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Neurophysiologie 

M . Yves LAPORTE, professeur 

Le cours de cette année a porté sur l'étude du fonctionnement des fuseaux 
neuromusculaires chez l'Homme. Cette étude repose essentiellement sur 
l'enregistrement des potentiels d'action des fibres la grâce à des microélec
trodes insérées à travers la peau dans certains nerfs superficiels ; l'activité 
des fibres II d'origine fusoriale est moins bien connue. On ne dispose 
toujours pas d'enregistrements de l'activité des fibres fusimotrices y ; celle-
ci ne peut être appréciée qu'indirectement par les variations de fréquence 
des décharges des terminaisons primaires et secondaires. 

Le registre des mouvements volontaires étudié chez l'Homme est très 
limité à cause de l'immobilisation nécessaire de la partie du membre où 
se trouve le nerf dans lequel a été insérée la microélectrode, par exemple : 
contraction isométrique des muscles fléchisseurs et extenseurs de la cheville, 
flexion ou extension d'une phalange. La co-activation des motoneurones a 
et y (co-activation dans le temps et l'espace) a toujours été observée dans 
ces conditions (Vallbô). 

L'ordre de recrutement des fuseaux au cours de la contraction isométrique 
du muscle tibial antérieur a été étudié par D. Burke et coll. Lorsque la 
contraction est effectuée lentement on constate qu'un fuseau donné commence 
à décharger pour une valeur constante de la force développée par les fibres 
extrafusales. Ce seuil d'activation exprimé par la valeur du couple déve
loppé au niveau de l'articulation sur laquelle agit le muscle étudié au moment 
du début de l'activité fusoriale est très différent d'un fuseau à l'autre. 
Burke et coll., se fondant sur l'intégration des décharges de plusieurs fibres 
la enregistrées simultanément estiment qu'il existe une relation linéaire 
entre l'activité des terminaisons primaires et la force développée par les 
fibres extrafusales. La pause de la décharge fusoriale ne s'observe que si 
deux conditions sont remplies : présence d'une décharge de base fusoriale 
ce qui est rare chez l'Homme dans les conditions expérimentales étudiées 
jusqu'à maintenant et contraction extrafusale volontaire très modérée, 
supposée ne pas être accompagnée par une activation y importante. 
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L'augmentation des décharges de terminaisons primaires observée au cours 
de contractions isométriques n'est pas due à l'activation de fuseaux par la 
contraction de fibres musculaires extrafusales ; elle disparaît en effet après 
injection périneurale d'un anesthésique (lidocaïne) à une concentration pour 
laquelle la conduction dans les fibres y est sélectivement bloquée (Hagbarth 
et coll.). L'accélération fusoriale contemporaine de l'activité extrafusale ne 
peut non plus être attribuée exclusivement au système squeletto-fusimoteur p 
puisque après blocage sélectif par compression des axones moteurs innervant 
les fibres extrafusales des efforts de contraction volontaires demandés au 
sujet provoquent toujours une activation fusoriale. Dans ce cas on peut 
attribuer cette activation à une augmentation de la fréquence de décharge 
de motoneurones y (D. Burke et coll.). Toutefois il convient de remarquer 
que ces auteurs, dans plusieurs expériences de compression du nerf, ont 
observé que l'activité extrafusale et les décharges fusoriales disparaissaient 
simultanément ; ceci peut sans doute s'expliquer par un blocage simultané 
de la conduction dans toutes les fibres du nerf mais ne permet pas d'exclure 
la participation du système squeletto-fusimoteur (3 dans l'activation fusoriale. 
Il n'existe pas de preuve directe de l'existence du système (3 chez l'Homme, 
la seule preuve indirecte étant la présence de nombreuses plaques « p1 » 
dans les fuseaux humains ; il convient toutefois de signaler la démonstration 
expérimentale récente de l'existence de fibres (3 chez un primate (Murthy). 

