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RÉSUMÉ

La bonne connaissance de la va s c u l a ri s ation coch l é a i-
re est très utile pour améliorer le taux de conservat i o n
a u d i t ive en cas de ch i ru rgie de tumeurs de l’angle
ponto-cérébelleux. Elle permet de mieux compre n d re
la phy s i o p at h o l ogie des surdités neuro s e n s o ri e l l e s
d ’ o ri gine va s c u l a i re. Il est effectué ici une mise au
point sur nos connaissances actuelles de la va s c u l a ri-
s ation coch l é a i re. L’ a n atomie va s c u l a i re de la coch l é e
nous montre qu’il est absolument nécessaire de
c o n s e rver l’art è re laby rinthique pour préserver une
audition normale en cas de ch i ru rgie de l’angle ponto-
cérébelleux. La partition va s c u l a i re de la cochlée nous
p e rmet de mieux compre n d re la symptomat o l ogie des
s u rdités d’ori gine va s c u l a i re. La grande dépendance
du potentiel endoly m p h atique à la strie va s c u l a i re nous
explique la grande sensibilité des oto-émissions acous-
tiques à l’isch é m i e. En conclusion la va s c u l a ri s at i o n
c o ch l é a i re doit être bien connue pour augmenter les
chances de préservation de l’audition en cas de ch i ru r-
gie de l’angle ponto-cérébelleux. Pour nous perm e t t re
de mieux appréhender la phy s i o p at h o l ogie des surd i t é s
n e u ro s e n s o rielles d’ori gine va s c u l a i re, il serait idéal de
valider chez l’homme les mesures du débit coch l é a i re
sanguin par vélocimétrie laser- D o p p l e r.

( Fr ORL - 2005 ; 88 : 81 - 88)

Mots clés : Débit coch l é a i re sanguin, Pédicule
a c o u s t i c o - facial, Oto-émissions acoustiques, Surdité 
neurosensorielle.

Date de soumission : août 2004
Date d’acceptation : juillet 2005
Auteur correspondant : Thierry Mom
S e rvice d’ORL et de Chiru rgie Cerv i c o - Fa c i a l e,
Hôpital Gab riel Montpied - Centre Hospitalier
Universitaire
30, place Henri Dunant - 63000 Clermont-Ferrand
e-mail : tmom@chu-clermontferrand.fr

ABSTRACT

Thorough familiarity with the cochlear blood supply
is extremely useful to improve the rate of hearing pre-
servation after pontocerebellar tumor removal and to
understand the pathophysiology of sensorineural hea-
ring loss caused by vascular disease. Current know-
l e d ge on the cochlear blood supply is rev i ewe d
herein. The vascular anatomy of the cochlea shows
that preservation of the internal auditory artery is cru-
cial to hearing pre s e rvation after pontocereb e l l a r
tumor removal. Vascular cochlear partition is relevant
to the symptoms of hearing loss due to vascular
causes. The close dependency of the endolymphatic
potential on the stria vascularis explains otoacoustic
emissions how are sensitive to ischemia. In conclu-
sion, detailed knowledge of cochlear vascular anato-
my is essential in order to preserve hearing during
p o n t o c e rebellar tumor surge ry. Eva l u ations of
c o chlear blood fl ow measurements using laser
Doppler velocimetry may provide insights into the
pathophysiology of sensorineural hearing loss caused
by vascular disease.

Keywords: Blood flow, Cochlear, Vestibulo-acousti-
co-facial pedicle, Anatomy, Otoacoustic emissions,
Sensorineural hearing loss.



INTRODUCTION 

La cochlea (cochlée) a besoin d’une parfaite vascula-
risation pour effectuer la transduction auditive, c’est à
dire la transformation des sons en une série d’influx
nerveux pouvant parcourir les voies auditives jus-
qu’aux gyri temporales transversi (circonvolutions
corticales de Heschl).
Une des particularités de la fonction cochléaire est
qu’elle met en jeu des phénomènes mécaniques intrin-
sèques, modulant la vibration acoustique initiale,
avant de stimuler le nerf acoustique. Cette étape ini-
tiale de la transduction auditive, parfois ap p e l é e
micromécanique cochléaire, est responsable de la
finesse du traitement du signal acoustique entrant.
Elle est sous la dépendance des cellules ciliées
ex t e rnes (CCE) de l’orga num spirale (organe de
Corti), douées de contractilité. Mais ce travail méca-
nique des CCE ne peut être réellement efficace que
s’il est amplifié. Cette amplification dépend de la stria
vascularis (Strie vasculaire) qui génère le potentiel
endolymphatique (Figure 1). Ceci explique que l’is-
chémie cochléaire entraîne presque immédiatement
une surdité. 

