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Éditorial )

Les outils de réhabilitation des surdités neurosensorielles ont connu, depuis un peu
plus d’une décennie, des progrès techniques énormes. De ce fait, pratiquement aucun
enfant sourd ne sort plus du cadre d’une solution audioprothétique ou chirurgicale
capable de lui donner un plein accès au langage oral. On peut le dire sans exagération,
et, ce qui devrait être clair dans un débat mature, sans nier l’apport cognitif et 
culturel de modalités non auditives, ni perturber l’accès à ces modalités.
Notre propos n’est pas pour autant de dire que l’annonce d’un diagnostic de surdité
pourrait être aussi banale que celle d’une myopie légère : nous doutons que ce soit
jamais le cas, même lorsque les techniques biologiques de régénération des cellules
sensorielles seront au point. La principale raison est une évidence pour nos lecteurs,
elle résulte du lien particulier acoustique / audition / langage / cognition. Une raison
presque aussi importante est que les appareils offrent des millions de combinaisons
de réglages : l’une est probablement idéale, mais pas les autres, et un appareil n’est pas
livré avec un mode d’emploi qui nous dise « tel audiogramme, donc tel réglage ».
Ce mode d’emploi n’existera jamais car il devrait intégrer les particularités de 
chaque individu : pour ce bébé, quelle physiopathologie ? Quels câblages neuronaux ?
Qui plus est, à quel âge l’enfant nous fournit-il un audiogramme, ne serait-ce que tonal
? Pour prendre un exemple provocateur, sur quels éléments audiologiques est-on
capable d’affirmer que la solution pour un bébé entre six et onze mois est l’implant
cochléaire (personne ne le fait en France…) ? Si ce n’est qu’un PEA fait « au plus
simple », clics alternés au maximum du niveau de sortie de l’appareil, et quelques 
observations comportementales faites en respectant plus ou moins les méthodes
rigoureuses (qui pourtant existent), on peut légitimement s’interroger.
Le dossier que nous propose Emily Markessis et l’équipe du laboratoire de
Neurophysiologie Auditive de Paul Deltenre nous montre la voie qui devrait être
suivie, celle qui consiste à donner toute sa place à l’électrophysiologie. Pour une 
fois, le propos de cet éditorial n’est pas de vous en résumer le contenu : pour nous,
cher lecteur, la lecture exhaustive en est obligatoire. Aucune personne faisant de 
l’audiologie ou se destinant à en faire n’a le droit d’ignorer les notions que ce dossier
nous enseigne de manière très pédagogique et abondamment illustrée. Certaines
notions sont bien établies, mais trop souvent utilisées avec le parti pris d’omettre 
certaines étapes d’analyse dont l’équipe de Paul Deltenre a pourtant démontré la
richesse sémiologique. Pour d’autres notions, en cours d’exploration, Emily Markessis
et l’équipe de Paul Deltenre font partie des pionniers reconnus qui font progresser
les explorations objectives auditives. Ils s’efforcent de nous montrer que ces explora-
tions en devenir sont déjà performantes, et que le peu de complexité de leur mise en
œuvre nous enlève une excuse pour les tenir à l’écart. La prescription et l’adaptation
d’appareils de dernière génération, dont on justifie le prix par la performance, ne peut
pas ne pas s’accompagner d’une exploration de l’audition qui soit à la hauteur.
L’autre article de ce numéro nous est proposé par Marion Plaze : imagerie cérébrale
fonctionnelle (certes plus complexe que les outils dont nous venons de parler,
mais en passe de devenir incontournable en physiologie de l’audition centrale), schizo-
phrénie et hallucinations auditives. Loin d’être une digression (nous rencontrons
après tout assez peu de schizophrènes dans nos métiers), cet article nous fait 
réfléchir à la connectivité intracérébrale nécessaire au langage, et mise en jeu sous
une forme anormale dans le cas de schizophrénies sévères avec hallucinations 
auditives complexes (connectivité peut-être également mise en jeu anormalement
dans le cas de surdités anciennes ou prélinguales, ou avec acouphènes ?). Comme 
par ailleurs il est très probable qu’un appareillage interagit avec cette connectique,
positivement ou négativement selon qu’il est réussi ou manqué, nous sommes bien
dans le vif du sujet. Et peut-on essayer de comprendre l’appareillage du XXIème siècle
avec des outils du passé ? Pour nous la réponse est définitivement non.

Paul Avan
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Certaines pathologies parfois associées au handicap auditif peuvent déstabiliser le professionnel de l’audition et par voie de consé-
quence le patient. Il est difficile de prendre en charge une pathologie que l’on connaît mal. Il est frustrant pour le patient de ne pas se
sentir compris. Ce fut, par exemple, longtemps le cas dans la prise en charge des acouphènes. N’ayant pas de stratégies thérapeutiques
à proposer et n’ayant pas d’informations médicales suffisantes dans ce domaine, l’acouphène a suscité peu d’intérêt de la part des soi-
gnants. Le soigné était souvent renvoyé à sa propre représentation de la perception de ces sons fantômes, sans sources extérieures
émettrices. Peu de connaissances et peu d’explications induisent peu d’améliorations cliniques, voir induisent une aggravation.
L’imagerie fonctionnelle a permis de modifier le regard porté sur l’acouphène. Cette sensation fantôme n’était pas une élucubration
du patient mais correspondait bien à un processus fonctionnel. La transmagnéto-stimulation (que nous avons pu développer dans les
numéros de janvier et juin 2007) permet d’établir une causalité entre les augmentations d’activité neurales observées dans certaines
régions du cerveau et l’acouphène. Un acouphène chronique peut finir par induire des modifications de rapport de substances blan-
ches/substances grises dans certaines régions cérébrales. Cette meilleure connaissance d’un phénomène, nous permet une meilleure
prise en charge.

D’autres domaines connaissent des développements du même ordre. La psychiatrie devient de plus en plus de la neuro-psychiatrie,
car les mécanismes neuronaux mis en jeu sont de mieux en mieux connus grâce notamment à l’imagerie médicale anatomique et 
fonctionnelle. Nous avons tous été confrontés à des patients qui nous décrivent des hallucinations auditives. Les mécanismes en jeu
sont différents des acouphènes. Les hallucinations auditives sont un symptôme d’un trouble psychiatrique plus étendu. Il nous a semblé
pertinent qu’une équipe de psychiatres spécialisés en imagerie médicale nous fasse part des derniers développements dans leur
domaine, qui sont autant de pistes pour les professionnels de l’audition pour assurer une meilleure prise en charge de ces patients qui
peuvent être également malentendants et être très déstabilisant. La connaissance de leur système de traitement central de l’informa-
tion sonore, qui est partagé entre les hallucinations verbales et leur perception du langage, peut nous amener à modifier les stratégies
d’appareillages, les objectifs poursuivis. Dans le même ordre d’idée, des méthodes objectives de mesure de l’audition sont capitales
lorsque le professionnel de l’audition ne peut compter que sur lui-même pour prendre les bonnes décisions thérapeutiques pour son
patient. C’est le cas chez le tout-petit, pour qui la détermination de seuils d’audition conditionne la solution thérapeutique qui sera
retenue pour lui avec l’accord de sa famille. La magie de l’implant cochléaire est de pouvoir enregistrer à l’aide du faisceau d’électro-
des les premières millisecondes de réponse du nerf auditif induite par la stimulation électrique d’une électrode. Le chirurgien peut
réaliser ce test durant l’opération ce qui lui permet de s’assurer du bon positionnement du porte électrode sans attendre le premier
règlage qui, on l’imagine, était très anxiogène pour tout le monde, patient, famille, thérapeute... En matière d’appareillage de l’enfant, la
maîtrise du gain audioprothétique couplée à l’observation de l’enfant lors de l’appareillage et les jours qui suivent, permet avec une
certaine expérience d’approximer la perception du nourrisson. La présentation orale du Dr Emily Markessis lors du congrès des 
audioprothésistes français nous a tous soulevés d’enthousiasme lorsque l’on a cru apercevoir la possibilité d’évaluer objectivement et
plus rapidement grâce à l’électrophysiologie les capacités perceptives du nourrisson appareillé. Tout comme le chirurgien sait 
quasiment en temps réel que les électrodes sont en place, nous pourrions également savoir si le gain apporté est efficace. Elle nous
livre ici son expérience. Ces articles montrent la part croissante des méthodes dites objectives dans notre connaissance du système
auditif mais aussi dans notre prise en charge future de nos patients qui ne sont pas tous simples...

Arnaud COEZ
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INTERFÉRENCE ENTRE LANGAGE ET
HALLUCINATIONS AUDITIVES :
APPORTS DE L’IMAGERIE FONCTIONNELLE
DANS LA SCHIZOPHRÉNIE

RÉSUMÉ

Marion PLAZE

Thèse présentée 

et soutenue publiquement 

le 23 Janvier 2006

Université Paris 7
Denis DIDEROT

Faculté de médecine
Président : 

Pr. M.-Christine MOUREN
Directeur :

Dr. J-L. MARTINOT

Les hallucinations verbales, très fréquentes
dans la schizophrénie, résistent dans 
un tiers des cas aux traitements pharma-
cologiques usuels. Récemment, la neuro-
imagerie a permis de mieux en comprendre
la physiopathologie et d’en identifier les
corrélats neuraux.

Afin de préciser l’implication des régions
du langage dans les hallucinations auditives,
nous avons réalisé une étude de la percep-
tion du langage en Imagerie par Résonance
Magnétique fonctionnelle (IRMf) chez 15
patients schizophrènes qui souffraient
d’hallucinations verbales sévères. Nous
avons montré que plus les patients 
souffraient d’hallucinations sévères, moins
la région de Wernicke était activée lors de
la perception du langage. Il existerait donc
une compétition entre les hallucinations et
la perception de langage pour la région de
Wernicke. Ce résultat est congruent avec
les recherches qui tentent de moduler
cette région grâce à l’utilisation de la
Stimulation Magnétique Transcrânienne afin
de réduire la sévérité des hallucinations.

Cependant, l’aire de Wernicke n’est pas la
seule région impliquée dans les hallucina-
tions verbales et il semble que les halluci-
nations verbales résultent du dysfonction-
nement d’un réseau de régions impliquées
dans le langage et son contrôle. Des ano-
malies de la connectivité entre ces diffé-
rentes régions pourraient être associées
aux hallucinations verbales.

MOTS-CLES : 
Hallucinations ; schizophrénie ; langage ;
Imagerie par Résonance Magnétique ;
Wernicke ; Stimulation Magnétique
Transcrânienne ; attribution de l’action ;
connectivité.

Le terme « hallucination » a été introduit
par Esquirol (1838) qui le définissait
comme « une perception sans objet »
(Lanteri-Laura 1991). Cette définition s’est
imposée et se trouvera, après lui, reprise
par tous. Elle sera par la suite complétée
par Henri EY qui ajouta que l’hallucination
est « une perception sans objet à percevoir »
(EY 1978). Ces définitions des hallucina-
tions insistent sur la dimension perceptive
de l’hallucination et tout en la distinguant
de l’illusion sensorielle qui est définie
comme une perception d’un objet réel,
mais une perception qui est modifiée.

Les pathologies mentales (la schizophrénie
et les troubles de l’humeur), les pathologies
neurologiques (épilepsie, migraine, démen-
ces) mais aussi la prise de toxiques, la
déprivation sensorielle peuvent entraîner
des hallucinations. Toutefois, la pathologie
dans laquelle on rencontre le plus fréquem-
ment ce symptôme est la schizophrénie.
Les hallucinations y présentent des caracté-
ristiques particulières : prédominance de 
la modalité auditive des hallucinations,
complexité verbale de ces dernières
(phrases ou longs discours), adhésion 
délirante aux hallucinations plus marquée
que dans les autres pathologies.

Nombreuses ont été les hypothèses 
explicatives proposées au cours de l’histoire
de la psychiatrie pour rendre compte 
du phénomène hallucinatoire. Sources de
spéculations et de débats, ce n’est que

INTRODUCTION

Hallucinations auditives )
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thérapeutiques. En effet, les hallucinations
résistent aux traitements pharmacolo-
giques usuels chez 25 à 30 % des patients
schizophrènes (Shergill et al. 1998).

Bien que les hallucinations auditives ne
soient pas spécifiques de la schizophrénie,
les hallucinations pouvant survenir dans
d’autres contextes pathologiques, en parti-
culier dans les troubles de l’humeur et les
pathologies neurologiques, elles demeurent
un élément important de la sémiologie de
la schizophrénie (DSM-IV 1994 ; Schneider
1976). Schneider décrit onze symptômes
de premier rang qui sont, pour lui, capitaux
pour porter le diagnostic de schizophrénie
et qui aide tout particulièrement pour 
le diagnostic différentiel avec d’autres
pathologies psychiatriques. Parmi ces onze
symptômes, trois se rapportent aux halluci-
nations auditives. Ces trois symptômes
sont l’audition de voix ou pensées expri-
mées à voix haute, de voix qui argumentent
entre elles, de voix qui commentent le
comportement ou les pensées (Landmark
1982). Dans le DSM IV, les hallucinations
sont un des 5 critères permettant de poser
le diagnostic de schizophrénie (DSM-IV
1994).

Les hallucinations auditives peuvent 
correspondre à la perception de bruits, de
musique mais le plus fréquemment elles
correspondent à la perception de langage
non produit par un interlocuteur. Elles se
manifestent le plus souvent sous la forme
de voix exprimant des phrases à haute voix
dans l’environnement du sujet ou dans 
l’intimité de sa pensée. Très souvent, ces
voix s’adressent au sujet (menaces et insul-
tes sont fréquentes), ou alors elles parlent
entre elles du patient voire commentent
ses actes ou ses pensées. C’est pourquoi,
nous identifierons par la suite les hallucina-
tions auditives aux hallucinations verbales
et emploierons indifféremment l’un ou
l’autre terme.

Non seulement de par leur fréquence, les
hallucinations auditives sont également
importantes de par leur retentissement 
clinique. Elles entraînent en effet très 
fréquemment une majoration de l’angoisse
pour les patients schizophrènes (Guillem et
al. 2005 ; Norman and Malla 1994), et

peuvent majorer le risque de passage à
l’acte hétéroagressif (Friedman et al. 2005)
et autoagressif (Falloon and Talbot 1981;
Harkavy-Friedman et al. 2003 ; Modai et al.
1999) (environ 25 % des patients schizo-
phrènes commettraient une tentative de
suicide sous l’emprise d’hallucinations 
auditives, notamment lorsque des injonc-
tions autoagressives sont perçues) (Franck
2003).

Les symptômes hallucinatoires ont été
décrits de manière extensive par le passé
(Ey 1978). La clinique ainsi que les études
phénoménologiques des hallucinations
auditives nous montrent la complexité 
et l’hétérogénéité du phénomène hallucina-
toire (Copolov et al. 2004 ; Nayani and
David 1996 ;Oulis et al. 1995). Par exemple,
pour certains patients, les hallucinations
auditives ont une localisation spatiale nette,
comme provenant de l’extérieur, tandis que
pour d’autres, elles sont intrapsychiques,
entendues à l’intérieur de la tête. Ou bien
encore, alors que l’hallucination peut avoir
la clarté des phénomènes perceptifs, elle
peut aussi sembler plus abstraite, avoir 
les qualités d’une imagerie mentale. La 
possibilité de contrôle des voix est aussi
très différente d’un patient à un autre :
certains patients parviennent à développer
des stratégies pour contrôler les hallucina-
tions alors que d’autres n’ont aucun
contrôle sur celles-ci. La capacité de 
résister aux injonctions hallucinatoires
varie là aussi selon les patients. Il semblerait
qu’il soit plus difficile pour les patients de
résister aux injonctions hallucinatoires
lorsque celles-ci sont intrapsychiques
(Copolov et al. 2004).

Malgré cette variabilité phénoménologique,
on peut isoler trois éléments caractérisant
les hallucinations verbales : la nature invo-
lontaire de l’expérience, la perception de
langage en l’absence de locuteur et la 
mauvaise attribution de la perception
(attribuée souvent à un agent extérieur qui
tenterait d’influencer le patient).

1.2 Historique

Dès le dix-neuvième siècle, les psychiatres
s’interrogent sur la clinique et sur la physio-

récemment que ces diverses hypothèses
ont pu être testées grâce au développe-
ment des techniques en neuroimagerie 
anatomique et fonctionnelle. Les tech-
niques de neuroimagerie anatomique ont
permis une étude de la morphométrie
cérébrale et la mise en évidence d’anoma-
lies subtiles associées aux hallucinations
auditives. Les techniques de neuroimagerie
fonctionnelle permettent de mesurer in
vivo chez l’homme plusieurs paramètres du
fonctionnement cérébral, notamment le
métabolisme et le débit sanguin cérébral,
dans les conditions de repos et dans des
conditions d’activation cérébrale lors d’une
tâche contrôlée. La neuroimagerie fonc-
tionnelle a permis en particulier d’identifier
les régions cérébrales impliquées dans les
hallucinations auditives.