La participation des influx la dans la perception de la position et des 
mouvements des membres paraît aujourd'hui bien démontrée. Toutefois 
Hulliger et coll., étudiant l'activité de fuseaux du muscle extenseur de l'index 
au cours de mouvements volontaires de ce doigt, ont constaté que la fré
quence de décharge des fuseaux de ce muscle est à peu près la même quelle 
que soit la longueur du muscle, maximale lorsque l'index est fléchi, minimale 
lorsque l'index est en extension ; dans ce dernier cas le facteur de ralentis
sement fusorial par raccourcissement musculaire est apparemment compensé 
par un accroissement de l'activité fusimotrice. Il se pourrait que ce soit la 
fréquence de décharge des fuseaux des muscles antagonistes étirés par la 
contraction des muscles agonistes qui représente le signal d'origine muscu
laire contribuant à la sensibilité à la position. Un argument en faveur de 
cette hypothèse est la très grande similitude des décharges des fuseaux d'un 
muscle fléchisseur de la cheville (tibial antérieur) observées, soit après 
flexion plantaire passive du pied, soit après un mouvement comparable du 
pied dû à la contraction volontaire du muscle triceps sural (Roll et Vedel). 

L'activité fusimotrice a fait l'objet de nombreux travaux. Le coefficient 
de variation de la fréquence de décharge des terminaisons fusoriales (rapport 
de l'écart-type sur la moyenne des intervalles de temps entre influx succes
sifs) est très faible chez l'Homme au repos ; il est semblable à celui de 
terminaisons de fuseaux complètement dé-efférentés chez le Chat ce qui 
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signifie sans doute que l'activité tonique y chez l'Homme au repos doit être 
pratiquement nulle. L'étirement passif ne change pas la valeur de ce coeffi
cient. Seule la contraction volontaire peut l'augmenter sans doute parce 
qu'elle s'accompagne d'une activation y (Burke, Skuse et Stuart). 

L'activité y n'augmente pas au cours des périodes d'anticipation du mou
vement ; en effet si l'on prévient un sujet par un signal sonore, que l'on 
va effectuer une flexion plantaire de son pied (ce qui a pour effet d'allonger 
son muscle tibial antérieur) et qu'on lui donne la consigne de s'opposer à ce 
mouvement par la contraction de ce muscle on n'observe pas d'augmentation 
de la fréquence de décharge des fuseaux du tibial antérieur avant que la 
manœuvre ait commencée. En outre le seuil d'activation des fuseaux reste le 
même au cours de contractions précédées par un signal d'avertissement 
(D. Burke et coll.). 

La sensibilité dynamique des fuseaux n'est pas non plus augmentée après 
un signal de préparation. Comme l'on sait par ailleurs que les réflexes myota-
tiques sont augmentés au cours de la phase de préparation au mouvement 
on a ainsi la preuve que cet effet est dû à une facilitation des motoneurones a 
d'origine centrale sans que la sensibilité fusoriale soit modifiée. Des obser
vations analogues ont été faites au cours de la manœuvre de Jendrassik. 

Quelques observations récentes ont montré que le couplage a-y au cours 
du mouvement volontaire peut varier en intensité. C'est ainsi que l'activité 
réflexe du système vestibulo-spinal par stimulation vestibulaire calorique 
entraîne un abaissement considérable et réversible du seuil d'activation des 
fuseaux du tibial antérieur ce qui indique une facilitation préférentielle des 
motoneurones y par les influx vestibulo-spinaux. 

On observe également un abaissement du seuil d'activation des fuseaux 
de ce muscle lorsque la flexion plantaire est passivement réduite ou après 
application d'un stimulus vibratoire à la face dorsale du pied (Burk, Me Keoh 
et Westerman). 

Le faible niveau d'activité du système y chez l'Homme par rapport à 
celui que l'on observe dans d'autres espèces ainsi que le caractère stéréotypé 
de la co-activation a-y surprennent. On comprend mal en effet qu'un système 
moteur aussi important (le tiers des axones moteurs environ sont des axo
nes y) et qui permet un contrôle des fibres musculaires intrafusales complète
ment indépendant de celui des axones moteurs a soit apparemment si peu 
efficace et que son activation soit toujours liée à celle des axones a. Il est 
assez probable que ces observations déconcertantes résultent des conditions 
très particulières (position allongée, relaxation complète, contraction volon
taire de faible amplitude) dans lesquelles l'exploration du fonctionnement 
du système y doit être nécessairement conduite chez l'Homme. 