Parmi les premiers travaux expérimentaux, ceux de
Perlman et al . [1] montraient sans ambiguïté les alté-
rations coch l é a i res fonctionnelles et histologi q u e s

induites par l’ischémie. D’autres expérimentations
chez l’animal ont permis ensuite de mieux com-
prendre la physiopathologie de l’ischémie cochléaire
et, par déduction, de la physiologie cochléaire elle-
même [2-7]. Chez l’homme, il est difficile de recon-
naître de façon certaine, les cas d’ischémie cochléai-
re. En effet, il est encore impossible, sans être invasif,
c’est à dire, sans risquer d’aggravation fonctionnelle,
de reconnaître, parmi les surdités neurosensorielles,
une atteinte cochléaire purement ischémique. Nous
disposons de coupes histologiques de Schucknecht [8]
montrant dans certains cas de presbyacousie une atro-
phie de la stria vascularis (strie vasculaire), mais sans
que l’on puisse affirmer que l’ischémie en fut la
cause. Une équipe de cliniciens a récemment corrélé
des cas de surdité brusque avec un ralentissement du
flux sanguin vertébro-basilaire [9]. Finalement les cas
les plus typiques sont fournis par la chirurgie des
tumeurs de l’angle ponto-cérébelleux, quand s’instal-
le une surdité post-opératoire alors même que le nerf
auditif et la cochlea (cochlée) ont été formellement
respectés.
Les progrès dans le diagnostic étiologique des surdi-
tés neurosensorielles sont rendus difficiles à cause de
la difficulté de préserver l’ensemble du réseau vascu-
laire cochléaire lors des préparations anatomiques. Ce
réseau est très fin et fourni tout en étant enfoui dans la
capsule otique, formée d’un os très compact. Nous
verrons que les corrélations anatomo-cliniques sont
encore du domaine hypothétique en matière de surdi-
té ischémique. Les progrès ne peuvent maintenant
provenir que de la mise au point d’une mesure fiable
et non agressive pour la cochlea (cochlée) de son débit
sanguin. 

Notion de micro-mécanique cochléaire : la boucle
de rétro-contrôle de la cellule ciliée externe et les
oto-émissions acoustiques.

Il est utile de connaître le fonctionnement de l’orga-
num spirale (organe de Corti) pour percevoir le rôle
primordial de la vascularisation cochléaire dans l’au-
dition. Il est connu depuis les travaux de von Békésy
que la lamina basilaris (membrane basilaire) sur
laquelle repose l’organum spirale (organe de Corti)
vibre de la base à l’apex cochléaire en réponse à une
stimulation sonore. Cette onde vibratoire, qui se pro-
page le long de la lamina basilaris (membrane basilai-
re), s’arrête schématiquement à la région accordée en
fréquence à la stimulation sonore initiale. Il y a alors
résonance entre la stimulation acoustique et la lamina
basilaris (membrane basilaire) en ce site privilégié. Il
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Figure 1 : Schéma de l’organum spirale (organe
de Corti) vu en microscopie optique.
La Stria vascularis (Strie vasculaire) n’est pas visua -
lisée sur la figure.