Dans cette thèse, nous nous intéresserons
aux hallucinations auditives restreintes à la
pathologie schizophrénique et aux apports
récents de la neuroimagerie dans la 
compréhension de la physiopathologie des
hallucinations auditives. Après un rappel
abordant successivement l’épidémiologie,
la clinique et l’historique du concept des
hallucinations, nous développerons les
résultats des études d’imagerie dans le
domaine des hallucinations auditives. Nous
présenterons ensuite une étude expéri-
mentale que nous avons menée en Imagerie
par Résonance Magnétique fonctionnelle
(IRMf) explorant la perception du langage
chez des patients schizophrènes souffrant
d’hallucinations verbales. Enfin, nous expo-
serons un modèle explicatif des hallucina-
tions verbales et les perspectives de
recherche qu’il offre.

1.1 Clinique

Les hallucinations auditives sont très 
fréquentes dans la schizophrénie puisque
environ 75 % des patients schizophrènes 
en souffrent (Nayani and David 1996). De
plus, elles posent souvent des problèmes

RAPPEL CLINIQUE
ET APERÇU

HISTORIQUE1
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pathologie des hallucinations verbales.
Esquirol est le premier à tenter de définir
l’hallucination et, de cette manière, il a 
restreint la signification de ce terme qui
était auparavant très vaste. Il insiste,
comme on l’a vu dans l’introduction, sur
l’aspect perceptif de l’hallucination mais
également sur l’importance de la conviction
du patient dans la réalité du phénomène
hallucinatoire : il s’agit donc d’une « convic-
tion intime et inébranlable d’une sensation
actuellement perçue alors que nul objet
extérieur propre à exciter cette sensation
n’est à portée de ces sens » (Esquirol 1838).

Baillarger (1846) reprend à sa suite les 
propositions fondamentales d’Esquirol mais
remarque que parmi les hallucinations,
celles de l’ouïe sont les plus fréquentes
(Lanteri-Laura 1991). Il propose des règles
d’examen clinique des hallucinations auditi-
ves qui sont toujours d’actualité : faire 
préciser si les hallucinations sont de
simples bruits, des mots ou des phrases
perçus, si elles s’adressent au sujet ou
parlent de lui, utilisent la deuxième ou 
la troisième personne, en dénombrer la
quantité, savoir d’où proviennent les voix,
de l’extérieur provenant d’un ou des deux
côtés, ou bien sont-elles entendues dans la
tête. Ce dernier point est d’ailleurs le 
principal apport de Baillarger à la clinique
des hallucinations auditives.

En effet, il introduit pour la première fois
une distinction clinique entre les hallucina-
tions auditives psychosensorielles et les
hallucinations auditives intrapsychiques.
Les premières correspondent aux halluci-
nations auditives qui semblent provenir de
l’extérieur, passent par les oreilles tandis
que les secondes sont entendues dans la
tête, ressemblent à des conversations sans
bruit, s’apparentent aux phénomènes de 
la pensée : « Les voix sont, les unes intel-
lectuelles, et se font dans l’intérieur de
l’âme ; les autres, corporelles, frappent les
oreilles extérieures du corps » (cité in
Lanteri-Laura 1991). Cette distinction sera
plus tard reprise et développée par G. de
Clérambault pour caractériser le petit
automatisme mental.

Les discussions au sujet des théories expli-
catives des hallucinations furent riches et

nourries au milieu du dix-neuvième siècle.
Les questions portaient sur l’analogie entre
hallucinations et onirisme, faut-il nécessai-
rement être aliéné pour être halluciné ? Les
débats furent même parfois houleux
comme par exemple lors des séances sur
les hallucinations qui eurent lieu à plusieurs
reprises à la Société médico-psychologique
durant les années 1885 et 1886. Un des
points particulièrement débattus concer-
nait l’origine périphérique ou central des
hallucinations. Cette question s’étayait bien
sûr sur les progrès de la neurologie et de la
neuroanatomie distinguant les systèmes
nerveux périphérique et central. Les hallu-
cinations résultaient-elles d’une atteinte
des organes sensoriels et des nerfs 
périphériques ou bien résultent-elles 
d’illusion de l’esprit qui frappe les nerfs
sensoriels (Lanteri-Laura 1991) ?

Les hypothèses sur la physiopathologie 
des hallucinations auditives continueront
d’évoluer en fonction des progrès de la
connaissance neurologique.Ainsi, la décou-
verte des aires cérébrales correspondant à
l’émission et à la réception du langage,
respectivement localisées par Broca en
1861 et Wernicke en 1874, permettra 
de proposer de nouveaux modèles des 
hallucinations auditives. Une telle avancée
des connaissances conduira Tamburini,
à faire une analogie entre aphasie et hallu-
cinations verbales (Lanteri-Laura 1991).
Dans les aphasies, le langage ferait pour
ainsi dire défaut tandis qu’un excès de
langage serait à l’origine des hallucinations
verbales. Alors que l’aphasie résulte d’un
défaut de fonctionnement des régions du
langage, une excitation fonctionnelle de ces
mêmes régions conduirait aux hallucina-
tions verbales.Cette théorie sera reprise et
développée par Séglas : « l’hallucination
consiste en une excitation pathologique
des centres sensoriels du cortex, analogue
en ce qui, dans les centres moteurs, produit
l’épilepsie d’origine corticale » (Séglas
1892).

Séglas ira plus loin dans cette analogie
entre aphasie et hallucination verbale. De
même qu’il existe deux types d’aphasie,
aphasie de Wernicke et aphasie de Broca, il
distinguera les hallucinations auditives

psychosensorielles, liées pour lui à l’excita-
tion de la région de Wernicke, et les hallu-
cinations verbales psychomotrices, qu’il
pense associées à l’excitation de la région
de Broca. L’excitation de l’aire de Broca
pourrait rendre compte des hallucinations
accompagnées d’une articulation de l’hallu-
cination et de celles que les patients 
rapportent ainsi : « je n’entends pas, je sens
parler » (cité in Lanteri-Laura 1991).

Un demi-siècle plus tard, l’implication des
régions du langage dans les hallucinations
auditives sera confirmée par les expéri-
mentations de Penfield et par certaines
observations cliniques. À partir des années
50, Penfield montre que la stimulation
directe des régions temporales peut faire
apparaître des « phénomènes psychosenso-
riels » en partie semblables à ceux sponta-
nément observés dans les hallucinations
auditives : sons de cloches, roulements de
tambour, voix prononçant de simples mots
(Penfield and Perot 1963). D’autre part,
certaines observations cliniques enseignent
également qu’« une perturbation survenue
dans la zone du langage, dont le lobe tem-
poral est un élément essentiel, est capable
de faire disparaître les hallucinations »
(Guyot 1953). Guyot rapporte l’exemple
d’une grande hallucinée, atteinte brusque-
ment de thrombose sylvienne, et qui 
perd dans l’instant même toutes ses 
hallucinations.

Fort de ces arguments cliniques et 
expérimentaux, mettant en évidence 
l’implication des régions temporales dans les
hallucinations, Guyot tente une infiltration
de novocaïne dans la région temporale
gauche chez une patiente souffrant d’hallu-
cinations verbales sévères afin de la soigner
(Guyot 1953). Il s’agit d’une patiente hospi-
talisée depuis 25 ans, en proie durant
toutes ces années à des hallucinations enva-
hissantes, un certificat précise que « toutes
les nuits ses persécuteurs, un homme et
une femme, viennent l’insulter et la traiter
de noms grossiers. Elle supplie qu’on les
empêche de pénétrer dans l’asile. » Un
extrait d’un de ses courriers confirme 
la sévérité de l’activité hallucinatoire :
« toutes les nuits, il me réveille à minuit ou
une heure du matin par méchanceté. Il dit
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Le récent développement de la neuroima-
gerie permet depuis une dizaine d’années
de tester plus avant les hypothèses formu-
lées au dix-neuvième siècle concernant 
la physiopathologie des hallucinations 
verbales. Et c’est paradoxalement dans ce
domaine empreint de subjectivité qu’ont pu
être objectivés les corrélats neuraux des
hallucinations verbales.

Dans ce chapitre, nous présenterons 
premièrement ce que la phénoménologie
clinique permet de prédire quant aux
régions cérébrales impliquées dans les 
hallucinations auditives. Nous verrons
ensuite quelles régions cérébrales ont été
effectivement associées aux hallucinations
grâce à la neuroimagerie fonctionnelle.
Enfin nous développerons les résultats 
anatomiques et fonctionnels associant 
les régions temporales aux hallucinations
auditives.

2.1. Phénoménologie 

clinique

La phénoménologie des hallucinations audi-
tives peut être décrite selon plusieurs
dimensions cliniques qui sont autant de
domaines cognitifs différents. Grâce à des

travaux de neuroimagerie antérieurs,
chacun de ces domaines cognitifs est connu
pour engager telle ou telle région cérébra-
le.Ainsi, la phénoménologie clinique permet
de prédire quelles régions cérébrales
seraient plus particulièrement engagées
dans les hallucinations verbales.

Perception du langage
Les hallucinations auditives, nous l’avons vu,
sont le plus souvent verbales dans la
schizophrénie : il s’agit de perceptions de
mots, de phrases voire de discours. Il est
donc attendu que les hallucinations auditi-
ves soient associées aux régions du langage.

Localisation spatiale et sensorialité
Un aspect intriguant des hallucinations est
la variabilité de leurs localisations spatiales.
Plusieurs études phénoménologiques ont
étudié cet aspect des hallucinations
(Copolov et al. 2004 ; Judkins and Slade
1981 ; Junginger and Frame 1985 ; Nayani
and David 1996 ; Oulis 1997). Certains
patients ont des hallucinations intrapsy-
chiques, pour d’autres les hallucinations
semblent provenir de l’extérieur, enfin un
certain nombre de patients expérimentent
les deux phénomènes (Tableau 1). Cette
dimension des hallucinations auditives
devrait donc être associée à des activations
différentes dans le cortex auditif.

Attention
L’observation clinique montre que l’atten-
tion a une influence sur l’expérience hallu-
cinatoire ressentie par le patient. Par
exemple, les hallucinations auditives
tendent à empirer le soir ou le matin, soit
quand le patient est seul chez lui et qu’il a
alors plus facilement tendance à focaliser
son attention sur elles (Nayani and David
1996). Inversement, certains patients 
parviennent à avoir un certain degré de
contrôle sur les voix en détournant leur
attention ou en la fixant sur autre chose.

Nous savons par des études antérieures de
neuroimagerie que l’attention portée à un
stimulus augmente l’activation de la région
cérébrale impliquée dans le traitement de
cette perception (Hugdahl et al. 2003). Il est
donc probable que l’attention dirigée vers

NEUROIMAGERIE
ET

HALLUCINATIONS
VERBALES

2

Nombres de
patients

Hallucinations
intrapsychiques

Hallucinations
externes

Les deux
localisations

Copolov 2004 197 34,5 27,9 37,6

Oulis 1997 100 < 33,0

Nayani 1996 100 38,0 49,0 12,0

Junginger 1985 52 38,5 50,0 11,5

Judkins 1981 26 26,9 30,8 42,3

Tableau 1: distribution des localisations spatiales

des hallucinations auditives selon les études.

qu’il voudrait que je perde la tête, pour
qu’on m’interne pour la vie. Il ne me parle
que de ma mort et s’il va hériter… même
si je suis malade au lit, il me siffle et souffle
dans la tête des heures ».

L’intervention consiste en l’injection dans la
région de Wernicke d’un anesthésique, la
novocaïne. L’auteur décrit une amélioration
spectaculaire de la patiente : les hallucina-
tions auditives ont totalement disparues,
son comportement est plus calme, « son
abord souriant ». Les idées délirantes per-
sistent certes mais « tout ce passe comme
si le mécanisme qui permettait au délire de
prendre une forme hallucinatoire n’avait
plus d’action. » L’évolution de la rémission
hallucinatoire n’est pas précisée dans cet
article même si les auteurs supposent qu’il
ne s’agira que d’une « éclipse hallucinatoire »
car la novocaïne n’a pas d’effet durable.

Guyot ne conclut pas pour autant de ce
succès thérapeutique que l’hallucination est
la résultante du dysfonctionnement d’une
aire unique. Il considère au contraire que 
« la pensée, normale ou pathologique, est
‘une’ et ‘diffuse dans l’encéphale’ mais
qu’une intervention sélective (sur une
région cérébrale) peut néanmoins avoir
une efficacité thérapeutique. D’autant plus
que, les régions cérébrales étant fortement
interconnectées (il se réfère alors aux puis-
sants faisceaux d’association que sont le
cingulum et le faisceau arqué qui relient 
les régions frontales et temporales), l’inter-
vention sur une région a probablement 
des effets à distance sur d’autres régions
cérébrales. »

( Hallucinations auditives
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les hallucinations auditives, non seulement
augmente la prise de conscience par le
sujet des hallucinations, mais augmente 
également l’activation des régions cérébra-
les impliquées dans leur perception.

Réponse émotionnelle
Dans l’étude de Nayani, environ la moitié
des patients décrivent leurs hallucinations
comme douloureuses et angoissantes
(Nayani and David 1996). La terreur leur
est même parfois associée notamment
quand des menaces sont proférées ou que
des injonctions agressives sont entendues.
Les réseaux émotionnels, comme les
régions limbiques et l’insula, doivent donc
être impliqués dans les hallucinations 
auditives.

Volonté et autocontrôle
Les hallucinations auditives sont involontai-
res, non souhaitées, en général en dehors
du contrôle de la volonté. Il est donc 
probable que les hallucinations auditives
impliquent un dysfonctionnement des
mécanismes de la volonté et de l’autocon-
trôle, c’est-à-dire des régions frontales et
cingulaires (Frith and Done 1988 ; McGuire
et al. 1995).

Contrôle et impulsivité
Les hallucinations auditives fréquemment
intiment l’ordre aux patients de se blesser
eux-mêmes, ou de faire du mal à autrui. Les
patients décrivent avoir plus ou moins de
difficultés pour résister à ces injonctions
(Copolov et al. 2004). Il est probable 
que les hallucinations avec des injonctions
hallucinatoires sollicitent également les sys-
tèmes de contrôle des impulsions, soit les
régions orbito-frontales (Hsu et al. 2005).

2.2. Neuroimagerie 

fonctionnelle et 

hallucinations verbales

Les premières études d’imagerie cérébrale
enregistraient l’activation cérébrale 
au repos chez des patients souffrant d’hal-
lucinations verbales comparée à celle 
de patients sans hallucination. Ces études

soit des études de groupe portant sur de
faibles effectifs de patients (Tableau 3).

Une des premières études utilisant cette
méthode a été réalisée en TEP par
Silbersweig chez un patient qui souffrait à 
la fois d’hallucinations verbales et d’halluci-
nations visuelles (Silbersweig et al. 1995). Le
patient devait indiquer le début et la fin 
des hallucinations à l’aide de boutons de
réponse. Les hallucinations verbales et
visuelles s’accompagnaient de l’activation
des régions thalamiques, du striatum, des
régions limbiques et des régions corticales
associatives temporales gauches et des
régions corticales occipitales (figure 1).
Pour les auteurs, les hallucinations étaient
donc liées à l’activation d’un réseau céré-
bral venant activer à son tour les régions
corticales, soit temporales déterminant 
des hallucinations auditives, soit occipitales
déterminant des hallucinations visuelles.
Ainsi les structures profondes du cerveau
généreraient ou moduleraient les hallucina-
tions, et les cortex sensoriels affecteraient
le contenu sensoriel de l’hallucination.

Le tableau 2 liste, à partir de la quinzaine
d’études portant sur les hallucinations 
verbales, les principales régions cérébrales
activées durant la survenue même de 
l’hallucination. Ces différentes régions 
correspondent en partie aux régions que la
phénoménologie clinique prédisait comme
associées aux hallucinations verbales. Il
s’agit des régions impliquées dans différents
domaines cognitifs comme le langage,
l’attention, les émotions...

Par exemple, l’étude de Shergill met en 
évidence l’activation durant les hallucina-
tions verbales de plusieurs régions cérébra-
les associées à différents domaines cognitifs
(Shergill et al. 2000b). Avec l’IRMf, ils 
ont étudié 6 patients qui indiquaient la 
présence d’hallucinations verbales, soit à
l’aide de boutons de réponse, soit les
patients déclaraient leur présence ou
absence après chaque session. Pour réaliser
l’analyse, ils comparaient les activations
cérébrales lorsque le patient avait signalé
des hallucinations à celles libres d’halluci-
nations. Les régions activées concomi-
tamment aux hallucinations correspon-

utilisaient la tomographie par émission de
positon (TEP) qui permet de mesurer 
in vivo et de façon quantitative le métabo-
lisme cérébral (consommation de glucose
ou d’oxygène).