Y. L. 
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Plusieurs séminaires ont porté sur la physiologie et la physiopathologie des 
récepteurs auditifs. 

1) Active processes in cochlear mechanics (J.-P. Wilson). 

La stimulation de l'oreille au moyen d'un clic est suivie d'un « écho » 
que l'on peut enregistrer dans le canal auditif externe. Cette réponse dont la 
localisation varie selon la fréquence du stimulus acoustique est caractérisée 
par une non-linéarité compressive. Certains pics observés sur les courbes 
audiométriques sont liés à l'interaction entre l'onde de stimulation et l'onde 
réfléchie. Les changements de position du corps qui modifient la pression 
liquidienne intracochléaire altèrent la position de ces pics sur la courbe. 
Plusieurs caractères de ces ré-émissions acoustiques suggèrent qu'elles résul
tent d'un processus actif lié aux propriétés des cils des cellules ciliées. 

2) Physiopathologie du développement de la cochlée (R. Pujol). 

De nombreux facteurs génétiques, hormonaux, externes peuvent affecter 
le développement normal de la cochlée. Les anomalies génétiques qui se 
manifestent souvent à un stade précoce du développement embryonnaire 
aboutissent le plus souvent à un développement anatomo-fonctionnel incom
plet suivi d'une dégénérescence des structures sensori-neurales. L'insuffisance 
thyroïdienne si elle survient au cours d'une période particulière, bloque le 
développement normal de l'organe de Corti et si elle n'est pas corrigée peut 
conduire à une dégénérescence totale de la cochlée. L'action de divers facteurs 
externes, comme les sur-stimulations acoustiques et les drogues ototoxiques 
dont on connaît bien la nocivité chez l'adulte, est considérablement augmentée 
lorsqu'ils agissent au cours d'une période critique du développement. 

3) Modifications des mécanismes cochléaires à la suite de traumatismes 
acoustiques (J.-P. Legouix). 

Les traumatismes acoustiques créent, au niveau des cellules ciliées de 
l'organe de Corti, diverses lésions qui expliquent la perte de la sensibilité 
et la diminution de l'amplitude maximale des réponses. En plus des modi
fications du fonctionnement cellulaire qui affaiblissent les réponses électriques, 
on observe des modifications des vibrations de la membrane basilaire. 
D'autres altérations des réponses microphoniques cochléaires indiquent l'exis
tence de changements dans les phénomènes micromécaniques se produisant 
entre la membrane tectoriale et les cils des cellules ciliées qui expliquent la 
détérioration de l'analyse des fréquences. 
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4) Modifications pathologiques expérimentales de l'oreille interne : corré
lations anatomo-fonctionnelles (J.M. Aran). 

Les antibiotiques de la famille de la streptomycine (aminoglycosidiques) 
dont la toxicité sur les récepteurs de l'oreille interne résulte vraisemblable
ment de leur action sur les phospholipides membranaires des cellules senso
rielles fournissent un moyen de choix pour produire des lésions anatomo-
fonctionnelles sélectives qui permettent d'étudier le fonctionnement des récep
teurs de l'oreille interne. En outre, comme ils peuvent occasionner des 
surdités complètes, notamment chez l'enfant, il importe d'évaluer avec pré
cision leur toxicité potentielle. Un aspect particulièrement intéressant de 
cette toxicité est l'extrême spécificité que chacune de ces molécules, bien 
qu'elles aient des structures très voisines, manifeste envers l'un des types de 
récepteurs de l'oreille interne. C'est ainsi que l'amikasine détruit totalement 
l'ensemble des récepteurs cochléaires sans affecter les récepteurs vestibulaires, 
ce qui a permis de montrer que le saccule, en plus de sa fonction! stato-kiné-
tique, est susceptible d'être activé par des vibrations sonores. 