C C E : cellules ciliées ex t e rnes. CCI : cellules
ciliées internes. LB : lamina basilaris (membrane
basilaire). MT : membrane tectoriale. SM : scala
media. ST :scala tympani. VIII : fibres acoustiques.



résulte de cette résonance une amplification consé-
quente de la vibration de la lamina basilaris (membra-
ne basilaire).
Cette simple correspondance physique entre la stimu-
lation entrante et la lamina basilaris (membrane basi-
laire) ne suffit pas à expliquer la finesse du traitement
du signal acoustique par la cochlea (cochlée). La
cochlea (cochlée) décode la stimulation acoustique
entrante très précisément en termes de fréquence, de
rythme et d’intensité [10]. On sait que le travail
cochléaire n’est pas linéaire. En d’autres termes, la
cochlea (cochlée) peut amplifier de façon extrême un
son très faible (ne provoquant pas plus de vibration
que l’agitation thermique par exemple). A l’inverse la
cochlea (cochlée) n’amplifiera que très faiblement un
son fort. C’est la raison pour laquelle, déjà en 1948,
Gold pressentait l’existence d’une boucle de rétro-
contrôle coch l é a i re [11]. Il introduisait la notion
d’amplificateur cochléaire. Il est parfaitement établi
de nos jours qu’en plus du phénomène de résonance
au site d’accord de la lamina basilaris (membrane
basilaire), la vibration est considérablement amplifiée
grâce au travail des CCE. Lorsque ces cellules captent
la vibration de la lamina basilaris (membrane basilai-
re), elles se dépolarisent et se contractent en une fré-
quence qui leur est propre [12]. Ces cellules sont
agencées de la base à l’apex, en fonction de leur fré-
quence de contraction. Cette énergie intrinsèque, pro-
duite grâce aux CCE, vient s’ajouter à l’énergie
entrante, ce qui amplifie grandement la vibration de la
lamina basilaris (membrane basilaire) (Fi g u re. 1 ) .
Cette vibration, amplifiée au site d’accord entre la
lamina basilaris (membrane basilaire) et la stimu l at i o n
e n t ra n t e, est au contra i re amortie aux autres sites plus
basaux de la lamina basilaris (membrane basilaire). 
La boucle de rétro-contrôle cochléaire pressentie par
Gold est ainsi sous la dépendance des CCE. Mais pour
être efficace, le travail des CCE doit être amplifié par
le potentiel endolymphatique. Regardons de plus près
les étapes du fonctionnement de la CCE pour com-
p re n d re le rôle essentiel de la va s c u l a ri s at i o n
cochléaire. La vibration de la lamina basilaris (mem-
brane basilaire) provoque un cisaillement des cils de
ces cellules, cisaillement qui ouvre des canaux
ioniques à potassium. C’est ce courant entrant potas-
sique qui provoque la dépolarisation membranaire
cellulaire, laquelle, à son tour, entraîne une contrac-
tion cellulaire se répercutant sur la lamina basilaris
(membrane basilaire). Ceci n’est possible que parce
que la Stria vascularis (Strie vasculaire) sécrète une
énorme quantité de potassium dans l’endolymphe.

Cette forte concentration potassique génère le poten-
tiel endolymphatique d’environ 90 mV et permet la
survenue du courant dépolarisant de potassium. Si le
réseau de capillaires sanguins hautement spécialisé de
la Stria vascularis (Strie vasculaire) n’est pas vascula-
risé, le potentiel endolymphatique s’effondre et le
courant potassique entrant devient très faible. C’est
pourquoi, dans les secondes suivant une ischémie
cochléaire, on assiste à une altération fonctionnelle
cochléaire drastique [1, 3, 5]. A plus long terme, la
privation de sang oxygéné perturbe comme dans tout
organe le fonctionnement de la cochlea (cochlée) en
entravant particulièrement l’homéostasie de ces com-
posants. Le renouvellement incessant des composants
ciliaires en serait très probablement altéré [13]. 
Il est utile de mentionner ici que les oto-émissions
acoustiques ne sont rien d’autre que l’énergie produi-
te par les cellules ciliées externes lorsque l’organum
spirale (organe de Corti) est fonctionnel. Que l’on
paralyse le fonctionnement de la Stria vascularis
(Strie vasculaire) par ischémie [3, 5] ou par furosémi-
de [14-15] et l’on assiste à un effondrement des oto-
émissions acoustiques. Il s’agit pro b ablement du
meilleur outil disponible actuellement pour évaluer de
façon non invasive la vascularisation de la cochlea
(cochlée). Sous la forme de produits de distorsion
a c o u s t i q u e, les oto-émissions acoustiques se sont
montrées d’ailleurs très fiables pour détecter les varia-
tions de débit cochléaire sanguin chez l’animal [3-5]
et semblent très prometteuses pour cela chez l’homme
en cas de chirurgie de l’angle ponto-cérébelleux [16]. 