Les résultats de ces premières études 
sont cependant contradictoires. L’étude 
de Liddle mettait en évidence une augmen-
tation du métabolisme dans les régions
temporales (Liddle et al. 1992), tandis que
l’étude de Cleghorn montrait au contraire
une diminution du métabolisme de ces
régions (Cleghorn et al. 1992). Cette 
variabilité des résultats peut s’expliquer par
l’absence de contrôle de l’état cognitif des
sujets lors de l’imagerie fonctionnelle
(Silbersweig et al. 1995) : les patients
avaient-ils des hallucinations auditives
pendant le scanner, réfléchissaient-ils ou
bien s’étaient-ils assoupis ?

Des designs d’études très élégants ont été
développés à partir de 1995. Dans ces
études, les patients doivent signaler le
début et la fin des hallucinations verbales, le
plus souvent à l’aide de boutons de
réponse (Bentaleb et al. 2002 ; Dierks et al.
1999 ; Franck 2003 ; Lennox et al. 2000 ;
Silbersweig et al. 1995 ; van de Ven et al.
2005). Ce design permet d’utiliser aussi
bien le TEP que l’Imagerie par Résonance
Magnétique (IRM). L’expérimentateur étant
informé de la survenue des hallucinations, il
peut alors mesurer l’activation cérébrale
qui accompagne l’hallucination au moment
même où elle survient. Ainsi, sont en
quelque sorte ‘capturées en direct’ les
régions cérébrales associées aux hallucina-
tions verbales.

Ces études apportent évidemment beau-
coup d’informations. Cependant, ce sont
des études difficiles à réaliser parce qu’elles
nécessitent que les patients recrutés aient
une certaine conscience du caractère
pathologique de leurs hallucinations et
qu’ils puissent aisément les distinguer de la
réalité afin d’en indiquer correctement 
le début et la fin. C’est probablement 
pourquoi il n’existe qu’une quinzaine 
d’études utilisant un tel design dans la 
littérature. De plus, la plupart de ces 
études sont soit des études individuelles
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daient aux domaines du langage tant sur 
le versant réceptif (régions temporales bila-
térales dont la région de Wernicke) que sur
le versant productif (aire de Broca, qui est
impliquée dans la production de langage
tant verbalisé qu’interne et silencieux
(McGuire et al. 1996b)). D’autres réseaux
étaient également impliqués : un ‘réseau
attentionnel’ (incluant les régions cingulai-
res antérieures et thalamiques), un ‘réseau
émotionnel’ (régions insulaires bilatérales,
gyri hippocampiques et parahippocam-
piques) et enfin un réseau impliqué dans les
fonctions exécutives et dans le contrôle
pulsionnel (régions préfontales et orbito-
frontales).

De ces études, il ressort que les régions
principales associées aux hallucinations
auditives sont les régions temporales
(Tableau 3). Toutes les études les retro-
uvent activées pendant les hallucinations.
De plus, les activations de ces régions sont
souvent les plus étendues. Ces régions sont
associées physiologiquement au traitement
auditif mais également au traitement récep-
tif du langage.

Nous allons maintenant développer les

aspects d’imagerie associant ces régions
temporales aux hallucinations verbales.
Nous commencerons par les résultats 
des études anatomiques qui ont recherché 
des anomalies morphométriques de ces
régions puis préciserons l’implication 
fonctionnelle des cortex auditifs, du gyrus
de Heschl et du planum temporale et enfin
nous discuterons de l’hypothèse d’une
compétition entre perception du langage 
et hallucinations verbales.

2.3. Régions temporales et

hallucinations verbales

2.3.1. Anatomie des régions 

temporales et hallucinations

verbales

Les études de neuroimagerie ont également
recherché des anomalies anatomiques asso-
ciées aux hallucinations verbales.

Dès les premières démonstrations de 
l’élargissement des ventricules dans la
schizophrénie (Johnstone et al. 1976), les
recherches ont tenté de découvrir des 
anomalies plus spécifiques de cette 

pathologie. La schizophrénie a été associée
à plusieurs anomalies morphologiques
cérébrales : élargissement ventriculaire,
réduction du volume cérébral total, réduc-
tion du volume cérébral dans les régions
frontales, temporales et pariétales (Lawrie
and Abukmeil 1998 ; Shenton et al. 2001).
Dans une méta-analyse des études portant
sur les volumes cérébraux, Wright a
montré que dans 58 études incluant au
total 1588 patients schizophrènes, le
volume cérébral moyen des patients était
inférieur de 2 % à celui des sujets sains
(Wright et al. 2000). Une autre méta-
analyse a mis en évidence que l’asymétrie
physiologique du planum temporale (situé
dans le gyrus temporal supérieur) et de 
la scissure de Sylvius en faveur de 
l’hémisphère gauche, est moins prononcée
chez les patients schizophrènes (Sommer
et al. 2001). Cependant, les études analy-
sées dans ces revues, incluaient le plus
souvent des patients très hétérogènes 
qui différaient selon l’âge de début des
troubles, la durée d’évolution de la maladie,
la symptomatologie et la sévérité de 
celle-ci...

Régions cérébrales

Gyrus de Heschl *
Gyrus temporal supérieur *
Gyrus temporal moyen *
Planum temporale *
Gyrus cingulaire
Aire de Broca *
Thalamus *
Amygdale *
Insula
Gyrus parahippocampique
Hippocampe *
Région orbito-frontale

(Bentaleb et al. 2002 ; Copolov et al. 2003 ;
Dierks et al. 1999 ; Lennox et al. 1999 ; McGuire
et al. 1993 ; Shergill et al. 2000a ; Silbersweig et
al. 1995 ; Stephane et al. 2000 ; Suzuki et al. 1993
; van de Ven et al. 2005 ;Woodruff et al. 1995) 

*Résultats répliqués

Tableau 2 : principales régions 

cérébrales activées durant les 

hallucinations verbales.

Figure 1 : activation cérébrale enregistrée en tomographie par émission de positons 

(PET) chez un patient schizophrène signalant la survenue des hallucinations verbales et

visuelles. Projections surfaciques (a) : latérale gauche, postérieure et ventrale et sections

axiales (b). (Silbersweig et al. 1995)
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Certaines études ont cherché plus spécifi-
quement à associer des anomalies morpho-
logiques à des dimensions symptomatiques
de la schizophrénie. Plusieurs études ont en
particulier recherché de telles anomalies
chez les patients schizophrènes souffrant
d’hallucinations auditives (Barta et al. 1990 ;
Flaum et al. 1995 ;Gaser et al. 2004 ; Levitan
et al. 1999 ; Neckelmann et al. 2006 ;
Rajarethinam et al. 2000). Ils ont mis en évi-
dence une association entre une réduction
du volume de la région temporale 
supérieure gauche (pouvant correspondre
à la région de Wernicke) et la sévérité des
hallucinations verbales.

Cependant, l’association entre une anoma-
lie morphologique (réduction de volume 
de la région temporale) et une variable 
clinique (sévérité des hallucinations verba-
les) doit être interprétée avec précaution.
En effet, la variable clinique tend à fluctuer
dans le temps, tandis que la variable
morphométrique est relativement constan-
te. Ainsi, cette association tendrait à fluc-
tuer dans le temps et serait relativement
instable (Klimke and Knecht 1992 ; Levitan
et al. 1999).

De plus, lorsque l’on regarde attentivement
les scores de sévérité des hallucinations
des patients inclus dans ces études de 
corrélation, on s’aperçoit que des patients
ne souffrant pas d’hallucinations auditives
ont été recrutés. Ainsi, l’association retro-
uvée pourrait être liée, non pas à une 
corrélation entre la réduction des volumes
temporaux et la sévérité des hallucinations
verbales mais liée à une différence inter-
groupe : entre les patients ‘hallucinateurs’
et les patients ‘non-hallucinateurs’.

Cette hypothèse est soutenue par le résul-
tat d’une étude qui a comparé des patients
avec des antécédents d’hallucinations audi-
tives à des patients n’ayant pas de tels anté-
cédents (Shapleske et al. 2002). Ils ont mis
en évidence une réduction des volumes
temporaux gauches chez les ‘hallucinateurs’
comparés aux ‘non-hallucinateurs’. On
pourrait alors faire l’hypothèse que la
réduction du volume temporal serait plus
un marqueur trait de la dimension halluci-
natoire, ce qui serait plus cohérent avec le
fait que les anomalies morphologies sont
moins sujettes à variations dans le temps.

2.3.2. Cortex auditifs et 

hallucinations verbales

L’idée de l’implication des aires auditives
dans la genèse des hallucinations verbales
est, comme nous l’avons vu, ancienne.
Tamburini puis Séglas (1892) considéraient
les hallucinations verbales comme l’inverse
des aphasies, c’est-à-dire liées à une excita-
tion fonctionnelle des aires du langage.
Cette idée a été développée autour d’un
modèle d’irritation corticale épileptiforme
où l’activité spontanée pathologique de 
ces régions engendrerait une expérience
perceptive verbale anormale.

Penfield et Perot ont réalisé des études
importantes qui ont permis une caractéri-
sation fonctionnelle des régions corticales.
Lors d’interventions neurochirurgicales, ils
stimulaient directement certaines zones
corticales pendant que les patients devaient
réaliser certaines tâches. Ils ont en particu-
lier montré qu’une stimulation cérébrale
directe des aires auditives conduit à enten-
dre des sons (sons de cloche, roulement 
de tambours) ou des voix prononçant de
simples mots (Penfield and Perot 1963).

Cependant, ces hallucinations auditives ou
verbales simples diffèrent grandement par
leur caractère élémentaire des hallucina-
tions verbales rencontrées dans la schizo-
phrénie. Dans cette pathologie, les halluci-
nations ont le plus souvent une structure
complexe, forment des phrases voire de
longs discours. C’est pourquoi la théorie
épileptiforme des hallucinations ne permet
pas d’expliquer leur phénoménologie com-
plexe et est insuffisante comme modèle
explicatif des hallucinations verbales dans la
schizophrénie.

Régions du langage 
et hallucinations verbales
Les études de neuroimagerie fonctionnelle,
nous l’avons vu, ont mis en évidence 
l’activation des régions temporales au
cours des hallucinations auditives. Ces
régions semblent être très importantes,
d’une part parce qu’elles sont constam-
ment retrouvées associées aux hallucina-
tions dans ces études (Tableau 3) et
d’autre part, parce que ce sont les régions
dont l’activation est la plus étendue.
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De ce résultat et de la connaissance que
l’on a de l’implication des régions tempora-
les dans le traitement perceptif du langage,
on pouvait en conclure que ce sont les
régions du langage qui sont activées
pendant les hallucinations auditives.
Pourtant, cette conclusion peut sembler un
peu rapide. En effet, la correspondance ainsi
conclue entre régions du langage et
‘régions des hallucinations’ n’est là qu’une
inférence. Pour démontrer cette hypothè-
se, il faudrait établir, pour un même patient,
cette correspondance. C’est ce qu’a fait
Woodruff en 1995 en employant l’IRMf
(Woodruff et al. 1995).

Woodruff a étudié un patient schizophrène
à deux reprises. Une première fois alors
que le patient souffrait d’hallucinations
auditives et une seconde fois alors qu’elles
avaient disparu. La première fois, le patient
signalait les hallucinations verbales à l’aide
de boutons de réponse alors qu’il était
dans l’IRM. La seconde fois, Woodruff a
demandé au patient d’écouter un texte
dans l’IRM afin d’identifier fonctionnelle-
ment les régions impliquées dans la percep-
tion du langage, en particulier la région de
Wernicke.

Les régions cérébrales activées au moment
où le patient signalait des hallucinations
auditives correspondaient en grande partie
aux régions cérébrales activées lors de 
la perception de langage (Figure 2). Il 
s’agissait ici des régions temporales droites
probablement en raison de l’ambidextralité
de ce patient : l’hémisphère droit étant
donc l’hémisphère dominant chez ce
patient. Cette étude a permis de définir
fonctionnellement et pour ce patient les
régions impliquées dans la perception du
langage. Elle permet donc de conclure que
ce sont les régions du langage qui sont 
sollicitées par les hallucinations verbales.

Régions temporales 
droites et gauches
Si l’on regarde l’ensemble des études 
de neuroimagerie sur les hallucinations 
verbales, on s’aperçoit que les régions 
temporales, aussi bien droites que gauches,
sont sollicitées par les hallucinations auditi-
ves (Tableau 3). Pourtant, les activations

Hallucinations auditives )



Les Cahiers de l’Audition - Vol. 20 - n°5 - Septembre/Octobre 2007

16
temporales concernent, le plus souvent,
le cortex auditif associatif gauche (soit 
l’hémisphère dominant), alors que l’activa-
tion de cette même région à droite est
plus inconstamment retrouvée.

Cette activation différentielle selon les
hémisphères peut s’expliquer par les rôles
distincts et complémentaires des cortex
auditifs associatifs droits et gauches dans le
traitement auditif du langage. Le cortex
auditif gauche est impliqué dans le décoda-
ge phonologique et sémantique du langage,
en particulier dans la région de Wernicke
qui est située à la partie postérieure du
gyrus temporal supérieur (Hickok and
Poeppel 2000 ; Wernicke 1874/1977). Le
traitement tonal et prosodique du langage
est, lui, réalisé dans le cortex auditif droit
(Buchanan et al. 2000 ; Pell 1999). Le déco-
dage des informations tonales et proso-
diques permet d’attribuer une valence
émotionnelle à la voix perçue (c’est à
travers des variations de tonalité qu’une
voix exprime tristesse, joie, peur…).

Or, les hallucinations verbales sont quasi-
ment toujours comprises par les patients.
Cela signifie qu’un traitement sémantique
doit accompagner ces hallucinations.Ainsi,
il est cohérent que l’activation temporale

gauche, chez les droitiers, soit quasi 
constamment activée pendant la survenue
des hallucinations verbales.

En revanche, les caractéristiques émotion-
nelles des voix varient selon les patients.

Pour certains, les voix paraîtront neutres,
sans émotion particulière tandis que pour
d’autres, les voix pourront être injurieuses
ou menaçantes ou bien encore enjouées et
agréables.Ainsi, la variabilité de la prosodie
et du ton des voix signifie que le traite-
ment tonal est inconstamment engagé. Ce
qui pourrait rendre compte que le cortex
auditif droit soit plus inconstamment

activé par les hallucinations verbales.

2.3.3. Activation du gyrus de Heschl

et hallucinations verbales

Une question souvent soulevée dans la 
littérature concerne l’implication du gyrus
de Heschl dans les hallucinations verbales.
Le gyrus de Heschl correspond au cortex
auditif primaire et intervient dans le traite-
ment acoustique précoce. Il est donc
responsable de la perception des traits
acoustiques tels la fréquence, l’intensité et
la durée des sons.

Certaines études mettent en évidence 

Auteurs
Technique 
d’imagerie

Nombre de patients Régions cérébrales activées

Suzuki 1993 SPECT 5 STG gauche

Mc Guire 1993 SPECT 12
Aire de Broca,
MTG gauche

Woodruff 1995 IRMf 1 (ambidextre)
STG et MTG de

l’hémisphère dominant

Silbersweig 1995 SPECT 1
STG et MTG 

(gauche > droit)

Dierks 1999 IRMf 3 (1 gaucher)
Aire de Broca, STG, MTG,
et gyrus de Heschl gauches
(droites chez le gaucher)

Lennox 1999 IRMf 1 STG et MTG bilatéraux

Lennox 2000 IRMf 4 STG et MTG bilatéraux

Shergill 2000 a IRMf 6
Aire de Broca, STG bilatéral,

MTG (droite > gauche)

Stephane 2000 SPECT 1
Aire de Broca, régions tem-

porales (gauche > droit)

Shergill 2001 IRMf 1 STG et MTG droits

Bentaleb 2002 IRMf 1
Gyrus de Heschl gauche,
STG gauche, MTG droit

Copolov 2003 SPECT 8 STG gauche, MTG droit

Van de Ven 2005 IRMf 6
Gyrus de Heschl,
STG bilatéraux

SPECT = tomographie par émission de simple photon ; IRMf = imagerie par résonance magnétique 
fonctionnelle ; STG = gyrus temporal supérieur ; MTG = gyrus temporal moyen.

Tableau 3. Études de neuroimagerie mettant en évidence une activation des régions du

langage durant les hallucinations verbales.

Figure 2. Activation cérébrale chez un

patient schizophrène lors de l’écoute

de langage et lors des hallucinations

verbales. Régions cérébrales activées

par l’écoute de langage externe (en

bleu), par les hallucinations verbales

(en vert) et par les deux conditions (en

rouge).

(Woodruff et al. 1995)
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l’activation de cette région lors de la sur-
venue des hallucinations verbales
(Bentaleb et al. 2002; Dierks et al. 1999; van
de Ven et al. 2005) (Figure 3) tandis que les
autres études ne mettent pas en évidence
une telle activation (Copolov et al. 2003 ;
Lennox et al. 1999 ; Lennox et al. 2000 ;
McGuire et al. 1993 ; Shergill et al. 2000a ;
Shergill et al. 2000b ; Shergill et al. 2001 ;
Silbersweig et al. 1995 ; Stephane et al. 2000
; Suzuki et al. 1993 ;Woodruff et al. 1995).