5) Etude expérimentale des traumatismes acoustiques (A. Dancer). 

L'influence des différents paramètres des bruits (niveau, durée, fréquence, 
énergie) sur les déficits acoustiques a été étudiée. Les caractéristiques de 
la fonction de transfert du signal acoustique depuis le milieu aérien jusqu'à 
l'oreille interne, peuvent expliquer les variations inter-individuelles du seuil 
auditif, ainsi que les différences de sensibilité au bruit dans diverses espèces. 
L'origine du décalage d'un demi-octave des déficits transitoires par rapport 
à la fréquence traumatisante peut être interprétée en tenant compte des 
données récentes sur les phénomènes actifs cochléaires et sur l'étude des 
décharges de neurones acoustiques « uniques ». Diverses observations suggè
rent que l'importance des déficits acoustiques transitoires est déterminée 
par la vitesse du déplacement de la membrane basilaire. 

6) Diagnostic électrophysiologique des atteintes cochléaires (A. Uziel). 

Deux méthodes électrophysiologiques sont utilisées pour le diagnostic des 
atteintes cochléaires. L'électrocochléographie permet l'enregistrement des 
potentiels cochléaires à partir d'une électrode transtympanique placée sur 
le promontoire. Elle est utilisée pour déceler les surdités de l'enfant entre 
six mois et quatre ans ainsi que pour le diagnostic de certaines surdités de 
l'adulte. Les potentiels évoqués du tronc cérébral qui sont enregistrés à partir 
d'électrodes de surface résultent de l'activation successive de la cochlée et 
des différentes structures nerveuses des voies auditives du tronc cérébral. Ces 
potentiels permettent d'étudier le seuil auditif chez le nouveau-né et l'enfant 
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dans la première année de la vie et sont utilisés chez l'adulte pour distinguer 
les surdités cochléaires des atteintes rétrocochléaires. 

7) Ototoxicité des aminosides et de certains diurétiques. Etude expérimentale. 
Implications physiopathologiques (P. Tran-Ba-Huy). 

L'ototoxicité peut être définie comme l'ensemble des altérations anatomiques 
et fonctionnelles de l'oreille interne induite par des substances chimiques, 
notamment par certains agents thérapeutiques. Les aminosides et les diuréti
ques de l'anse présentent un intérêt particulier à cause de leurs sites d'action 
relativement spécifiques. Les lésions engendrées par ces deux types de subs
tances permettent de contribuer respectivement à l'étude physiologique des 
structures neurosensorielles et des structures sécrétoires de l'oreille interne. 

TRAVAUX DU LABORATOIRE 

Les travaux de recherche ont été poursuivis dans trois domaines : contrac
tion du muscle strié, récepteurs musculaires et physiologie sensorielle. 

I. — Contraction du muscle strié 

a) Post-effets du test de Burke sur les unités motrices. 

Le test de fatigue de Burke n'affecte pas les unités motrices lentes mais pro
duit deux sortes de post-effets sur les unités motrices rapides qu'elles soient du 
type « résistant à la fatigue » (FR, Fast résistant) ou du type rapidement 
fatiguable (FF, Fast fatigable). Le premier effet est une potentiation de la 
tension de secousse ; elle se mainfeste immédiatement après le test mais elle 
est de courte durée. La coexistence de cette potentiation et de la fatigue 
manifestée par les unités du type F F au cours du test lui-même pose le 
problème de leurs sites respectifs. Il est vraisemblable que fatigue et poten
tiation affectent des étapes différentes dans la succession des étapes qui 
aboutissent à la contraction. Le second post-effet, visible après la disparition 
de la potentiation, est une fatigue tardive se traduisant par une dépression de 
la tension tétanique sans modification des potentiels d'action musculaire. 
Cette dépression, dont la durée peut atteindre cinq heures, affecte non seu
lement les unités motrices F F mais aussi plus de la moitié des unités FR. 
Les unités motrices présentant cette fatigue tardive sont cependant capables 
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d'augmenter progressivement la force qu'elles développent lors d'une sti
mulation prolongée à basse fréquence, cette force pouvant atteindre une 
valeur proche de la normale. Cette augmentation de force qui ne s'accom
pagne d'aucune modification des potentiels d'action musculaire doit dépendre 
d'un phénomène qui prend place dans la fibre musculaire elle-même après 
l'étape d'excitation membranaire ; elle montre que le mécanisme contractile 
n'est pas altéré au cours de la fatigue tardive. Celle-ci se présente donc 
comme une dépression de la réponse mécanique des fibres musculaires que 
ne peut expliquer ni une perturbation de l'excitation ni une altération de 
la contraction proprement dite; elle pourrait être due à une rupture transi
toire du couplage excitation-contraction (L. Jami, K.S.K. Murthy, J. Petit 
et D. Zytnicki). 

