota-émissions acoustiques : OEA). 2) le mécanisme actif des 
CCE amplifie et filtre la vibration. 3) Dans la zone du maximum d'amplitude 
de l'onde active, la cellule ciliée interne (CCl) est excitée ; la dépolarisation 
de la CÇ/ et le potentiel postsynaptique excitateur (PPSEJ qui en découle sont 
à l 'origine du potentiel d'action (PA) sur la fibre du nerf auditif : le message 
parfaitement codé en fréquence est ainsi transmis au système nerveux cen­
tral (SNCJ. En retour, mais aussi peut-être a priori, le SNC est capable d'atté­
nuer les phénomènes mécaniques actifs des CCE en utilisant le système effé­
rent médian qui déclenche une contraction lente des CCE. Le système effé­
rent latéral vient, en boucle de rétro-contrôle plus classique, moduler le départ 
des messages dans les fibres auditives sous les CC/. 

traction lente des CCE, par l ' inter­
médiaire des récepteurs cholinergi­
ques et de seconds messagers comme 
les phospho-inositides [20) . Dans ces 
conditions, les contractions rapides et 
donc les mécanismes actifs doivent 
être atténués [2 1 ) .  Ce mode de fonc­
tionnement peut rendre compte de 
propriétés comme l ' adaptation, la 
détection du signal dans le bruit, la 
protection contre les sur-stimulations. 
Notons que la réduction des ota­
émissions provoquées chez le sujet 
qui effectue une tâche d 'attention 
visuelle [22) implique que le système 
efférent médian puisse être mis en 
jeu a priori, le SNC « demandant ,, à 
la cochlée d 'être moins active avant 
même que les processus de transduc­
tion n 'aient lieu ! 

Les oto-émissions acoustiques , 
découvertes par Kemp [23] , sont, très 
probablement, directement liées aux 
propriétés contractiles rapides des 
CCE. Ces mécanismes contractiles 
sont en effet suffisamment amples 
(n'oublions pas qu' ils peuvent être res­
ponsables d 'un gain de 40 à 50 dB à 
partir du seuil ! )  pour engendrer des 
mouvements liquidiens qui, utilisant 
en sens inverse la fonction de transfert 
de l 'oreille moyenne, se traduisent en 
sons enregistrables dans le conduit 
auditif externe. L'enregistrement des 
ota-émissions provoquées par un son 
bref constitue une manière objective, 
simple, très rapide et non invasive de 
tester l ' intégrité des mécanismes actifs 
ou leur modulation ; chez l 'homme, 
les ota-émissions provoquées sont en 
passe de devenir une méthode privilé­
giée de dépistage des surdités, en par­
ticulier chez l 'enfant ; chez l 'adulte, 
elles devraient se révéler particulière­
ment utiles pour une surveillance sur 
des populations à risque et dans quel­
ques situations pathologiques où se 
rencontrent des surdités fluctuantes .  
Sans entrer dans les détails ,  on peut 
donner les principales caractéristiques 
des ota-émissions provoquées humai­
nes [24) . Elles sont enregistrables cha­
que fois que le seuil auditif est normal 
ou que la perte est inférieure à 30 dB ; 
leur seuil de détection est inférieur de 
5 à 10  dB au seuil de perception du sti­
mulus, lorsque ce dernier est normal ; 
leur intensité croît avec celle de la sti­
mulation, mais le niveau de saturation 
est rapidement atteint. 
A côté de ces ota-émissions provo-
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quées qui signent concrètement l 'exis­
tence d 'un mécanisme actif en 
réponse à une stimulation sm·�ore, on 
peut enregistrer dans un certam nom­
bre d'oreilles (40 % chez l 'homme), 

· des · ota-émissions spontanées qui 
pourraient traduire une sorte de dérè­
glement localisé des mécanismes 
actifs ,  des contractions rapides de 
CCE pouvant se produire en  
l 'absence de toute stimulation sonore . 
On est tenté de relier ce phénomène 
à l 'expression de certains acouphènes 
périphériques objectivables, mais ceci 
est loin d'être démontré. 

Essayons, en conclusion et en com­
mentant le schéma de la figure 6, de 
récapituler et de résumer les diffé­
rents événements qui doivent inter­
venir lors de l 'arrivée d'une stimu­
lation sonore dans la cochlée. Le 
schéma est divisé en deux parties 
correspondant aux événements qui 
touchent respectivement les CCE 
(partie gauche : mécanisme actif) et 
les CCI (partie droite). Dans une 
cochlée en parfait état physiologique, 
ce sont successivement les CCE et 
puis les CCI qui interviennent : le 
mécanisme actif permet à la stimu­
lation sonore de faible ou moyenne 
intensité de donner naissance à un 
message nerveux. La plupart des 
atteintes de la cochlée débutent par 
une lésion des CCE : c 'est le cas 
notamment des sur-stimulations 
(traumatisme acoustique) et des dro­
gues ototoxiques (comme certains 
antibiotiques ou antidiurétiques à 
forte dose). Une lésion, ou même un 
dysfonctionnement passager (fatigue 
auditive), des CCE va se traduire par 
la perte des mécanismes actifs. Pri­
vée de l 'amplification provenant des 
CCE, il faut alors que la vibration 
affectant la membrane basilaire soit 
très ample pour qu'une excitation 
directe des CCI soit possible. Le 
seuil de détection est ainsi augmenté 
de 40 ou 50 dB. Pire, la fonction de 
filtrage est aussi perdue et c 'est donc 
toute une plage de la cloison coch­
léaire qui est stimulée simultané­
ment : deux sons de fréquence rap­
prochée vont ainsi exciter à peu près 
les mêmes CCL La discrimination 
fréquentielle ne peut plus se faire à 
partir de ce codage aussi sommaire 
qui ne dépend plus que de la 
tonotopie* grossière des phénomènes 
mécaniques passifs • 
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Summary 
Neurobiology of the cochlea 

The major advance in the unders­
tanding of the cochlear physio­
logy , over the last decade, has 
been the discovery of the contrac­
tile properties of the outer hair 
cells : one of the two types of 
cochlear mechanoreceptors . These 
cells react to the sound-induced 
vibrations by a fast motility, 
which modifies the cochlear 
mechanics. This so-called <<  active 
mechanism " enhances and tunes 
the vibration prior to the classical 
mechano-sensory transduction pro­
cess, which takes place at the leve! 
of the inner hair cells. The exqui­
site properties of sensitivity and 
frequency selcctivity of the coch­
lea depends on the integrity of the 
outer hair cell active mechanism. 
When outer hair cells are dama­
ged , the active mechanism disap­
pears, resulting in a 50 dB Joss in 
sensitivity and an even worse Joss 
of tuning. The integrity of the 
active mechanism (i . e . , of the 
outer hair cclls) is reflected by the 
recording of evoked oto-acoustic 
emissions : a quick, non-invasive 
and very reliable screening 
method for hearing impairment. 
The aim of the present paper is 
to discuss the physiological and 
physiopathological implications of 
this new concept, within a gene­
ral review of the cochlear 
neurobiology. 

• Tonotopie : topolologie des différences de sensibi­
lité fréquentielle des cellules sensorielles cochléaires. 
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