Pour Dierks, l’activation du gyrus de
Heschl lors des hallucinations serait à 
l’origine de l’impression de vivacité de 
l’expérience hallucinatoire. Cette vivacité
de la perception expliquerait que le sujet
prenne cette perception pour la réalité et
serait un des mécanismes fondamentaux
de la physiopathologie hallucinatoire
(Dierks et al. 1999).

Si la plupart des études ne mettent pour-
tant pas en évidence d’association entre le

gyrus de Heschl et les hallucinations,
Dierks invoque des raisons méthodolo-
giques pour expliquer cette disparité des
résultats. Lorsque une étude de groupe 
est réalisée, les variations anatomo-
fonctionnelles interindividuelles peuvent
atténuer ou annuler les activations de 
certaines régions s’il s’agit de petites
régions. Ainsi, les variations anatomiques
interindividuelles du néocortex, et donc
également du gyrus de Heschl, peuvent
être importantes et entraîner une atténua-
tion de son signal d’activation dans une
analyse de groupe.

Une autre hypothèse peut expliquer l’inco-
hérence des résultats concernant l’activa-
tion du gyrus de Heschl : l’activation de ce
gyrus dépendrait en fait de l’attention du
patient envers les hallucinations verbales.
L’activation du gyrus de Heschl correspon-
drait alors à une activation secondaire au
phénomène hallucinatoire, accompagnant

la réponse attentionnelle aux hallucina-
tions (Frith 1999). En effet, dans les études
sur la perception du langage chez le sujet
sain, l’activation du gyrus de Heschl est
augmentée parallèlement au recrutement
des ressources attentionnelles (Jancke et
al. 1999).

Enfin, la variabilité de l’activation du gyrus
de Heschl pourrait correspondre à une
variation de la phénoménologie hallucina-
toire. L’activation du gyrus de Heschl 
pourrait, comme le propose Dierks 
correspondre à la vivacité sensorielle de
l’expérience hallucinatoire. Mais cette 
vivacité n’est pas le fait de toutes les 
hallucinations : certains patients décrivent
des voix qui ont toutes les qualités
sonores des voix réellement perçues, alors
que d’autres patients décrivent leurs hallu-
cinations comme plus proches de la
pensée que du monde sonore. La vivacité
de l’expérience hallucinatoire ne peut
donc pas être le mécanisme principal 
de l’hallucination verbale. Elle apparaît au
contraire comme une dimension de 
celle-ci.

Nous pouvons faire l’hypothèse que l’acti-
vation du gyrus de Heschl accompagnerait
les hallucinations verbales avec une senso-
rialité très nette tandis que son absence
d’activation sous-tendrait les hallucinations
ayant des qualités d’imagerie auditive ou de
pensées (van de Ven et al. 2005). Cette
hypothèse demanderait à être vérifiée
expérimentalement en prenant plus parti-
culièrement en compte cette dimension
clinique des hallucinations dans les études
d’imagerie.

2.3.4. Localisation spatiale des

hallucinations verbales et

planum temporale

Assez similairement à la dimension de la
sensorialité des hallucinations verbales,
une autre question intéresse la neuroima-
gerie des hallucinations verbales. Il s’agit de
la notion de localisation spatiale des hallu-
cinations verbales.

La distinction entre hallucinations verbales

Figure 3. Activation du gyrus de Heschl durant les hallucinations verbales chez un patient

les signalant à l’aide de boutons de réponse. En haut : représentation 3D avec sections

coronales et axiales (gauche) et une reconstruction de la frontière matière

blanche/matière grise du lobe temporal gauche (droite). En bas : évolution dans le temps

du signal BOLD du gyrus de Heschl, les barres grisées avec un H correspondant aux

périodes où le patient a signalé des hallucinations.(Dierks et al. 1999)
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entendues ‘à l’intérieur’ ou ‘à l’extérieur’
de la tête a une histoire longue et 
complexe. Comme nous l’avons vu au
premier chapitre, Baillarger (1846) a le
premier introduit la distinction séparant
les hallucinations intrapsychiques, proches
de l’imagerie mentale, des hallucinations
psychosensorielles, proches de la percep-
tion auditive (Lanteri-Laura 1991).

Cette distinction sera reprise par Jaspers
(1962) qui dénommera les premières
‘pseudo-hallucinations’ par opposition aux
secondes dénommées ‘vraies hallucina-
tions’ (Copolov et al. 2004). Pour Jaspers,
l’expérience de l’externalité de l’hallucina-
tion est à l’origine de la conviction déliran-
te dans la réalité du phénomène, tandis
que l’hallucination verbale intrapsychique
serait plus facilement critiquée par celui
qui la ressent. Il va plus loin en affirmant
que les hallucinations verbales ‘vraies’
seraient plus caractéristiques de la schizo-
phrénie et acquerraient ainsi une significa-
tion clinique supérieure aux pseudo-hallu-
cinations pour porter le diagnostic de
schizophrénie. C’est aussi la position de la
quatrième version du DSM IV lorsqu’il est
affirmé que « ... les expériences (hallucina-
toires) qui n’ont pas la qualité d’une per-
ception externe ne sont pas considérées
comme des hallucinations caractéristiques
de la Schizophrénie ».

Cependant, plusieurs études portant sur 
la phénoménologie des hallucinations 
verbales ont montré que les hallucinations
intrapsychiques pouvaient avoir des quali-
tés sonores riches et sembler tout aussi
concrètes et réelles pour les patients que
les hallucinations ‘externes’ (Copolov et al.
2004 ; Oulis et al. 1995).

De plus, il semble que la fréquence des
deux types de localisations soit en fait rela-
tivement similaires dans la schizophrénie
et qu’un tiers des patients expérimentent
les deux phénomènes (Tableau 1)
(Copolov et al. 2004 ; Judkins and Slade
1981 ; Nayani and David 1996 ; Oulis et al.
1995).

Enfin, il semble que la localisation des 
hallucinations ne soit pas stable dans le
temps. Nayani a montré une modification

de la localisation des hallucinations verba-
les chez les patients au cours de l’évolution
de la maladie (Nayani and David 1996). Plus
la maladie évolue, plus les hallucinations
verbales externes deviennent intrapsy-
chiques comme si elles ‘s’internalisaient’
avec l’évolution de la maladie.

Certains auteurs affirment ainsi que la 
distinction clinique entre hallucinations
intrapsychiques et externes est finalement
peu pertinente, les caractéristiques phéno-
ménologiques des hallucinations verbales
n’étant que peu différentes entre les deux
formes (Copolov et al. 2004). Pour
Copolov, la seule différence entre ces deux
types d’hallucinations auditives semble
correspondre à la plus grande difficulté
pour les patients de résister aux injonc-
tions hallucinatoires lorsque les hallucina-
tions verbales sont intrapsychiques
(Copolov et al. 2004).

De récents travaux de neuroimagerie chez
le sujet sain tendent à montrer qu’une
région particulière, le planum temporale
gauche, est impliquée dans la localisation
de voix entendues. Hunter a demandé à 
12 sujets sains d’écouter avec un casque
dans l’IRM des voix enregistrées : soit les
voix semblaient être entendues dans la
tête (comme lorsque l’on écoute de la
musique dans un casque audio), soit elles
étaient perçues comme loin de la tête
(après modifications spéciales des stimuli
acoustiques) (Hunter et al. 2003a ; Hunter
et al. 2003b). La comparaison des régions
cérébrales activées entre ‘voix extérieures’
et ‘voix intérieures’ mettait en évidence
l’activation du planum temporale gauche.
Le planum temporale appartient au cortex
auditif secondaire et est situé dans le gyrus
temporal supérieur, en arrière du gyrus de
Heschl. Il est donc activé lorsque des voix
sont entendues loin de la tête.

Hunter propose que la dimension ‘localisa-
tion spatiale’ des hallucinations auditives
dépendrait de l’activation ou non de cette
région. Dans les hallucinations externes,
l’activation de cette région appartiendrait 
à un réseau d’activations cérébrales non
spécifiques de la localisation des hallucina-
tions verbales (Hunter et al. 2003a ;

Hunter et al. 2003b). Il ajoute (Hunter
2004) que la réduction anatomique du
planum temporale observée au cours de
l’évolution de la maladie (Mathalon et al.
2001) pourrait rendre compte du fait que
les hallucinations tendent à devenir plus
internes au cours de l’évolution de la
maladie (Nayani and David 1996).

Ces hypothèses demanderaient à être
testées expérimentalement. L’implication
du planum temporale dans la localisation
des voix pourrait être étudiée selon la
méthodologie développée par Silbersweig
(1995) en comparant les patients ayant des
hallucinations verbales intrapsychiques et
externes. Il serait attendu que cette région
soit activée plus spécifiquement lors des
hallucinations externes et ne soit pas
activée si l’hallucination est intrapsychique.

L’étude de la morphométrie du planum
temporale, selon la deuxième hypothèse
de Hunter, pourrait mettre en évidence
une réduction du volume du planum tem-
porale gauche associée aux hallucinations
verbales quand la forme intrapsychique
prédomine.

2.3.5. Compétition entre 

hallucinations verbales 

et perception du langage

Les études de neuroimagerie fonctionnelle
‘capturant’ les régions cérébrales activées
lors des hallucinations verbales sont,
comme nous l’avons vu, très riches d’infor-
mations. Mais la méthodologie utilisée
nécessite que les patients inclus puissent
signaler avec suffisamment de précision 
le début et la fin de leurs hallucinations.
Pour cela, il est donc nécessaire qu’ils aient
certaines capacités de critique de leur
trouble pour pouvoir distinguer facilement
et rapidement les hallucinations perçues
dans l’IRM de la réalité. Cette particularité
clinique explique probablement le faible
nombre de patients étudiés ainsi dans la 
littérature (Tableau 3). De plus, la géné-
ralisation des résultats à l’ensemble des
patients schizophrènes souffrant d’halluci-
nations auditives est discutable puisque 
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réduite par comparaison à l’activation d’un
sujet contrôle pour la même écoute de
texte. Cette même région était par contre
activée lors de la survenue des hallucina-
tions verbales signalées par la patiente.

Une étude de groupe réalisée chez 
7 patients schizophrènes a confirmé la
diminution d’activation des régions tempo-
rales lors de l’écoute de langage lorsque les
patients souffrent d’hallucinations sévères,
en revanche cette activation tend à se nor-
maliser lorsque les hallucinations évoluent
favorablement avec une diminution de leur
sévérité (Woodruff et al. 1997).

2.3.6 Modulation attentionnelle
dans la compétition entre
hallucinations verbales 
et perception de langage

La compétition entre perception de
langage et hallucination pourrait être
modulée par l’attention engagée vers la
modalité auditive par le patient.

Chez le sujet sain, l’attention, plus impor-
tante lors d’une écoute active que lors
d’une écoute passive, s’accompagne d’une
augmentation d’activation des régions
temporales (Hugdahl et al. 2003).
L’engagement de l’attention pour ce qui
est entendu s’accompagne donc d’une 
augmentation de l’activation des régions
temporales.

Figure 4. Modèle d’activation temporale par la perception de langage externe et par les

hallucinations verbales modulée par l’attention. La puissance de l’activation temporale

est représentée par la flèche verticale au centre de la figure. Le langage externe et les

hallucinations verbales activent directement le cortex temporal (indiqué par les flèches).

Le cercle inique la relation réciproque entre la réponse temporale au langage externe

versus celle induite par les hallucinations verbales (comme prédite par l’hypothèse de la

compétition). Le niveau de réponse des régions temporales à ces deux types de stimuli

est modulé par l’attention (flèche de droite). L’attention modifie le seuil de réponse du

cortex temporal tant pour la perception de langage que pour les hallucinations. Plus l’at-

tention portée à la source des stimuli est grande, plus est importante l’activation des

régions temporales. (Woodruff 2004)

ces études sélectionnent un sous-groupe
particulier de patients.

Une méthode alternative d’étude des
régions cérébrales impliquées dans les 
hallucinations verbales est la méthode dite
d’’interférence cognitive’. L’interférence
cognitive consiste à étudier l’impact d’une
variable clinique, dont on cherche à
connaître les corrélats neuraux, sur une
tâche cognitive pour laquelle, au contraire,
les corrélats neuraux sont bien connus.

Dans le domaine des hallucinations, un 
tel type d’étude consiste à explorer les
éventuelles anomalies cérébrales associées
aux hallucinations verbales alors que le
patient réalise une tâche cognitive dans
l’IRM (Copolov et al. 2003 ; David et al.
1996 ; McGuire et al. 1995 ;Woodruff et al.
1997). Le langage est le domaine cognitif
privilégié par ces études d’interférence
cognitive puisque il existe beaucoup 
d’arguments en faveur de l’implication des
régions du langage dans les hallucinations
verbales (Tableau 3).

La première étude d’interférence entre
perception du langage et hallucinations
verbales a été menée par David en 1996
chez un patient schizophrène (David et al.
1996). Le patient a été scanné à 4 reprises
et, à chaque fois, il lui était demandé 
d’écouter un texte qui lui était transmis
par un casque dans l’IRM.

Cette expérience a donc été menée
quatre fois :

1. une première fois alors qu’il ne souffrait
pas d’hallucinations verbales et qu’il
recevait un traitement antipsychotique
par rispéridone,

2. la deuxième fois alors qu’il avait inter-
rompu son traitement mais n’avait pas
rechuté,

3. une troisième fois où le patient avait
rechuté avec une reprise de la sympto-
matologie hallucinatoire mais le patient
refusait de reprendre un traitement et 

4. enfin une quatrième fois où le patient
avait accepté de reprendre un traite-
ment neuroleptique, cependant les hallu-
cinations verbales persistaient.

Lorsque le patient ne souffrait pas d’hallu-
cinations verbales (la première et la
deuxième fois), les activations des régions
temporales étaient comparables à celles 
de sujets témoins. Par contre, lorsque le
patient souffrait d’hallucinations (la troisiè-
me et la quatrième fois), il existait une
réduction de l’activation de ces régions et
cela indépendamment de la prise ou non
d’antipsychotiques (absence de différence
entre les conditions 3 et 4).

Tout se passe comme si les hallucinations
verbales venaient empêcher la perception du
langage d’activer à son tour les régions tem-
porales. Il semblerait ainsi qu’il existe une
compétition entre les hallucinations verbales
et la perception de langage pour activer les
cortex auditifs associatifs. Ceci démontre
indirectement l’implication des régions tem-
porales dans les hallucinations auditives.

Des résultats identiques ont été par la
suite publiés : dans une deuxième étude
individuelle (Bentaleb et al. 2002) et dans
une étude de groupe (Woodruff et al.
1995). Bentaleb a étudié une patiente 
souffrant d’hallucinations verbales et lui 
a demandé deux choses : premièrement
d’écouter un texte dans l’IRM puis dans un
deuxième temps de signaler la survenue
des hallucinations verbales à l’aide de
boutons de réponse (Bentaleb et al. 2002).

Lors de l’écoute du texte, l’activation du
gyrus temporal supérieur gauche était
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Chez les patients schizophrènes souffrant
d’hallucinations auditives, il est clinique-
ment observé que le bruit (non structuré,
par opposition au langage) favorise la 
survenue des hallucinations auditives
(Margo et al. 1981). Ce constat est à 
rapproché des études d’isolement senso-
riel qui peut entraîner l’apparition d’hallu-
cinations verbales chez le sujet sain
(Vernon et al. 1961). Woodruff propose
que, lorsque du bruit non structuré est
entendu, l’attention portée à la modalité
auditive augmente afin de tenter de discri-
miner les sons entendus.

L’attention ainsi engagée amorcerait le
cortex auditif facilitant son activation et le
déclenchement des hallucinations auditives
(Figure 4) (Woodruff 2004).

2.3.7. Stimulation Magnétique

Transcrânienne et 

hallucinations auditives

La Stimulation Magnétique Transcrânienne
(Transcranial Magnetic Stimulation, TMS)
est une technique récemment développée
dans le traitement des hallucinations 
auditives, et son efficacité thérapeutique
démontre indirectement l’implication des
régions temporales dans les hallucinations
verbales.

La TMS est une technique qui permet la 
stimulation du cortex cérébral par l’appli-
cation d’un champ magnétique focal
produit par une bobine placée contre le
cuir chevelu (Barker et al. 1985). Le champ
magnétique généré pendant 1 millisecon-
de, traverse la boîte crânienne de façon
indolore et ses oscillations induisent des
dépolarisations dans les tissus qui entraî-
nent une modification de l’activité neuro-
nale. Les neurones activés se situent dans
le cortex en regard de la bobine de stimu-
lation mais l’activation peut se propager à
distance par le biais des connexions trans-
synaptiques.

L’introduction en 1991 de la TMS répétée
(Cadwell 1991), qui peut délivrer des
séries d’impulsions, a ouvert une nouvelle
perspective pour étudier les processus

cognitifs et les désordres psychiatriques
(Pascual-Leone 1998).

Une stimulation répétée (rTMS) à basse
fréquence (1 Hz ou moins) induit une inhi-
bition corticale, alors qu’une stimulation
répétée à fréquence élevée (>1 Hz) entraî-
ne une augmentation de l’excitabilité du
cortex sous-jacent (Pascual-Leone 1998).