En résumé, la vascularisation cochléaire est indispen-
sable pour le fonctionnement optimal de la boucle de
la cellule ciliée externe, non seulement pour permettre
un fonctionnement en aérobie de l’organum spirale
(organe de Corti) et pour assurer son homéostasie,
mais aussi pour alimenter la Stria vascularis (Strie
vasculaire).

La vascularisation artérielle

Les premières descriptions de la vascularisation arté-
rielle de la cochlea (cochlée) sont euro p é e n n e s ,
notamment allemandes (Siebenmann, 1894) et japo-
naises par Nabeya [17]. D’autres travaux ont permis
une connaissance précise de la va s c u l a ri s at i o n
cochléaire macroscopique [18-19] et microscopique
[20-21]. 
Les artères à destinées cochléaires et vestibulaires
proviennent du ou des mêmes troncs communs : la ou
les art e riae laby rinthi (art è res laby ri n t h i q u e s ) ,
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L’ a rt e ria laby rinthi (art è re laby rinthique) provient de
l ’ a rt è re cérébelleuse moye n n e, actuellement ap p e l é e
a rt e ria cerebelli infe rior anterior (AICA). L’AICA pro-
vient elle-même de l’art e ria basilaris (tronc basilaire ) .
Elle peut aussi naître directement de l’art e ria basilari s
( t ronc basilaire). L’ a rt e ria laby rinthi (art è re laby ri n-
thique) peut être doubl e, ce qui a été rap p o rté dans
p resque la moitié des cas d’une série anatomique [19].
Elle naît de la boucle méatale que forme l’AICA.
Cette boucle, constante, s’enfonce plus ou moins pro-
fondément dans le meatus acousticus internus (méat
acoustique interne) (Figure 2). En principe, la boucle
méatale repose sur la pars cochlearis nervi octavi (nerf
c o ch l é a i re) (Fi g u re 3), et souvent, est prise en 
sandwich entre la pars cochlearis nervi octavi (nerf
cochléaire) et le nerf facial. Elle fournit aussi l’arteria
subarcuata qui rejoint le canal pétro-mastoïdien tra-
versant en son centre le demi-cercle tracé par le cana-
lis semicircularis anterior (canal semi-circulaire supé-
rieur). 
L’arteria subarcuata n’a pas de branche labyrinthique.
Toutefois cette arteria subarcuata peut naître d’un
tronc commun de la boucle méatale donnant égale-
ment l’art e ria laby rinthi (art è re laby ri n t h i q u e ) .
Rappelons aussi les branches possibles à destinée
cérébelleuse de cette artère. Ces possibilités anato-
miques doivent inciter à épargner autant que possible

l’arteria subarcuata, en région proche de sa naissance,
en cas de chirurgie de l’angle ponto-cérébelleux,
notamment lorsque l’on veut conserver l’audition. En
revanche elle peut être clippée ou coagulée sans
risque, en arrière du porus acusticus internus, à son
entrée dans le canal pétro-mastoïdien.
L’arteria labyrinthi (artère labyrinthique) naît habi-
tuellement du sommet de la boucle méatale ; Elle suit
la pars cochlearis nervi octavi (nerf cochléaire) en
direction du fundus meatus acustici interni, en repo-
sant sur sa face supérieure. Rarement, dans environ
10% des cas, elle est placée sur le plancher du meatus
acousticus internus (méat acoustique interne) [19].
Dans son trajet intra-méatal, l’arteria labyrinthi (artè-
re labyrinthique) donne plusieurs rami. Leur descrip-
tion est bien connue et a été rappelée par plusieurs
auteurs [18-19, 22-23]. 
Le premier ramus est l’arteria vestibulare anterior des-
tinée aux canales semicirculares ossei anterior et late-
ralis, l’utriculus (utricule) et à la partie postérieure du
sacculus. Les artères à destinée cochléaires sont l’ar-
teria spiralis modioli (artère spirale modiolaire) et
l ’ a rt e ria ve s t i bu l o - c o ch l e a ris (art è re ve s t i bu l o -
cochléaire) provenant de l’arteria cochlearis (artère
c o ch l é a i re commune). L’ a rt e ria coch l e a ris (art è re
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Figure 2 : Coupe IRM passant par les angles
ponto-cérébelleux, en séquence T2 Ciss.
Le nerf acoustique (VIIIa) est bien identifié dans le
meatus acousticus internus (méat acoustique inter -
ne). La boucle méatale de l’arteria cerebelli anterior
i n fe rior (art è re cerébelleuse antéro - i n f é ri e u re )
(AICA) pénètre ici dans le 1/3 proximal du meatus
acousticus internus (méat acoustique intern e )
gauche.