b) Action du Dantrolène sodique sur les unités motrices. 

L'action du Dantrolène, substance qui découple les phénomènes électriques 
et mécaniques de la contraction musculaire, a été étudiée sur des unités 
motrices de type physiologique identifié (lentes, rapides FF et FR). Le 
Dantrolène déprime beaucoup plus la tension de secousse que la tension 
tétanique maximale, quel que soit le type d'unité. Au cours de contractions 
tétaniques non fusionnées, la drogue déprime beaucoup plus les unités 
motrices rapides que les unités lentes, ce qui suggère que les mécanismes de 
couplage excitation-contraction sont différents dans les deux types de fibres 
musculaires. Le découplage produit par le Dantrolène n'est pas total puisqu'il 
cède à une stimulation répétitive prolongée à fréquence relativement basse, 
de l'ordre de celle de la fréquence physiologique de décharge des motoneu
rones. Ceci explique sans doute qu'une activité motrice presque normale soit 
conservée chez les patients recevant un traitement au Dantrolène (L. Jami, 
K.S.K. Murthy, J. Petit et D. Zytnicki). 

c) Effets de la stimulation du sympathique lombaire sur la contraction 
musculaire extrafusale chez le Chat. 

Ces effets ont été étudiés sur le muscle Peroneus Longus fatigué par une 
contraction tétanique préalable de son nerf moteur en recherchant à mettre 
en évidence un phénomène d ' « anti-fatigue » se traduisant par une augmen
tation de la force développée par le muscle tel qu'il a été décrit chez les 
Batraciens par Orbeli (1923). Chez le Chat cet effet « anti-fatigue » est 
inconstant, probablement parce que la vasoconstriction résultant de la 
stimulation des axones sympathiques tend à le masquer. Néanmoins on 
peut le démasquer après administration d'un agoniste (3 adrénergique, l'iso-
prénaline, qui augmente la libération de noradrénaline après stimulation des 
axones noradrénergiques (L. Jami, Y. Laporte et J.J. Scott). 
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II. — Fuseaux neuro-musculaires 

L'étude de l'action paradoxale des axones y statiques a été reprise. On 
sait que dans la plupart des cas la stimulation répétitive de ces axones entraîne 
une réduction notable de la sensibilité dynamique des terminaisons fuso
riales primaires. Cependant il avait été aussi observé (Emonet-Denand, Joffroy 
et Laporte) que la stimulation à basse fréquence de ces. axones pouvait au 
contraire augmenter la réponse dynamique des terminaisons primaires. Les 
conditions requises pour observer ce phénomène ont été précisées. Il faut 
que les étirements musculaires phasiques soient de petite amplitude, que la 
longueur du muscle à partir de laquelle se font les étirements soit faible et 
que les fibres musculaires intrafusales ne soient pas le siège de post-effets 
facilitateurs dus à des stimulations fusimotrices antérieures. Toutes ces 
conditions peuvent s'observer dans des situations physiologiques, ce qui pose 
le problème des interactions fonctionnelles entre les systèmes statique et dyna
mique fusimoteurs (Emonet-Dénand, Baumann et Hulliger). 