En 1999, Hoffman a publié une étude qui,
pour la première fois, utilisait la rTMS à
visée thérapeutique chez 3 patients schizo-
phrènes souffrant d’hallucinations auditives
résistantes aux traitements usuels.

Pour déterminer quelle région stimuler, les
auteurs se sont appuyés sur les études que
nous avons présentées dans ce chapitre.
Ces études suggérant que les hallucina-
tions sont accompagnées de l’activation
des aires de réception du langage (air de
Wernicke), ils ont donc appliqué la TMS en
regard de la région de Wernicke et ont
stimulé à une fréquence inhibitrice (1 Hz)
afin de réduire l’activité de cette région.
Les 3 patients ainsi stimulés se sont amé-
liorés : deux des patients ont eu une amé-
lioration de leurs hallucinations pendant
plus de deux semaines.

L’effet thérapeutique de la TMS appliquée
en regard de la région de Wernicke a été
répliqué à plusieurs reprises chez des
patients souffrant d’hallucinations auditives
résistantes. La plupart de ces études ont
utilisé une méthodologie d’évaluation
rigoureuse en double aveugle en compa-
rant les résultats obtenus avec une bobine
active à ceux obtenus avec une bobine
placebo (d’Alfonso et al. 2002; Franck et al.
2003; Hoffman et al. 2000; Hoffman et al.
2005; Hoffman et al. 2003; Lee et al. 2005;
Poulet et al. 2005). Cependant, il existe un
certain nombre d’études qui n’ont pas mis
en évidence d’amélioration significative des
hallucinations auditives avec la TMS
(Fitzgerald et al. 2005; Saba et al. 2005;
Schonfeldt-Lecuona et al. 2004).

L’efficacité de la TMS dans le traitement
des hallucinations auditives résistantes est
intéressante à plus d’un titre. En premier
lieu vient bien sûr l’espoir thérapeutique
qu’elle offre aux patients. Elle confirme

3.1 Objectifs de l’étude

Dans notre travail expérimental, nous
avons voulu étudier l’implication des
régions du langage dans les hallucinations
verbales chez des patients schizophrènes.

Nous avons choisi d’utiliser une tâche 
d’interférence cognitive afin de ne pas 
restreindre l’étude aux seuls patients ayant
suffisamment de critique de leur trouble
comme le nécessiterait une méthodologie
telle celle employée par Silbersweig 
(Cf Chapitre 3.2). Afin d’explorer l’activa-
tion des régions du langage, nous avons
utilisé une tâche de perception de langage
qui sollicite l’activation de la région de
Wernicke (Pallier et al. 2003).

L’attention lors de la perception de langage
module l’activation des régions du langage
(Cf Chapitre 3.3.5). Pour contrôler cet
effet de modulation de l’attention sur les
activations cérébrales, il fallait contrôler
l’attention engagée dans la tâche de 
perception de langage. Pour cela, la tâche
de perception de langage était une tâche
active où le patient avait une tâche 
comportementale à réaliser durant la 
perception de langage dans l’lRM. Nous
pouvions ensuite tester en fonction de la
qualité de ses réponses, si son attention
s’était maintenue durant la tâche.

L’hypothèse que nous avons testée est
celle de l’existence d’une compétition
entre hallucinations verbales et perception

également indirectement l’implication des
régions temporales, et en particulier de la
région de Wernicke, dans la physiopatholo-
gie des hallucinations verbales. Enfin, l’his-
toire du développement de cette tech-
nique et de son application pour le traite-
ment des hallucinations auditives souligne
l’intérêt de la recherche en neuroimagerie
dans les pathologies mentales qui a permis
en ce cas le développement d’une nouvel-
le thérapeutique.

ÉTUDE
EXPÉRIMENTALE3
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de langage. Nous avons donc recherché
une relation entre l’activation cérébrale
lors de la perception de langage et la 
sévérité des hallucinations verbales chez
des patients schizophrènes. Cette hypo-
thèse prédisait que plus les hallucinations
verbales seraient sévères, moins la région
temporale gauche serait activée par la 
perception de langage.

Cette étude fait l’objet d’un article actuel-
lement soumis et présenté en annexes.

3.2. Méthodes

3.2.1. Sujets

Nous avons recruté 15 patients (9 femmes ;
6 hommes) souffrant de schizophrénie
selon les critères du DSM IV avec des 
hallucinations auditives chroniques 
(évoluant depuis plus de 6 mois), sévères
(survenant au moins une fois par jour
depuis au moins 1 mois) et résistantes
(absence d’amélioration après deux traite-
ments antipsychotiques bien conduits).

Les patients devaient être de langue
maternelle française, être droitiers selon le
questionnaire d’Annett (Annett 1970), ne
pas présenter de dépendance à l’alcool ou
autres substances toxiques, ne pas avoir
subi de traumatisme crânien et ne pas 
présenter de contre-indications à l’IRM 
(prothèse métallique ou claustrophobie
sévère).

Ils étaient recrutés parmi les patients 
des centres hospitaliers universitaires de 
l’hôpital Saint-Anne et de la Pitié-
Salpétrière et des centres hospitaliers 
spécialisés de Ville-Evrard et Paul Guiraud.
Les patients étaient âgés de 22 à 49 ans
(moyenne = 33.7 ans, écart-type = 9.8) et
la durée moyenne de la maladie était de 
12 ans (écart-type = 10, range = 3-28).

Les évaluations cliniques étaient réalisées
juste après le scan par deux psychiatres
(fidélité interjuge R=0.76 pour l’évaluation
de la sévérité des hallucinations verbales).
La sévérité des hallucinations verbales était
évaluée par la sous-échelle ‘hallucination
auditive’ de la Psychotic Symptom Rating
Scales (PSYRATS) (Haddock et al. 1999) et
par les items portant sur les hallucinations

auditives de la Scale for the assessment of
Positive Symptoms (SAPS) (Andreasen
1984).

La sous-échelle ‘hallucinations auditives’ de
la PSYRATS comprend 11 items évaluant la
fréquence, la durée, la sévérité et l’intensi-
té de la détresse engendrée par les halluci-
nations verbales ainsi que la contrôlabilité
et le déclenchement des hallucinations, la
localisation, le contenu négatif et son
degré, les croyances sur l’origine des voix.
Il s’agit d’échelles ordinales cotées de 0 à 4
après un entretien semi-structuré évaluant
la sévérité des hallucinations sur les 15
derniers jours. La moyenne des scores
obtenus à la PSYRATS était de 30 (écart-
type = 6, range = 18-39). La seconde
mesure de la sévérité des hallucinations
verbales était dérivée de la SAPS. Nous
avons regroupé les 3 items ‘hallucinations
auditives’, ‘commentaires des actes et de la
pensée’ et ‘hallucinations de conversation’
(cotées de 0 à 5) pour créer un score
unique pour chaque patient (SAPS-AH)
(Gaser et al. 2004). La moyenne des
patients était de 10 (écart-type = 3,
range = 4-15).

L’évaluation globale de la symptomatologie
des patients étaient aussi évaluées avec le
score globale de la SAPS (moyenne = 35 ,
écart-type = 19) et le score de la Scale for

the Assessment of Negative Symptoms
(SANS) (Andreasen 1983) (moyenne = 34 ,
écart-type = 31).

Tous les patients étaient traités par neuro-
leptiques ou antipsychotiques (moyenne =
425 mg, écart-type = 604 mg équivalent
chlorpromazine par jour ; pour le calcul
des équivalences chlorpromazine concer-
nant les antipsychotiques, se référer à
Woods (Woods 2003)).

Cette étude a reçu l’approbation du
CCPPRB de la Pitié-Salpêtrière. Chaque
sujet recevait une notice d’information sur
la nature de l’étude et signait une déclara-
tion de consentement avant son inclusion
dans le protocole.

3.2.2. Tâche de perception 

de langage

Les stimuli auditifs étaient délivrés par un
casque audio non ferro-magnétique. La
tâche de langage consistait en la présenta-
tion de phrases en Français avec une tâche
comportementale à réaliser alternant avec
des périodes de silence. Les caractéris-
tiques de durée (moyenne = 3.5 s) ou 
d’intonation des phrases en français
étaient standardisées.

Moyenne Écart-type Range

Âge 33,7 9,8 22-49

PSYRATS 30 6 18-39

SAPS-AH 10 3 4-15

SAPS (score total) 35 19 14-75

SANS (score total) 34 31 0-106

PSYRATS = Psychotic Rating Scale ; SAPS-AH = sous-score composite de la SAPS 
évaluant la sévérité des hallucinations auditives ; SAPS = Scale for the Assessment of
Positive Symptoms ; SANS = Scale for the assessment of Negative Symptoms.

Tableau 4. Description clinique des patients inclus.
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Pour engager l’attention des sujets, chaque
« essai » commençait par la présentation
d’une tonalité pure binaurale pendant 
200 ms suivie de la présentation aléatoire
d’une phrase en Français ou d’une période
de silence (de même durée que les
phrases). Pour garantir l’attention des
sujets lors de l’écoute de phrases en 
français, les sujets devaient réaliser une
tâche de détection : la présentation de la
phrase était suivie d’une période de silence
de 750 ms puis d’un « indice » de 500 ms
(deux syllabes extraites ou non de la
phrase précédente) ; le sujet devait indi-
quer, après l’indice et à l’aide de boutons
de réponse, si cet extrait provenait de la
phrase précédente ou non. L’essai suivant
commençait 4 secondes après (Figure 5).

Au total, le paradigme expérimental 
comprenait 2 conditions : « Français »,
« Silence ». Une série d’acquisition fonc-
tionnelle comprenait 64 essais en ordre
aléatoire.

3.2.3. Acquisition des images 

fonctionnelles 

et anatomiques

La technique d’IRMf met en évidence les
modifications de flux sanguin qui sont
associés à l’activité synaptique grâce à 
l’hémoglobine déoxydée qui, en perturbant
le champ magnétique local, se comporte
en IRM comme un produit de contraste
endogène � signal BOLD (blood oxygena-
tion level dependant).

Les examens ont été réalisés au Service
Hospitalier Frédéric Joliot à Orsay sur un
imageur Signa 1,5 Tesla (General Electric,
Milwaukee). Pour chaque sujet, deux
séquences ont été réalisées :

• Une IRM anatomique de séquence T1
type inversion-récupération SPGR
(acquise en 3 dimensions, comprenant
124 coupes, matrice = 256 x 256, taille
des voxels = 1 x 1 x 1.3 mm 3,TR = 12.5
ms, TE = 2.2 ms, durée d’acquisition = 
6 min)

• Deux séries de 280 volumes chacune,
obtenues par une séquence pondérée en

T2, en écho de gradient EPI (comprenant
18 coupes contiguës pour chaque
volume, matrice = 64 x 64, taille des
voxels = 3.75 x 3.75 x 6 mm 3, TR = 
2 sec,TE = 60 msec, FLIP = 10°) pour une
durée totale de 10 min par série.

Le début de chaque acquisition fonction-
nelle était synchronisé avec le début de
chaque événement, grâce au logiciel expe6
et à l’utilisation d’un système TTL installé
sur l’imageur.

3.2.4. Prétraitement des images

fonctionnelles 

et anatomiques

Le prétraitement des images et l’analyse
statistique de celles-ci étaient effectués
grâce au logiciel SPM 99 (Wellcome
Departement of cognitive Neurology,
London, UK – www.fil.ion.ucl.ac.uk) 
tournant sur Matlab 6.1.

L’acquisition des différentes coupes d’un
même volume étant décalée dans le temps,
les coupes étaient d’abord corrigées en 
« ramenant », par interpolation temporel-
le, l’instant d’acquisition de toutes les
coupes à un instant commun. Les images
étaient ensuite normalisées, c’est à dire
placées dans un espace de référence
commun proche de l’espace de Talairach
(Talairach J 1988). Cette normalisation
permettait de calculer les coordonnées de
chaque voxel, selon les 3 axes x, y, z, dans

un repère connu, et de comparer les 
activations cérébrales entre les différents
sujets en contournant les problèmes posés
par la variabilité anatomique interindivi-
duelle. Enfin, les images étaient lissées 
spatialement à l’aide d’un filtre gaussien 
(5 mm de FWHM, Full Width Half of
Maximum) afin de diminuer le niveau de
bruit et d’améliorer la correspondance des
régions cérébrales entre les sujets.

3.2.5. Analyse statistique des

images d’activation 

cérébrale

Le changement de signal « tâche-dépen-
dant » lié à l’effet BOLD n’est pas directe-
ment quantifiable. Il est exprimé, après
analyse comme une différence statistique-
ment significative entre deux conditions, ici
la condition perception de langage et
silence.

Les cartes d’activation ont d’abord été
obtenues au niveau individuel avec le calcul
pour chacune des 2 conditions d’une
valeur b (pour chaque voxel) qui la
réponse hémodynamique induite par 
l’activation neuronale cérébrale dans la
condition donnée.Le contraste « Français »
versus Silence a été obtenu par l’analyse
statistique avec le test t de Student (implé-
menté dans SPM 99), permettant de définir,
indépendamment pour chaque voxel, si la
valeur b1 d’un voxel particulier dans la

Figure 5. Tâche de perception de langage.
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condition 1 est significativement supérieu-
re à la valeur b2 de ce même voxel dans la
condition 2. Ce qui a permis la création
d’une carte d’activation pour chaque sujet,
carte SPM{t}.

Une analyse de groupe a été ensuite 
réalisée utilisant la ‘simple regression 
(correlation)’ implémentée dans SPM 99
entre les cartes d’activation individuelles
calculées précédemment et les scores 
de la PSYRATS. Les analyses ont été 
examinées à un seuil statistique de niveau
d’activation de p<0.001 (non corrigé pour
les comparaisons multiples) et de p<0.05
pour l’étendue de l’activation (taille des
clusters).

3.2.6. Analyse statistique 

des variables cliniques 

des sujets

Le calcul des coefficients de corrélation
sur les rangs de Spearman a été utilisé
pour étudier les relations entre les varia-

bles cliniques des sujets. Des corrélations
ont été calculées entre les deux scores
mesurant la sévérité des hallucinations
verbales, soit entre les scores de la
PSYRATS et de la SAPS-AH. Des corréla-
tions ont également été calculées entre la
sévérité des hallucinations verbales
mesurée avec la PSYRATS et les autres
variables cliniques et démographiques
(incluant l’âge, la durée de la maladie, les
scores de la SAPS, SANS et score de
Annett) afin d’éliminer tout biais de confu-
sion de nos résultats. Une relation était
également recherchée entre le score de la
PSYRATS et la performance à la tâche de
détection phonologique.

3.3. Résultats

Les scores de mesure de la sévérité des
hallucinations verbales étaient significative-
ment corrélés (R=0.68 ; p=0.01).

Aucune association n’a été trouvée entre
le score de la PSYRATS et : l’âge (R=0.17,

p=0.54), la durée de la maladie (R=0.02,
p=0.91), le score de la SANS (R=0.05,
p=0.86), le score total de la SAPS (R=0.39,
p=0.14) ou le score de latéralité d’Annett
(R=0.13, p=0.64). Il n’a pas non plus été
retrouvée de corrélation significative entre
le score de la PSYRATS et la tâche de
langage (R=0.01, p<0.95). La performance
moyenne du groupe était de 85% de
réponses correctes pour cette tâche.

L’analyse de groupe mettait en évidence
l’activation de plusieurs régions cérébrales
durant la perception de phrases en français
versus silence. Deux clusters de voxels
étaient centrés bilatéralement autour des
sillons temporaux supérieurs [Coordonnées
de Talairach du voxel maximum pour le
cluster gauche : (x=-48, y=-28, z=12),
Z=4,98 (p<0.001), étendue du cluster: 774
voxels ; pour le cluster droit : (x=52, y=-12,
z=-4), Z=5.51 (p<0.001), étendue du
cluster : 564 voxels]. Le cortex moteur
était activé bilatéralement en rapport avec
la tâche motrice puisque les patients
répondaient en appuyant sur les boutons
[voxel maximum (x=8, y=8, z=36) et (x=-4,
y=0, z=40), Z=4,90 (p<0,001), étendue du
cluster : 245 voxels]. Ces résultats de
groupe sont concordants avec des
données retrouvées chez le sujet sain
(Pallier et al. 2003).

Figure 6. Région cérébrale dont l’activation (perception de langage versus silence) covarie

négativement avec le score de la PSYRATS. La région activée correspond à la partie pos-

térieure du gyrus temporal supérieur gauche. Coupes coronale en haut à gauche, axiale

en haut à droite et sagittale en bas. (p<0.001, 10 voxels)

Figure 7. Covariation au voxel maximal

entre l’activation cérébrale et la sévéri-

té des hallucinations auditives.

Coordonnes du voxel présentant l’acti-

vation maximale (x=-60, y=-48, z=8).