Figure 3 : Vue per-opératoire d’un angle ponto-
cérébelleux gauche en fin de résection d’un neuri-
nome de l’acoustique (N8) par voie rétrosigmoïde.
La boucle méatale de l’arteria cerebelli anterior
i n fe rior (art è re cérébelleuse antéro - i n f é ri e u re )
(AICA) est parfaitement identifiée sur la pars
cochlearis nervi octavi (nerf acoustique) (VIIIa).
L’arteria labyrinthi (artère labyrinthique) (AL) se
détache du sommet de la boucle de l’AICA. VD (vena
cerebelli superior).



cochléaire commune) naît de l’arteria labyrinthi (artè-
re labyrinthique) au voisinage de la pénétration de la
pars cochlearis nervi octavi (nerf cochléaire) dans le
modiolus. Cette artère gagne par le modiolus l’apex
cochléaire qu’elle vascularise ainsi que le deuxième
tour et une partie du tour basal. L’arteria vestibulo-
c o ch l e a ris (art è re ve s t i bu l o - c o ch l é a i re) naît ap r è s
l’origine de l’arteria spiralis modioli (artère spirale
modiolaire) et gagne le vestibulum (vestibule). Elle
donne alors un ra mus ve s t i bu l a ris et un ra mu s
cochlearis. Le ramus vestibularis se destine au canalis
semicircularis posterior (canal semi-circulaire posté-
rieur) et au sacculus (saccule). Le ramus cochlearis
vascularise la partie proximale de la base de la
cochlea (cochlée). La Figure 4 schématise la réparti-
tion des principaux rami de l’arteria labyrinthi. 

D’emblée, on peut  penser comme Tange [24] que s’il
survient une obturation de l’une des artères, spiralis
modioli ou vestibulo-cochlearis, l’atteinte clinique

sera différente. En cas d’ischémie de l’arteria spiralis
modioli, on peut s’attendre à une surdité prédominant
dans les fréquences graves alors qu’en cas d’ischémie
de l’arteria vestibulo-cochlearis, une surdité prédomi-
nant sur les fréquences aiguës devrait s’associer à des
vertiges. En réalité, il est très probable que les deux
voies d’apport sanguin cochléaire soient en équilibre
va ri able d’un individu à l’autre, avec possibilité
d’anastomose entre elles. D’un point de vue chirurgi-
cal, en cas d’exérèse de neurinome de l’acoustique, il
est illusoire de pouvoir individualiser au fundus les
différentes branches artérielles à destinée cochléaire.
En revanche l’arteria labyrinthi (artère labyrinthique)
est le plus souvent identifiée lors de la dissection
micro-chirurgicale. Rappelons que cette artère com-
prenant une média musculaire [21, 23], peut se spas-
mer avec comme corollaire une altération fonction-
nelle cochléaire [25]. En cas de résection microchi-
rurgicale d’un neurinome de l’acoustique, il semble
donc important non seulement de préserver le nerf et
la vascularisation cochléaire pour conserver l’audi-
tion, mais aussi de prévenir le vasospasme.
La vascularisation intrinsèque de la cochlea (cochlée)
est à la fois spirale et radiaire. Elle est de type termi-
nal. On doit sa description à des études approfondies
dans plusieurs espèces animales et chez l’homme [20-
21, 26]. Les gros vaisseaux pénètrent dans la cochlea
(cochlée) par le modiolus. A partir de l’arteria spiralis
modioli, des branches radiaires vont gagner la paroi
latérale de la cochlea (cochlée), notamment la Stria
vascularis (Strie vasculaire). Au fur et à mesure que
les vaisseaux deviennent plus petits, ils perdent leur
couche musculaire. Le vasospasme ne peut donc don-
ner lieu qu’à une ischémie étendue de la cochlea
(cochlée). Il est intéressant de remarquer que le réseau
capillaire, particulièrement la Stria vascularis (Strie
vasculaire) de la base de la cochlea (cochlée), est très
fourni, contrairement à celui de l’apex. La significa-
tion physiologique et pathologique de cette différence
de vascularisation n’est pas claire. Compte tenu de
l’importance de la Stria vascularis (Strie vasculaire)
dans le fonctionnement de la boucle de rétro-contrôle
de la cellule ciliée externe, on pourrait penser que ce
rétro-contrôle est primordial pour la perception des
fréquences aiguës, et moins importante pour celle des
sons graves. 
La Stria vascularis (Strie vasculaire) comporte sché-
matiquement trois couches cellulaires : la couche
basale du côté périlympatique, la couche intermédiai-
re et la couche marginale du côté endolymphatique.
Les cellules basales sont accrochées entre elles par
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Figure 4 : Représentation schématique des rami
issus de l’arteria labyrinthi.