La distribution intrafusale des axones fusimoteurs est aujourd'hui bien 
connue grâce à la concordance de nombreuses observations fournies par 
diverses techniques histophysiologiques : on sait que les axones y dynamiques 
innervent les fibres à sac du type b x et les axones statiques les fibres à 
chaîne et les fibres à sac du type b 2 . Seule la méthode de déplétion glyco-
génique des fibres intrafusales consécutive à leur activation prolongée par 
stimulation axonale avait donné des résultats discordants. En effet, dans un 
traval antérieur (BARKER et coll.) il avait été observé que la stimulation des 
axones y statiques faisait disparaître le glycogène non seulement dans les 
fibres à chaîne et les fibres à sac b 2 mais aussi dans un nombre élevé de 
fibres à sac bv Une nouvelle étude a été entreprise sur le muscle tenuissimus 
du chat en modifiant diverses conditions expérimentales (muscle non disséqué, 
pas d'interruption périodique de la circulation sanguine, stimulation des 
axones pendant plusieurs heures par courtes bouffées à des fréquences 
comprises entre 50 et 500/sec. ; identification des fibres à sac par leur 
activité ATPasique). Il résulte de cette nouvelle expérimentation que la 
proportion des fibres b1 vidées de leur glycogène varie considérablement 
selon l'état de « fatigue » des réponses des terminaisons primaires (testé 
par une stimulation à 50/sec. pendant quelques secondes) observé immé
diatement avant le prélèvement des muscles pour examen histochimique. 

Sur des fuseaux non fatigués, les déplétions dans les fibres bl sont excep
tionnelles bien qu'une très forte proportion de fibres b 2 et à chaîne soient 
vidées de leur glycogène; par contre sur des fuseaux fatigués la proportion 
des fibres b x présentant des zones de déplétion peut atteindre 70 %. Il 
semble donc que dans des fuseaux fatigués' par stimulation statique prolongée 
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certains facteurs trouvant leur origine dans la contraction prolongée des 
fibres b 2 et des fibres à chaîne voisines peuvent entraîner, par un mécanisme 
non-neural, la déplétion en glycogène dans les fibres bv Ces observations 
lèvent le dernier obstacle à la conclusion que les axones f statiques innervent 
uniquement les fibres à sac b 2 et les fibres à chaine (Decorte, Emonet-
Denand, Harker, Jami et Laporte). 

I I I . — Physiologie sensorielle 

a) Développement post-natal du système visuel 

La restauration de la sélectivité d'orientation des neurones du cortex 
visuel, observée après une expérience visuelle brève, ne se produit plus 
après interruption des afférences sensitives (musculaires et périoculaires) en 
provenance de l'orbite (voir précédents rapports). Dans le but d'obtenir une 
nouvelle preuve du rôle des afférences d'origine musculaire les mouvements 
oculaires ont été abolis soit par ablation bilatérale de tous les muscles 
extra-oculaires soit par section intra-crânienne des nerfs oculo-moteurs, car 
il n'est pas possible d'exclure sélectivement ces afférences par des sections 
appropriées. Dans ces conditions, une expérience visuelle brève ne suffit plus 
à restaurer la sélectivité d'orientation (P. Buisseret, E. Gary-Bobo et C. Mil
leret). 

Les réponses visuelles de neurones consécutives à des occultations méca
niques brèves du champ visuel sont supprimées par stimulation tactile de 
la région péri-orbitaire (P. Buisseret et C. Milleret). Cette observation 
renforce l'interprétation selon laquelle l'occultation perceptive pendant le 
clignement de la paupière est due à la pause que présente l'activité de neurones 
visuels après stimulation tactile péri-orbitaire. 

Des réponses à l'étirement de muscles extra-oculaires isolés et à la 
stimulation électrique de leurs nerfs ont été obtenues dans l'aire visuelle 
associative (Al8) chez des chats adultes et chez des chatons élevés norma
lement ou à l'obscurité totale. Ces réponses, semblables à celles déjà enre
gistrées dans l'aire 17, sont plus stables et plus fréquemment observées que 
ces dernières. Des réponses beaucoup plus fortes ont également été enre
gistrées dans le complexe Pulvinar-Noyau latéral postérieur (C. Milleret, 
E. Gary-Bobo, P. Buisseret et G. L'Hôte). 