Score de la PSYRATS (en abscisse) et

activité BOLD pour la perception de

langage versus silence (en ordonnée)

(R=0.82, p=0.0002).
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L’activation d’une seule région cérébrale
était négativement corrélée avec la sévéri-
té des hallucinations : il s’agissait de la
partie postérieure du gyrus temporal
supérieur gauche (aire de Brodmann 22)
[Coordonnées de Talairach du voxel
maximum (x=-60, y=-48, z=8), Z=3.75,
p<0.001, étendue du cluster : 10 voxels,
taille du voxel 4x4x4 mm, Figures 6 et 7].
Aucune corrélation positive n’était mise en
évidence entre la PSYRATS et l’activité
cérébrale pour la perception de langage
comparée au silence.

3.4. Discussion 

des résultats 

Nous avons utilisé une tâche de percep-
tion de langage en IRMf pour étudier 
l’activation des régions du langage chez 
des patients schizophrènes souffrant d’hal-
lucinations verbales chroniques et sévères.
Dans l’hypothèse d’une compétition entre
perception de langage et hallucinations
verbales, nous recherchions une associa-
tion négative entre la sévérité des halluci-
nations et l’activation cérébrale lors de 
la tâche de perception. C’est, à notre
connaissance, la seule étude ayant exploré
une association entre la sévérité des hallu-
cinations verbales et l’activation cérébrale
lors de la perception de langage.

Dans une seule région cérébrale était mise
en évidence une corrélation négative entre
la sévérité des hallucinations et l’activation
cérébrale lors de la perception de langage
: il s’agissait de la région postérieure du
gyrus temporal supérieur gauche (aire de
Brodmann 22).

Cette région correspond à l’aire de
Wernicke, impliquée dans la perception 
et la compréhension du langage chez les
droitiers (Hickok and Poeppel 2000 ;
Wernicke 1874/1977). La corrélation 
négative signifie que plus les hallucinations
verbales étaient sévères, moins l’aire 
de Wernicke était activée lors de la 
perception de langage. Ce résultat confir-
me l’hypothèse de la compétition entre
hallucinations verbales et perception du

langage et précise que cette compétition
existe au niveau de l’aire de Wernicke.

Ce résultat confirme indirectement que
l’aire de Wernicke est impliquée dans les
hallucinations verbales, ce qui est compati-
ble avec les données de la littérature
(tableau 3) mettant en évidence l’activa-
tion de cette région lors de la survenue
des hallucinations (Bentaleb et al. 2002 ;
Copolov et al. 2003 ; Dierks et al. 1999 ;
Lennox et al. 1999 ; Lennox et al. 2000 ;
McGuire et al. 1993 ; Shergill et al. 2000b ;
Silbersweig et al. 1995 ; Suzuki et al. 1993 ;
van de Ven et al. 2005 ; Woodruff et al.
1995).

Seule la région temporale gauche présen-
tait une activité inversement corrélée avec
la sévérité des hallucinations verbales, une
telle corrélation n’était pas retrouvée dans
les régions temporales droites même
lorsque des seuils plus faibles étaient appli-
qués. Pourtant une activation de cette
région temporale droite a parfois été mise
en évidence lors de la survenue des hallu-
cinations mais plus inconstamment que
n’était retrouvée la région temporale
gauche (tableau 3). L’absence de corréla-
tion dans la région temporale droite peut
s’expliquer, d’une part, par les caractéris-
tiques de la tâche de langage utilisée 
et, d’autre part, par la phénoménologie 
clinique des hallucinations verbales 
rapportée par les 15 patients.

Premièrement, la tâche de langage que les
patients devaient réaliser ne comportait
que des phrases avec une prosodie et 
un contenu émotionnel neutres. Ainsi un
traitement prosodique était peu sollicité
par la tâche utilisée, les sujets devant plus
effectuer un traitement sémantique et
phonologique. Le traitement prosodique
de la voix étant associée aux régions tem-
porales droites et le traitement séman-
tique aux régions temporales gauches 
(Cf Chapitre 3.3.1), il apparaît cohérent
qu’aucune corrélation n’ait été retrouvée
dans les régions temporales droites alors
qu’une corrélation a été mise en évidence
dans la région temporale gauche.

Deuxièmement, si l’on examine ce que les
patients rapportaient de leur expérience
hallucinatoire, on constate que tous les
patients, excepté un, décrivaient compren-
dre ce que les voix disaient (12 déclaraient
qu’elles étaient toujours compréhensibles
et 2 qu’elles étaient souvent compréhensi-
bles). Par contre, la tonalité des voix, leur
prosodie semblait beaucoup plus variable
d’un patient à un autre : huit patients les
décrivaient « neutres » et « ni heureuses,
ni tristes » tandis que 7 patients confiaient
qu’elles étaient soit « heureuses », soit 
« tristes » ou encore « sévères ». Cette
variabilité phénoménologique de la proso-
die des hallucinations verbales peut en
partie expliquer l’absence de corrélation
entre l’activation des régions temporales
droites et la sévérité des hallucinations
verbales.

De la même manière, la variabilité de la
localisation spatiale des hallucinations 
verbales (intrapsychiques ou externes)
peut rendre compte de l’absence de corré-
lation dans le planum temporale entre 
l’activation cérébrale lors de la perception
de langage et la sévérité des hallucinations.
L’item 3 de la PSYRATS permet d’évaluer
la localisation des hallucinations verbales.
Quatre patients décrivaient les voix
comme provenant ‘uniquement de l’exté-
rieur, loin de la tête’, 3 patients comme
provenant ‘uniquement de l’intérieur de la
tête’ et les autres patients rapportaient les
deux types de localisation spatiale. Cette
distribution des localisations spatiales des
hallucinations verbales est proche de celles
décrites dans la littérature même si la coe-
xistence des hallucinations intrapsychiques
et externes est un peu plus représentée
dans notre groupe de patients (Cf
Chapitre 3.1) (Copolov et al. 2004 ; Judkins
and Slade 1981 ; Junginger and Frame 1985 ;
Nayani and David 1996 ; Oulis 1997).

Le résultat de cette étude est en faveur de
l’hypothèse de la compétition entre les 
hallucinations verbales et la perception de
langage pour l’activation de la région de
Wernicke. Cependant une interprétation
alternative pourrait être proposée. Il a été
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montré que l’attention pouvait moduler
l’activation cérébrale liée à la perception
de langage : une écoute active entraîne une
activation cérébrale plus importante
qu’une simple écoute passive (Hugdahl et
al. 2003).Ainsi, ce pourrait être par le biais
d’une diminution de l’attention engagée
par les patients dans la tâche de langage
que la région de Wernicke serait moins
active. Ce serait alors supposer que 
l’attention engagée serait inversement 
corrélée à la sévérité des hallucinations
verbales. Pour contrôler l’attention durant
la perception de langage, une tâche de
détection phonologique était demandée au
patient. Le score à cette tâche permettait
donc de mesurer indirectement l’attention
engagée par le patient dans l’écoute des
phrases. Or, la performance des patients
n’étant pas corrélée à la sévérité des 
hallucinations verbales, il est peu probable
que l’attention est biaisée notre interpré-
tation d’une compétition entre hallucina-
tions et perception du langage.

C’est d’ailleurs probablement ce phéno-
mène de compétition entre hallucinations
verbales et perception de langage que les
patients utilisent pour diminuer les halluci-
nations et en être soulagés (Nayani and
David 1996 ; Woodruff et al. 1997). Sept
des quinze patients rapportaient que le fait
de parler avec quelqu’un, de lire à voix
haute ou encore d’écouter de la musique
avec un walkman, permettaient d’inter-
rompre plus ou moins complètement les
hallucinations verbales.

La région de Wernicke semble donc être
l’épicentre des hallucinations verbales. Les
hallucinations s’accompagnant d’activation
de plusieurs régions cérébrales (tableau
2), certains auteurs ont proposé que la
région de Wernicke soit la voie finale
commune des activations cérébrales asso-
ciées aux hallucinations verbales et cela
quelles que soient les origines des stimuli
dans le cerveau qui conduisent à l’expé-
rience hallucinatoire (Woodruff 2004).

4.1. Halluciner, 
c’est « s »’entendre

Si halluciner, c’est certes « entendre », il
s’agit surtout de « s »’entendre, c’est-à-
dire d’entendre ses propres pensées, ses
propres productions mentales ou encore
son langage intérieur. Pourtant, le patient
ne reconnaît pas alors être l’auteur de ce
qui est perçu. Les commentaires des actes
et des pensées que les patients décrivent
sont une illustration de ce phénomène.
Dix des patients étudiés décrivaient un
commentaire des actes et des pensées, par
exemple : « tu te fais une pomme de terre
à l’eau » entend un patient alors qu’il
cuisine ; un autre patient décrit très bien
cette ‘désappropriation’ de sa pensée :
« elles savent tout ce que j’ai fait, tout ce
qui est dans ma mémoire, quand je lis le
journal, c’est elles qui le lisent ».

La clinique nous montre que, parfois,
certains patients accompagnent leurs 
hallucinations verbales de mouvements
articulatoires voire de paroles. C’est ce
que Séglas nommait les hallucinations 
verbales psychomotrices (Cf Chapitre 2.2).

Dans des études relativement anciennes,
Gould a enregistré par électromyographie
une activité musculaire de la langue et de 
la gorge durant la survenue des hallucina-
tions verbales comme si la patient articu-
lait à voix basse ses hallucinations.A l’aide
d’un microphone placé près de la bouche
du patient, il a enregistré le langage subvo-
cal ainsi émis. Ce qui est intéressant, c’est
que les paroles enregistrées correspon-
daient à ce que le patient rapportait avoir
entendu (Gould 1948 ; Gould 1949). Cette
observation a été répliquée chez un
patient en utilisant des microphones placés
de part et d’autre de son larynx (Green
and Preston 1981). Là encore, le contenu
des vocalisations correspondaient à ce que
les ‘voix avaient dit’.

Ces exemples confirment en effet que les
hallucinations verbales peuvent parfois
correspondre aux propres productions du
patient, c’est-à-dire à son langage interieur.

La neuroimagerie des hallucinations verba-
les a également apporté des arguments en
faveur de l’implication du langage intérieur
dans les hallucinations verbales. Chez le
sujet sain, l’aire de Broca est non seule-
ment activée lors de la production verbale
articulée à voix haute, mais également lors
de la production de langage intérieur, non
verbalisé (McGuire et al. 1996b ; Shergill et
al. 2002). Or l’aire de Broca est activée
dans plusieurs études de neuroimagerie
pendant la survenue des hallucinations, ce
qui confirme que dans certains cas, les 
hallucinations verbales sont associées au
langage intérieur (Tableau 3) (Dierks et
al. 1999 ; McGuire et al. 1993 ; Shergill et al.
2000a ; Stephane et al. 2000).

4.2. Halluciner, c’est 
« s »’entendre et 
croire qu’un autre parle

En temps normal, nous n’avons aucune 
difficulté pour reconnaître que c’est 
nous-même qui générons notre langage
intérieur. La question clé est donc : par
quel(s) mécanisme(s) les patients halluci-
nés perçoivent-ils leur langage intérieur
comme provenant d’une source extérieure ?
Autrement dit, quel(s) est/sont le(s) méca-
nisme(s) de cette erreur d’attribution, de
cette agnosie auto-noétique ?

Frith postule que le mécanisme fondamental
sous-tendant les hallucinations verbales
serait un déficit d’autocontrôle (self-monito-
ring) des actions que l’on génère (Frith 1992
; Frith and Done 1988). Le système d’auto-
contrôle des actions servirait à avoir en per-
manence un retour de ce que l’on est en
train de faire afin de corriger d’éventuelles
erreurs. Ce système permettrait également
de se reconnaître soi-même comme l’auteur
de l’action que l’on génère (action pris au
sens large qui comprend les différents actes
mentaux comme les actes moteurs, la pro-
duction verbale mais aussi les pensées).

4
VERS UN MODÈLE DE

COMPRÉHENSION
DES HALLUCINA-
TIONS VERBALES
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Figure 8. Deux schémas montrant l’opération normale des hypothétiques mécanismes de

copies efférentes/décharges corollaires durant la production de langage (à gauche) et de

son possible dysfonctionnement dans la schizophrénie (à droite). Le plan moteur de la

parole naît dans l’aire de Broca (disque vert). Il envoie une copie efférente (flèche verte)

de la pensée ou des sons planifiés vers le cortex auditif où elle devient une décharge

corollaire (tâche verte). Au même moment, ou quelques millisecondes plus tard, la 

production verbale est initiée (flèche rouge) et traitée par le cortex auditif comme une

réafférence (tâche rouge). Si la décharge corollaire correspond à la réafférence auditive,

l’expérience sensorielle est annulée ou réduite dans son impact. Le cortex auditif 

est colorié en bleu (à gauche) pour représenter la réduction de la réponse au langage

autogénéré quand il correspond à la décharge corollaire. Sur le schéma de droite, 

la flèche de la copie efférente est barrée et le cortex auditif en rouge démontre que 

l’activité du cortex auditif n’est pas réduite durant la production verbale. 

(Ford and Mathalon 2005)
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L’hypothèse est donc que si des pensées
produites par le cerveau ne sont pas iden-
tifiées comme autogénérées du fait d’une
anomalie dans le système d’autocontrôle,
alors ces pensées seront expérimentées
comme des hallucinations verbales.

4.2.1. Modèle d’autocontrôle et

d’attribution du langage

Les modélisations physiologiques de ce
système cognitif d’autocontrôle ont évo-
luées et été débattues dans la littérature
(Arbib and Mundhenk 2005). Le modèle
prévalent actuel (modèle forward, méca-
nisme de prédiction de la survenue d’ac-
tions) s’appuie sur des propositions
anciennes de Von Holst suggérant que les
actions motrices sont accompagnées d’une
copie efférente qui envoie une décharge
corollaire au cortex sensoriel, signalant
que les sensations imminentes que le 
sujet va ressentir sont auto-initiées ou
auto-générées (Von Holst 1950).

Dans le système visuel, par exemple, ces
copies efférentes/décharges corollaires
servent à stabiliser l’image visuel durant 
les mouvements oculaires, maintenant la
constance visuo-spatiale. Lorsque l’on
bouge les yeux, le monde autour de nous
reste stable. Par contre, si on fait bouger
les yeux en appuyant sur les globes oculai-
res, le monde semble bouger autour de
nous. Une même cause (bouger les yeux) a
des conséquences sensorielles différentes :
dans le premier la copie efférente prédit et
annule les conséquences sensorielles, le
monde reste stable ; dans le second cas, il
n’existe pas de copie efférente, le monde
bouge.

Dans le système somatosensoriel, le même
phénomène expliquerait que l’on ne puisse
se chatouiller soi-même (Blakemore et al.
2000). Dans cette simple forme, les copies
efférentes/décharges corollaires tendent à
supprimer la perception des événements
qui résultent d’une action autogénérée
(modèle forward de sortie). En plus d’être
un mécanisme pour apprendre et pour
ajuster nos actions (modèle forward dyna-

mique (Frith 2005)), les copies efférentes/
décharges corollaires permettent une dis-
tinction automatique entre les perceptions
générées par soi ou générées par l’exté-
rieur.

Un mécanisme similaire a été démontré
pour le système auditif chez le singe
(Muller-Preuss and Ploog 1981) : lorsqu’un
singe entend les vocalisations d’un autre
congénère, cela produit une excitation
importante des neurones des gyri tempo-
raux supérieurs (STG). En revanche, si le
singe lui-même vocalise, l’excitation des
neurones du STG est beaucoup plus faible.
Environ la moitié des neurones du STG
sont excitées par les deux types de vocali-
sations (celles du singe lui-même et celles
produites par d’autres singes), tandis que
l’autre moitié des neurones ne réagissent
qu’aux vocalisations des autres singes. Les
auteurs de cette étude concluent que les
structures cérébrales qui sont activées
durant la phonation exercent une influence
inhibitrice sur une partie du cortex auditif,

ce qui est en faveur de l’existence d’un
modèle de prédiction de l’action (modèle
forward) dans le domaine de la communi-
cation audiovocale.

Pour le langage, un modèle analogue peut
être proposé : les décharges corollaires
envoyées du centre moteur du langage
(aire de Broca) préparent le centre de
réception du langage (aire de Wernicke) à
percevoir le langage produit comme auto-
généré (Figure 8, gauche). Une étude
très intéressante a été menée chez des
patients épileptiques durant une interven-
tion neurochirurgicale (Creutzfeldt 1989 ;
Creutzfeldt et al. 1989) où l’activité corti-
cale temporale était enregistrée alors que
le patient ou bien parlait ou bien écoutait
d’autres personnes parler. Environ un tiers
des neurones des régions temporales
moyennes et supérieures avait une activité
réduite lorsque le langage était autogénéré
par comparaison à la perception de
langage produit par autrui. Là aussi, cette
observation est en faveur de l’existence de
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copies efférentes des régions d’émission
du langage vers les régions de perception
du langage.