AC : a rt e ria coch l e a ris ; AL : art e ria laby ri n t h i ;
BM : boucle méat a l e ; Co : coch l e a ; SM : art e ri a
s p i ralis modioli ; VA : art e ria ve s t i buli anterior ;
V Co : art e ria ve s t i bu l o - c o ch l e a ris ; VIII : pars
c o ch l e a ris nervi octavi. Le nerf facialis a été réséqué
pour la préparation. 



des tight junctions rendant la Stria vascularis (Strie
vasculaire) étanche vis-à-vis de la périlymphe. De
même l’espace intra-striatal est protégé de l’endo-
lymphe par les tight junctions unissant les cellules
marginales entre elles [27]. C’est le seul cas de l’or-
ganisme où des vaisseaux sanguins sont ainsi isolés
par des couches de cellules parfaitement étanches.
Mais les cellules des différentes couches communi-
quent entre elles par des gap junctions, ce qui permet
l’acheminement de nutriments et métabolites depuis
la périlymphe [28]. Il est ainsi plus vraisemblable que
l’endolymphe soit sécrétée à partir de la périlymphe
qu’à partir du sang [29]. Les mécanismes de sécrétion
du potassium dans l’endolymphe reposent essentielle-
ment sur des pompes ioniques consommat ri c e s
d’énergie (pompes couplées à des ATPases) [30-31].
L’ischémie cochléaire paralyse ainsi quasi-instantané-
ment le fonctionnement de ces pompes ioniques, ce
qui résulte en un effondrement du potentiel endolym-
phatique et donc en une surdité. Cet impact sur le
potentiel endolymphatique, parfaitement reflété par le
potentiel microphonique, est noté quelques secondes à
peine après l’interruption du flux cochléaire sanguin
[4]. Cette grande sensibilité de la cochlée à l’ischémie
était déjà rapportée en 1961 par Konishi et al [32]. Les
pompes ioniques de la Stria vascularis (Strie vasculai-
re) sont également très sensibles aux diurétiques de
l’anse. L’intoxication par le furosémide entraîne tout
aussi rapidement que l’ischémie une altération de la
boucle de la CCE et retentit bien évidemment sur la
fonction cochléaire [14-15].

La vascularisation cochléaire veineuse

Les veines sortent de la cochlea (cochlée) par le
modiolus. Il existe dans la plupart des mammifères
une vena spiralis modioli (veine spirale modiolaire).
En revanche, dans le meatus acousticus internus (méat
acoustique interne), on ne retrouve aucune veine prin-
cipale entre les différents nerfs  Le drainage veineux
s’effectue directement dans le sinus petrosus inferior
(sinus pétreux inférieur), ou directement dans la vena
jugularis interna (veine jugulaire interne), ou parfois
dans d’autres sinus veineux en empruntant la veine
des canales endoly m p h aticus ou peri ly m p h at i c u s
(l’aqueduc vestibulaire ou cochléaire) [17, 22]. Ces
possibilités multiples de drainage veineux cochléaire
expliquent, probablement, l’absence de retentisse-
ment auditif lors de résection de la vena jugularis
interna (veine jugulaire interne) ou du sinus sigmoïde,
comme en cas de chirurgie de paragangliome jugulai-
re par exemple.