Une étude comparative du développement des propriétés des champs 
récepteurs des neurones de l'aire 18 a été entreprise chez des chatons 
élevés normalement et à l'obscurité totale. Cette étude pourrait permettre 



— 398 — 

de préciser d'une part les séquences du développement des deux systèmes 
de projection en provenance du corps genouillé latéral (système X qui se 
projette dans l'aire 17 et système Y qui se projette dans les aires 17 et 1 8 ) 
et d'autre part la mise en place fonctionnelle des projections de l'aire 17 
vers l'aire 18 (C. Milleret, E. Gary-Bobo et P. Buisseret). 

Chez le chat adulte, après section du chiasma optique, les déficits inté
ressant les neurones de l'aire 18 qui résultent de cette section disparaissent 
progressivement. Cette restauration est liée à une expérience visuelle post
opératoire normale et ne se produit pas si l'animal est maintenu dans 
l'obscurité. On n'observe de transfert inter-hémisphérique, après section du 
chiasma, qu'après occultation monoculaire. Ce transfert se fait par l'inter
médiaire du corps calleux et s'étend à des zones de représentation inhabi
tuelle du champ visuel (C. Milleret et P. Buser). 

b) Physiologie de l'audition 

Les modifications des réponses microphoniques cochléaires ont été étudiées 
chez le Cobaye après l'action de bruits traumatisants (J.P. Legouix et 
M. Joannès). Les courbes d'amplitude en fonction de la fréquence, relevées 
en divers endroits le long de la spirale de la cochlée, montrent d'importantes 
altérations. La plus significative résulte de la survenue d'une encoche qui 
divise la zone de réponse en deux parties faisant ainsi apparaître deux pics 
de résonance. Des modifications de même type ont été retrouvées au niveau 
des réponses neurales. Cette double résonance pourrait résulter du décou
plage des membranes tectoriale et basiliaire, ce qui permettrait à ces deux 
structures de vibrer indépendamment. Ces résultats indiquent qu'en plus 
des altérations cellulaires qui aboutissent à l'affaiblissement des réponses, les 
bruits traumatisants entraînent des perturbations micromécaniques qui affec
tent l'analyse des fréquences. Les modifications des caractéristiques de 
transmission de l'oreille moyenne résultant de l'action des bruits trauma
tisants ont également été étudiées chez le Cobaye, en enregistrant la 
pression acoustique à proximité de la membrane tympanique. Les modifi
cations observées sont faibles et sont vraisemblablement imputables à des 
changements d'impédance d'entrée de l'oreille interne (J.P. Legouix, M. Joan
nès et C. Saulnier). 

Un dispositif de stimulation de l'oreille, faisant appel à la mobilisation 
des osselets par un dispositif électromagnétique, a été élaboré en collaboration 
avec R. Besson et J. Zambrano (C.N.E.T., Lannion). Ce dispositif qui 
élimine les défauts des écouteurs classiques a été éprouvé avec succès chez 
l'Homme. Il permet la transmission fidèle de signaux complexes et devrait 
faciliter l'expérimentation sur l'animal (J.P. Legouix, R. Besson et J. Zam
brano). 
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Thèse de Doctorat de 3 e cycle, soutenue le 1 5 décembre 1 9 8 2 : Maud 
JOANNÈS : Modification de la non-linéarité des réponses microphoniques 
chez le Cobaye à la suite d'expositions à des bruits intenses. 

Thèse de Doctorat de 3 E cycle, soutenue le 2 6 octobre 1 9 2 2 : Daniel 
ZYTNICKI : Etude de la potentiation et de la fatigue retardée présentées 
par les unités motrices à contraction rapide d'un muscle squelettique de 
mammifère après une courte période de stimulation indirecte à basse 
fréquence. 
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