Bien que les décharges corollaires soient
typiquement associées aux systèmes 
sensorimoteurs, leur application à la
pensée, considérée par certains comme 
« notre acte moteur le plus complexe »
(Jackson 1958), est plausible. En effet,
‘penser’ implique les mêmes mécanismes
cérébraux que ‘agir’. Par exemple, imaginer
faire une action motrice engage le même
réseau cérébral que si le sujet exécute la
même action, excepté le cervelet qui n’est
activé que pour l’exécution d’une action
(Nair et al. 2003). Ce réseau commun
entre action et imagination comprend les
régions motrices, les régions prémotrices
et les régions cingulaires. De même, pro-
duire un discours intérieur active la région
de Broca impliquée dans l’émission de
langage (McGuire et al. 1996a ; Shergill et
al. 2002). On peut donc postuler qu’un
même mécanisme d’autocontrôle existe
pour la pensée et l’imagination (Feinberg
and Guazzelli 1999).

4.2.2. Neuroimagerie et attribution

du langage chez le sujet sain

Si les hypothèses sur les copies efféren-
tes/décharges corollaires sont, comme
nous l’avons vu assez anciennes, ce n’est
que récemment qu’elles ont pu être
étayées par des études de neuroimagerie
fonctionnelle. Chez des volontaires sains,
l’activation hémodynamique accompagnant
la génération de mots est plus grande dans
les régions frontales en comparaison de
l’activation qui accompagne la simple répé-
tition de mots (Frith et al. 1991 ;
Warburton et al. 1996).Ce résultat indique
que la modulation des régions frontales
par l’effort cognitif demandé entraîne une
modulation (vers la réduction) de l’activa-
tion des régions temporales, suggérant
qu’une décharge corollaire a été envoyée
des régions frontales vers les régions 
temporales.

Une récente étude très élégante a permis
de démontrer l’importance des copies
efférentes pour permettre une correcte
attribution du langage (Fu et al. 2005).
En effet, cette étude a montré combien la
correspondance entre ce qui est produit
verbalement et ce qui est perçu de cette
production est indispensable pour attri-
buer correctement le langage. Nous allons
développer cette étude.

Alors qu’ils étaient dans l’IRM, les sujets
devaient prononcer des mots qui s’affi-
chaient sur un écran. Leurs paroles étaient
aussitôt enregistrées et immédiatement
retransmises par casque, sans que le délai
soit perçu consciemment. Ce retour
sonore était soit leur production verbale
intacte (condition soi-non modifié), soit
leur production verbale modifiée par une
distorsion de hauteur de ton (condition
soi-modifié), ou encore c’était la produc-
tion de quelqu’un d’autre qui leur était
présentée (condition autrui). Les sujets
devaient indiquer à l’aide de boutons de
réponse quelle était la source de ce qu’ils
avaient entendu : soi ou autrui.

Comme attendu, les sujets faisaient plus
d’erreurs d’attribution quand le retour
sonore de ce qu’ils avaient prononcé était
leur propre voix modifiée par comparaison
à leur voix non modifiée qu’il reconnaissait
correctement. Lorsque le retour sonore
correspondait à leurs paroles (soi-non
modifié), les régions temporales étaient
très peu activées. En revanche, quand leurs
paroles étaient modifiées (condition 
soi-modifié), les régions temporales supé-
rieures était beaucoup plus activées, cette
intensité d’activation se rapprochant 
de l’activation pour la condition autrui
(Figure 9).

L’absence de correspondance entre le
retour auditif attendu et le retour auditif
effectif est associée à une activation 
temporale plus importante, suggérant que
c’est l’absence de correspondance entre 
la décharge corollaire et le pattern d’acti-
vation correspondant à la perception 
réellement entendue qui entraîne une 
activation temporale de même intensité
que si le langage perçu avait été produit

par autrui.Autrement dit, cette absence de
correspondance est à l’origine de l’erreur
d’attribution de la source du langage
perçu. Ce résultat est donc en faveur du
modèle de prédiction (modèle forward)
qui sous-tend l’autocontrôle de notre
langage et la correcte attribution de sa
source.

Ce résultat a été complété par une autre
étude de cette équipe utilisant à peu de
chose près le même protocole, toujours
chez des sujets sains (Allen et al. 2005).
Entendre des mots générés par soi était
associé à une plus grande activation dans la
région de Broca et dans les régions cingu-
laires qu’entendre des mots générés par
autrui, cette dernière condition était par
contre associée à une activation plus impor-
tante des cortex temporaux. Lorsque les
mots générés par soi étaient déformés, les
régions temporales étaient plus activées
tandis que les régions cingulaires et l’aire
de Broca étaient moins activées.

Les auteurs soulignent que l’attribution de
la perception de langage implique un
réseau incluant la région de Broca, la
région cingulaire antérieure et les régions
temporales. Le degré auquel ces différen-
tes régions sont engagées dans ce réseau
varie en fonction de la source apparente

Figure 9. La comparaison entre les 

différents retours sonores révèle un

engagement différentiel des cortex

temporaux. La condition soi-modifié

(en rouge) montre une activation plus

importante que la condition soi-non

modifié (en jaune) dans les régions

temporales.

(Fu et al. 2005)
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du langage. La correcte attribution semble
dépendre de l’activation des régions anté-
rieures (aire de Broca et région cingulaire)
et de la déactivation des régions tempora-
les, suggérant l’importance de l’interaction
entre ces régions pour attribuer correcte-
ment ce que l’on entend.

4.2.3. Neuroimagerie et attribution

du langage chez les patients

souffrant d’hallucinations

verbales

Chez les patients schizophrènes, il est
important de noter que plusieurs études
ont mis en évidence la coactivation des
régions temporales et de l’aire de Broca
durant les hallucinations verbales
(Tableau 3) (Dierks et al. 1999 ; McGuire
et al. 1993 ; Shergill et al. 2000a; Stephane
et al. 2000). Cette coactivation est une
preuve indirecte que la décharge corollaire
provenant des régions frontales ne 
fonctionne pas pour informer les régions
temporales que l’entrée sensorielle est
autogénérée. Si une copie efférente d’une
action ou d’une pensée ne produit pas une
décharge corollaire informant du résultat
attendu, les patients auront des difficultés à
distinguer leurs propres pensées des
paroles d’autrui (Figure 8, à droite)
(Feinberg and Guazzelli 1999).

Certains auteurs ont tenté d’explorer
quels étaient les corrélats neuraux des
erreurs d’attribution que font les patients
hallucinés quant à leur langage intérieur.
L’équipe de McGuire a été une des premiè-
res à explorer en neuroimagerie le langage
intérieur chez les patients schizophrènes
souffrant d’hallucinations verbales.

McGuire a demandé à deux groupes 
de patients schizophrènes, avec et sans 
hallucinations verbales, et à un groupe
contrôle de se parler intérieurement et
d’imaginer quelqu’un leur parler (McGuire
et al. 1995). Il a montré que les patients
souffrant d’hallucinations avaient un
pattern d’activation cérébrale différent de
celui des sujets contrôles et des patients
schizophrènes non hallucinés, avec en 

particulier un défaut d’activation de 
l’aire motrice supplémentaire chez les 
hallucinés.

Une autre étude, utilisant des protocoles
de génération de langage intérieur, a
confirmé l’existence de patterns différents
d’activation fronto-temporale chez les
patients schizophrènes souffrant d’halluci-
nations verbales par comparaison à des
sujets sains (Shergill et al. 2003). De plus, la
connectivité entre les régions frontales et
temporales était plus importante chez les
sujets contrôles que chez les patients 
hallucinés.

Ces différents résultats mettent en éviden-
ce l’existence d’anomalies d’interactions
fonctionnelles entre les régions frontales
et temporales chez les patients schizo-
phrènes souffrant d’hallucinations verbales.
Ces études ont cependant des limites
méthodologiques du fait de l’absence de
contrôle comportemental quant à la tâche
cognitive demandée aux sujets.

Les anomalies d’attribution de la source
ont été reliées, comme nous l’avons vu, aux
hallucinations verbales et à des anomalies
d’activation fronto-temporales chez les
patients hallucinés. En ce cas, on pourrait
s’attendre à ce qu’une amélioration des
hallucinations s’accompagne d’une amélio-
ration d’attribution de la source, les deux
améliorations dépendant de modifications
fonctionnelles des réseaux fronto-tempo-
raux. C’est en partie ce qu’a montré
Brunelin récemment (Brunelin et al. 2006).

Brunelin a testé l’efficacité de la TMS appli-
quée en regard de la région de Wernicke
sur les hallucinations auditives. De plus,
il a évalué les patients avec un test de
monitoring de la source avant et après
traitement par TMS. Ce test consiste à 
distinguer 8 mots lus silencieusement,
8 mots lus à voix haute et 8 mots non pré-
sentés. Durant le test, un mot est présenté
toutes les 3 sec sur un écran, précédé de
l’instruction de le lire silencieusement ou à
voix haute. Immédiatement après la fin du
test, les 16 mots présentés au patient ainsi
que 8 autres mots non présentés sont
donnés au patient qui doit indiquer pour

chaque mot donné, s’il était lu silencieuse-
ment, à voix haute ou s’il n’a pas été pré-
senté sur l’écran. Il a recruté 24 patients
schizophrènes souffrant d’hallucinations
verbales résistantes qui étaient traitées par
TMS active ou placebo. Comparée à la
bobine placebo, la sonde active améliorait
significativement les hallucinations verbales.
De plus, une amélioration des performan-
ces au test de monitoring de la source
était corrélée à l’amélioration des halluci-
nations verbales, ce qui conforte l’existen-
ce d’une relation entre l’agnosie auto-
noétique et les hallucinations verbales, et
l’implication de la région temporale gauche
dans ces deux phénomènes.

Il semble donc bien qu’un réseau de
régions (incluant les régions de Broca, la
région cingulaire antérieure, les régions
temporales) est impliqué dans l’attribution
de la source du langage perçu (que ce soit
pour le langage intérieur ou pour le
langage verbalisé). On peut faire l’hypothè-
se que les interactions au sein de ce réseau
permettent d’attribuer la source de ce
langage perçu : si les régions frontales (aire
de Broca et cingulaire) sont plus actives
alors la source du langage perçu est le
sujet tandis que si ce sont les régions 
temporales les plus actives, alors la source
du langage est autrui. C’est donc probable-
ment l’interaction entre ces différentes
régions, la connectivité qui les relie, qui est
à l’origine de la correcte attribution de la
source du langage perçu. Si cette connecti-
vité est altérée, alors les modulations entre
ces différentes régions seront modifiées
entraînant des anomalies d’attribution,
c’est-à-dire entraînant la perception 
d’hallucinations verbales.

4.2.4. Disconnectivité 

corticocorticale et 

hallucinations verbales

La connectivité corticale correspond aux
connexions neuronales, d’une part entre le
cortex et le thalamus et, d’autre part aux
connexions entre les différentes régions
corticales. Moins de 1 % des afférences
corticales proviennent du thalamus ; la
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majorité d’entre elles proviennent en fait
des autres régions corticales (connexions
corticocorticales), soit des régions 
voisines, soit de régions plus éloignées.

Quarante à 50 % de ces connexions sont
remodelées et éliminées durant l’adoles-
cence, un remodelage physiologique qui
concerne tout particulièrement les régions
du langage. Cette maturation cérébrale
s’accompagne d’acquisitions cognitives, en
particulier dans le domaine du raisonne-
ment abstrait mais est aussi à l’origine de
la plus grande difficulté à apprendre une
langue étrangère après l’adolescence.

Un argument temporel est en faveur de
l’existence d’anomalie de la maturation
cérébrale dans la physiopathologie de la
schizophrénie. En effet, l’élagage des
connexions synaptiques précède le pic d’âge
de début de la schizophrénie, suggérant que
cet élagage est peut-être dysfonctionnel
dans la schizophrénie et responsable de
l’apparition de la maladie (Feinberg 1982).
Un élagage excessif dans les régions du
langage pourrait être lié plus spécifiquement
à l’apparition de symptômes hallucinatoires.

Pour tester cette dernière hypothèse,
Hoffman et McGlashan ont développé un
réseau neural informatique capable de
détecter et d’apprendre des mots présen-
tés au système (Hoffman and McGlashan
1997 ; Hoffman and McGlashan 1998 ;
Hoffman and McGlashan 2001). Ils ont
montré qu’une réduction des connexions
synaptiques (modélisé dans le système 
par des connexions entre sous-unités)
entraîne une amélioration des performan-
ces du système quand cette réduction ne
dépasse pas les 50 % (proche en cela des
phénomènes physiologiques de maturation
cérébrale à l’adolescence) ; par contre,
au-delà de 50 %, cette réduction de la
connectivité entraîne une détection par le
système de mots en l’absence d’entrée
présentée au système, ce qui correspond
en quelque sorte à des hallucinations 
verbales. Ce résultat pourrait indiquer 
qu’il existe un excès d’élagage synaptique
dans la schizophrénie responsable de la
survenue des hallucinations auditives. Les
hallucinations auditives seraient donc liées

à une disconnectivité corticocorticale.

Ce résultat ainsi que les résultats précé-
dents sur l’attribution de la source souli-
gne l’implication de la connectivité entre
les régions cérébrales dans les hallucina-
tions verbales. Des preuves expérimenta-
les commencent à être publiées en faveur
de l’existence d’une telle disconnectivité
liée aux hallucinations verbales. Une étude
a mis en évidence des anomalies de la
connectivité anatomique associée aux hal-
lucinations verbales (Hubl et al. 2004) et
deux études ont montré une disconnecti-
vité fonctionnelle en lien avec les hallucina-
tions (Lawrie et al. 2002; Shergill et al.
2003).

Connectivité anatomique et
hallucinations verbales
L’étude de la connectivité anatomique 
correspond à étudier les faisceaux de
fibres de matière blanche qui relient les
régions corticales les unes aux autres. Une
seule étude a exploré la connectivité 
anatomique chez des patients schizophrè-
nes souffrant d’hallucinations verbales, par
comparaison à des patients sans hallucina-
tion et à des témoins sains (Hubl et al.
2004). La technique utilisée était celle de
l’imagerie du tenseur de diffusion (DTI) qui
est une nouvelle technique d’imagerie par
résonance magnétique (IRM) permettant
d’évaluer in vivo l’architecture du paren-
chyme cérébral à partir des mouvements
de l’eau (Le Bihan 1995). En effet, les mou-
vements browniens des molécules d’eau
(diffusion) dépendent à la fois de caracté-
ristiques physico-chimiques de l’environne-
ment et de la présence de barrières mem-
branaires (axones, glie et myéline) et/ou
d’obstacles intracellulaires (organites).
L’importance des barrières membranaires
limitant la diffusion des molécules d’eau est
illustrée par le caractère anisotropique de
la diffusion au sein de la substance blanche
cérébrale où la mobilité de l’eau est plus
importante le long des fibres axonales
comparativement à d’autres directions
(Kubicki et al. 2005 ; Le Bihan 1995 ; Le
Bihan et al. 2001). Plusieurs paramètres
permettent de mesurer la diffusivité des
molécules d’eau. Un des plus utilisés est

l’index d’anisotropie partielle (FA) qui
évalue la fraction de la norme du tenseur
attribué à la diffusion anisotrope (Kubicki
et al. 2005).

Certains processus pathologiques altérant
l’organisation tissulaire au niveau micro-
scopique ou l’activité métabolique au
niveau membranaire peuvent donc modi-
fier considérablement la diffusion de l’eau
(Le Bihan et al. 2001). Cette technique est
déjà utilisée dans de nombreux domaines
cliniques ou de recherche (accidents vas-
culaires cérébraux ischémiques, sclérose
en plaques, leucoencéphalopathies vascu-
laires, maladie d’Alzheimer, maladie de
Creutzfeldt-Jakob) (Buffon et al. 2005;
Chabriat 2005).

Cette nouvelle technique d’imagerie est
maintenant largement utilisée dans l’étude
de la schizophrénie ; actuellement plus
d’une vingtaine d’études ont déjà été
publiées (Kubicki et al. 2005). Différentes
anomalies ont été mises en évidence : les
anomalies du corps calleux, du faisceau
unciné, des pédoncules cérebelleux sont
les principales anomalies retrouvées
(Kubicki et al. 2005).

Seule l’étude de Hubl a exploré les anoma-
lies de connectivité en lien avec les halluci-
nations verbales (Hubl et al. 2004). Ils ont
recruté 13 patients schizophrènes 
souffrant d’hallucinations auditives, 13
patients schizophrènes sans hallucination
et 13 sujets sains. Ils ont mis en évidence,
chez les patients hallucinés comparés aux
non hallucinés et aux témoins sains, une
augmentation de l’index d’anisotropie 
partielle dans la partie latérale du faisceau
arqué au niveau temporo-pariétal et dans
le corps calleux antérieur. De plus, ces 
différences étaient plus marquées dans
l’hémisphère gauche. Les auteurs
concluent que l’augmentation de FA 
correspond à une augmentation de la
connectivité entre les régions de Broca et
de Wernicke, responsable de la coactiva-
tion des deux régions durant la production
de langage intérieur, rendant compte de la
difficulté pour les patients de distinguer
entre les pensées auto-générées et les 
stimulations externes.
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Pourtant, cette conclusion est un peu
rapide. Affirmer que l’augmentation de FA
correspond à une augmentation de la
connectivité est un peu rapide. En effet,
nous ne savons pas encore exactement si
les anomalies observées en diffusion cor-
respondent à une diminution du diamètre
axonal, à un amincissement des gaines de
myéline, à une diminution de la cohérence
des fibres, à une augmentation des croise-
ments de fibres, ou simplement à plus de
bruit dans les données de DTI (Kubicki et
al. 2005).