La vascularisation cochléaire lymphatique

Les ly m p h atiques coch l é a i res sont toujours mal
connus. Ils ont longtemps été confondus avec le sys-
tème endo et périlymphatique [33]. On connaît des
localisations de lymphome dans le meatus acousticus
internus (méat acoustique interne), prouvant la pré-
sence de tissu lymphatique à ce niveau. 

La mesure du débit cochléaire sanguin

En pratique clinique, il serait très intéressant de détec-
ter les atteintes auditives ischémiques. On pourrait
alors mettre en œuvre des stratégies thérapeutiques
spécifiques de l’ischémie d’organe et contrôler leur
efficacité.
En cas de surdité brusque par exemple, il est presque
toujours impossible à l’heure actuelle de différencier
celles qui sont ischémiques des autres. C’est seule-
ment en cas de neurinome de l’acoustique connu, que
l’on peut par déduction, en fonction de la qualité des
oto-émissions acoustiques provoquées, mettre en évi-
dence l’ischémie cochléaire éventuelle. Le moyen le
moins agressif de mesurer le débit cochléaire sanguin
est la vélocimétrie laser Doppler. Cette technique
consiste à analyser la vitesse de réflexion d’un fais-
ceau laser rouge pointé vers le tissu dont on veut
c o n n a î t re la va s c u l a ri s ation en utilisant l’effe t
Doppler [34]. Pour une région donnée, plus le débit
sanguin est important, plus le flux sanguin est rapide.
En conséquence, le faisceau réfléchi par les globules
rouges vire d’autant plus vers le bleu que le flux s’ac-
célère et inversement. On peut ainsi en déduire, après
calibration, les variations du flux sanguin cochléaire
mesuré par rapport à l’état normal. Mesurer le débit
cochléaire sanguin par cette technique ne pose aucun
problème chez les espèces animales dont la capsule
otique en regard de la Stria vascularis (Strie vasculai-
re) est assez fine et atténue peu les faisceaux laser
incident et réfléchi. Chez la gerbille de Mongolie par
exemple, l’os cochléaire est tellement fin que l’on
peut deviner la Stria vascularis (Strie vasculaire) sous
microscope au travers de la capsule otique [5]. La
mesure du débit cochléaire sanguin dans cette espèce
est de ce fait très fiable [3-5]. Dans le cas où l’os du
labyrinthus osseus est très épais, l’importante atténua-
tion du faisceau laser impose des modifications tech-
niques. Il a été proposé de modifier la sonde de l’équi-
pement laser Doppler pour l’adapter à l’épaisseur de
l’os [35]. Bien plus simple est la solution de placer la
sonde en face de la fenêtre ronde. Ainsi les faisceaux
laser n’ont pas à traverser l’os cochléaire. Ceci s’est
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avéré remarquablement efficace chez le lapin [36]
mais demande encore à être vérifié chez l’homme.

CONCLUSION

La connaissance de la vascularisation cochléaire per-
met de mieux comprendre la physiopathologie de cer-
taines surdités neurosensorielles. En pratique, nous ne
disposons actuellement que des oto-émissions acous-
tiques, que ce soit sous leur forme habituelle ou sous
celle de produits de distorsion acoustique, pour sus-
pecter une ischémie cochléaire. La mise au point de
techniques non invasives de mesure du débit cochléai-
re sanguin est essentielle pour que l’on puisse être
plus efficace dans le traitement des surdités neurosen-
sorielles. Pour l’instant, ce n’est qu’en cas de neuri-
nome de l’acoustique que les applications de nos
connaissances fondamentales sur l’anatomie et la
p hy s i o l ogie de la va s c u l a ri s ation coch l é a i re sont
concrètes. 

Les auteurs re m e rcient le Pro fesseur Michel MONDA I N,
CHRU de Montpellier de leur avoir fourni le support
iconographique de la Figure 1.
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