Cependant, cette technique ouvre des 
perspectives dans l’exploration de la
connectivité anatomique, notamment avec
le développement de la méthode de suivi
de fibres (tracking) qui permet de recons-
truire les faisceaux de fibres en 3D. Mais là
aussi, des méthodes d’analyse devront être
développées afin de pouvoir comparer des
sujets entre eux et d’estimer la significati-
vité statistique.

Connectivité fonctionnelle et 
hallucinations verbale
L’étude de la connectivité fonctionnelle
consiste à étudier les corrélations entre
les décours temporels d’activation de 
différentes régions. Les activations céré-
brales correspondent soit à des variations
physiologiques d’activations cérébrales au
repos (le sujet n’a pas de tâche cognitive 
à effectuer) (Fox et al. 2005), soit aux 
activations cérébrales sollicitées par une
tâche cognitive (Friston et al. 1997).
Récemment, des études ont été réalisées
pour explorer la connectivité fonctionnel-
le dans la schizophrénie, explorant diver-
ses fonctions cognitives comme la
mémoire (Foucher et al. 2005 ; Meyer-
Lindenberg et al. 2005), l’attention (Honey
et al. 2005), le langage (Boksman et al. 2005
; Kim et al. 2005 ; Lawrie et al. 2002; Shergill
et al. 2003).Une étude a également montré
des anomalies de connectivité fonctionnel-
le chez des apparentés sains de patients
schizophrènes (Whalley et al. 2005). Ces
différentes études ont mis en évidence des
anomalies de connectivité chez les patients
schizophrènes comparés à des sujets sains
mais seules deux études ont exploré le lien

entre de telles disconnectivités et les 
hallucinations verbales (Lawrie et al. 2002 ;
Shergill et al. 2003).

La première étude, celle de Lawrie, explo-
rait la connectivité fonctionnelle alors que
les patients devaient réaliser un test de
complétion de phrases. Une réduction de
la connectivité fonctionnelle entre les
régions frontales et temporales gauches
était négativement corrélée à la sévérité
des hallucinations verbales (Lawrie et al.
2002). Plus la connectivité était réduite,
plus les hallucinations étaient sévères.
Cependant, l’étude ne comportait que
trois patients hallucinés sur les huit sujets
étudiés, les résultats doivent donc être
interprétés avec précaution.

L’étude de Shergill explorait les corrélats
neuraux du langage intérieur chez des
patients hallucinés comparés à des sujets
sains et également la connectivité fonc-
tionnelle (Shergill et al. 2003) (Cf Chapitre
5.2.3.). Les sujets devaient répéter silencieu-
sement un mot à une vitesse lente puis à
une vitesse rapide. Non seulement, le
pattern d’activation cérébrale différait
entre les deux groupes mais il existait aussi
des différences de connectivité fonction-
nelle entre les sujets sains et les patients
hallucinés. Chez les sujets sains, l’activation
de l’aire de Broca était fortement corrélée
avec l’activation des régions temporales.
En comparaison des sujets sains, la connec-
tivité fonctionnelle des patients était
réduite entre la région de Broca et les
régions temporales.

L’étude de la connectivité fonctionnelle
pourrait permettre de tester les hypothè-
ses du modèle de prédiction (modèle
forward) chez le sujet sain et de ses proba-
bles dysfonctionnements à l’origine des
hallucinations auditives chez les patients
schizophrènes.

Plusieurs méthodes d’analyse de la connec-
tivité fonctionnelle existent, ayant chacune
des avantages et des inconvénients. Ces
différentes méthodes peuvent être
approximativement divisées, d’une part en
méthodes qui créent des cartes de
connectivité fonctionnelle, le plus souvent
lors de maintien d’état cognitif soutenu, et

d’autre part, en méthodes qui sont basées
sur un modèle anatomique des connexions
a priori et qui évaluent la force de ces
connexions durant différentes conditions
expérimentales. Alors que les premières
méthodes sont plus exploratoires et
tendent à trouver de nouveaux nœuds au
sein des réseaux cérébraux sous-tendant
un ou plusieurs processus cognitifs, les
secondes nécessitent certaines inférences
(réseau anatomique défini a priori).

Pour créer des cartes de connectivité
fonctionnelle, il faut d’abord choisir un
voxel ‘germe’ (seek voxel) ou définir une
région d’intérêt (ROI). Puis, les régions qui
ont un signal similaire à celui du voxel
‘germe’ ou du ROI sont identifiées. Cela
permet de créer des cartes similaires aux
cartes d’activation fonctionnelle, mais leur
interprétation est différente puisque les
régions représentées sont celles qui sont
fonctionnellement connectées au voxel
‘germe’ ou au ROI. C’est la méthode
employée par Shergill (Shergill et al. 2003).
Cette méthode souffre d’une sérieuse 
limitation car une seule structure de la
connectivité fonctionnelle est identifiée
(Dodel et al. 2005).

Parmi cette classe de méthodes, l’interac-
tion psychophysiologique (PPI), proposée
par Friston (Friston et al. 1997), permet de
tester des variations de corrélations entre
les régions selon les conditions expéri-
mentales.

La seconde classe de méthodes est
appelée connectivité effective et définit 
a priori un réseau fonctionnel ainsi que 
la structure de leur connectivité fonction-
nelle. La limite de cette technique est
qu’elle nécessite que le modèle a priori
soit correcte (Dodel et al. 2005). Une
meilleure connaissance de la connectivité
anatomique grâce au développement des
techniques de diffusion permettait de
mieux définir le réseau fonctionnel a priori
(Le Bihan 2003).

Enfin, des méthodes d’analyse récemment
développées permettent de combiner les
avantages des différentes méthodes (Dodel
et al. 2005). La méthode développée par
Dodel et al., est inspirée de la méthode
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PPI, mais à la différence de celle-ci, elle
identifie un réseau fonctionnel de liens qui
sont modulés par différentes conditions
expérimentales (Dodel et al. 2005). De
plus, cette méthode est semi-exploratoire,
car, bien qu’elle définisse a priori les
régions du réseau étudié, elle n’impose pas
de contraintes sur les liens fonctionnels
qui les relient.

Il semble aujourd’hui nécessaire non seule-
ment de déterminer les corrélats neuraux
des hallucinations verbales mais également
d’explorer la connectivité entre les régions
cérébrales impliquées dans ces dernières.
L’étude de la connectivité fonctionnelle
associée aux hallucinations déterminer
quelles méthodologies sont les plus appro-
priées.
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La physiopathologie des hallucinations 
verbales est depuis longtemps un sujet
d’intérêt et de débat en psychiatrie. Un
sujet d’intérêt : d’abord parce qu’elles sont
un symptôme fréquent et invalidant pour
les patients schizophrènes et parce qu’elles
tiennent en échec les traitements pharma-
cologiques dans un tiers des cas ; ensuite
parce que leur phénoménologie conduit à
s’interroger sur la perception sensorielle,
sur le langage, sur la capacité à distinguer
soi d’autrui... Elles sont aussi un sujet de
débat puisque, jusqu’à récemment, peu de
techniques expérimentales permettaient
de tester les hypothèses formulées.
La neuroimagerie, et en particulier la
neuroimagerie fonctionnelle, a permis
d’apporter des éléments de compréhen-
sion et de renseigner sur les corrélats
neuraux des hallucinations verbales.

Afin de préciser l’implication des régions
du langage dans les hallucinations auditives,
nous avons étudié la réponse cérébrale à la
perception de langage chez des patients
schizophrènes souffrant d’hallucinations
verbales. Les patients recrutés ont pu réali-
ser sans difficulté la tâche de perception de

langage qu’ils devaient réaliser dans l’IRM.
Les études d’imagerie cherchant à capturer
les régions cérébrales activées par les 
hallucinations verbales nécessitent que les
patients aient des capacités de critique de
leurs symptômes hallucinatoires. Cela est
un facteur limitant de ce type d’études qui
ne permettent donc d’étudier qu’un faible
nombre de patients. Au contraire, notre
étude, basée sur l’interférence cognitive
entre perception de langage et hallucina-
tions verbales, permet l’inclusion de nom-
breux patients. Les études d’interférence
cognitive offrent donc des possibilités de
recherche intéressantes dans le domaine
des hallucinations verbales.

Notre étude a mis en évidence une 
relation entre hallucinations verbales et
perception de langage. Plus les patients
schizophrènes souffraient d’hallucinations
verbales sévères, moins la région de
Wernicke était activée par la perception
de langage. Ce résultat est en faveur de
l’existence d’une compétition fonctionnelle
entre la perception du langage et les hallu-
cinations verbales dans cette région, et
confirme aussi indirectement l’implication
de la région de Wernicke dans la physiopa-
thologie des hallucinations verbales. Ce
résultat est congruent avec les recherches
qui tentent de moduler cette région grâce
à l’utilisation de la Stimulation Magnétique
Transcrânienne afin de réduire la sévérité
des hallucinations.

Cependant, l’aire de Wernicke n’est pas la
seule région cérébrale sollicitée dans les
hallucinations verbales : elle est en fait l’é-
picentre d’un réseau cérébral impliqué
dans le langage et dans l’autocontrôle de
celui-ci. Une attribution correcte de la
source du langage perçu (soi ou autrui)
dépend de la bonne intégration des infor-
mations générées dans les régions fronta-
les avec celles issues du traitement senso-
riel dans les régions temporales. De telles
interactions entre les régions frontales et
temporales dépendent donc de la connec-
tivité entre ces régions. Des anomalies de
la connectivité corticale pourraient ainsi
sous-tendre la physiopathologie des hallu-
cinations verbales. Il apparaît donc mainte-

nant nécessaire que des études complé-
mentaires recherchent l’existence d’ano-
malies de la connectivité corticale, tant
fonctionnelle que anatomique, associées
aux hallucinations verbales.
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Les programmes de dépistage universel de
la surdité permettent d’établir très préco-
cement la présence de troubles auditifs.
Dès lors, les audioprothésistes sont
confrontés à des patients de plus en plus
jeunes. Il s’agit dès lors d’obtenir, dès que
possible, une vue la plus exhaustive possi-
ble de la déficience auditive afin d’optima-
liser la prise en charge, et ce à un âge où
l’enfant ne peut fournir des réponses
fiables aux épreuves comportementales.

Cet article tentera d’expliquer en quoi les
techniques neurophysiologiques (poten-
tiels auditifs du tronc cérébral, potentiels
auditifs stationnaires et potentiels corti-
caux) présentent un intérêt à cet égard,
qu’il s’agisse de techniques bien éprouvées
ou en cours de développement.

Summary

No doubt remains about the importance
of early and accurate assessment of
hearing in infants as much is learned about
early intervention and as universal hearing
screening refers more and more patients
for audiological evaluation. This implies
patients are fitted with hearing aids in very
early stages of life. There is hence a need
for accurate diagnosis of hearing loss in
babies and infants.

The present paper will describe how
neurophysiological procedures (auditory
brainstem responses, auditory steady-state
responses and cortical potentials) bring
some light on this peculiar issue and
discuss several research developments for
refined diagnosis of hearing loss.

Le dépistage de la déficience auditive dans la
population pédiatrique pré-linguale doit se
réaliser dans une urgence relative. En effet, la
prise en charge doit intervenir avant l’âge de
six mois qui marque une étape précoce de
réorganisation corticale et une frontière à
partir de laquelle l’enfant passe d’un mode
de perception phonétique à un mode de
perception phonologique (Lasky, Syrdal-
Lasky & Klein, 1975 ;Werker et Tees, 1984 ;
Hoonhorst et al., soumis). Il est dès lors
crucial d’obtenir avant cet âge un bilan
auditif précis afin d’appliquer une remédia-
tion optimale et d’assurer le développement
du langage (Moeller, 2000 ;Yoshinaga-Itano et
Apuzzo, 1998) et une bonne intégration
familiale, scolaire et sociale (Robinshaw,
1995;Yoshinaga-Itano et al., 1998).

Relever ce défi comporte un double para-
doxe. D’une part, le dépistage des surdités
est un domaine caractérisé par une inadé-
quation entre la complexité des surdités 
et la relative simplicité des techniques 
diagnostiques actuelles. D’autre part, les
prothèses auditives ne corrigent pas tous
les aspects de l’atteinte auditive.

En effet, l’écrasante majorité des surdités
bénéficiant d’une prise en charge 
réadaptative (prothèse, orthophonie…)
sont d’origine cochléaire; l’organe sensoriel 
(la cochlée) spécialisé dans le traitement 
du signal acoustique et sa transformation en
signal nerveux se trouvant partiellement ou
totalement endommagé. La réhabilitation 
de telles surdités demeure complexe dès 
que la perte d’audibilité (objectivée par 
l’élévation des seuils auditifs) est associée 
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à des distorsions du codage de l’intensité, du
temps, de la fréquence et à de zones neuro-
épithéliales non fonctionnelles appelées
zones inertes1 (Moore et al., 2000). Chacune
de ces dimensions a des conséquences
psychophysiques sur la perception du langage
(Moore, 1995 ; 2004) et affecte diversement
la réhabilitation. Or, les techniques classiques
d’investigation de la déficience auditive ne
renseignent pas sur ces distorsions.

En conséquence, la prise en charge audio-
prothétique se base sur des abaques 
qui tiennent compte principalement du
profil audiométrique alors qu’à un même
audiogramme tonal liminaire peuvent 
correspondre divers mécanismes physiopa-
thologiques associés à des distorsions 
différentes.

Les techniques classiques s’adaptent de
façon optimale au profil audiométrique et
de recrutement par l’amplification non
linéaire compressive dans différentes
bandes de fréquences. L’émergence des
prothèses digitales, qui reposent sur des
circuits de traitement numérisé du signal,
permettent de manipuler le signal acous-
tique en temps réel. Cette technologie
offre un traitement personnalisé à l’attein-
te du sujet ainsi qu’à son environnement
sonore. Notamment, elle permet de com-
penser la susceptibilité accrue au masquage
proactif2 associée aux distorsions de la
dimension temporelle par l’expansion 
phonétique qui rehausse les signaux émer-
gents de la parole sans augmentation des
bruits stationnaires.

Toutefois, la prise en charge de la surdité
est compliquée parce qu’il ne ressort aucun
consensus pour optimaliser la compréhen-
sion de la parole en condition écologique 
et parce que la réduction de la sélectivité
fréquentielle, de la résolution temporelle et
la présence de zones neuro-épithéliales non
fonctionnelles ne sont, à l’heure actuelle,
pas compensés de manière satisfaisante.

En amont de la prise en charge prothé-
tique/orthophonique adaptée au profil de
chaque patient doivent se mettre en place
des techniques diagnostiques permettant de
documenter les divers déficits perceptifs
induits par les déficiences auditives contri-

buant à un retard de langage et/ou à la dété-
rioration de la compréhension de la parole.

Les méthodes neurophysiologiques repré-
sentent à cet égard un champ d’investiga-
tion essentiel qui permet d’une part de
suppléer les épreuves psycho-acoustiques
complexes dans la population pédiatrique
pré-linguale, et d’obtenir un diagnostic
objectif le plus précoce et exhaustif 
possible; et d’autre part d’investiguer les
capacités cognitives et leur influence sur la 
perception de la parole.

Les Potentiels Evoqués Auditifs (PEA) reflè-
tent l’activité électrique produite le long
des voies auditives périphériques et centra-
les en réponse à une stimulation auditive. Il
existe trois catégories principales de PEA,
désignés en fonction de leur délai d’appari-
tion par rapport à la stimulation sonore :

• les PEA précoces, survenant dans les 10
premières millisecondes (ms) suivant la
stimulation. Ils proviennent du nerf auditif
et des noyaux et des voies auditives du
tronc cérébral.

• les PEA semi précoces (ou de latences
moyennes), survenant entre 10 et 50 ms
après la stimulation qui proviennent du
tronc cérébral, du thalamus et des projec-
tions vers le cortex.

• les PEA tardifs ou corticaux, survenant
entre 50 à 500 ms.

Les PEA sont d’autant moins sensibles à
l’endormissement du sujet que les structu-
res mises en cause sont périphériques.
Ainsi, en clinique, le diagnostic des popula-
tions prélinguales reposent sur les tech-
niques neurophysiologiques résistant à l’en-
dormissement du patient (PEA précoces et
stationnaires) afin d’effectuer bilan de défi-
cience auditive pendant le sommeil. Alors
que les PEA corticaux sont sensibles à
l’état de vigilance du patient, ils suscitent un
intérêt grandissant auprès des chercheurs.

En effet, les PEA corticaux apportent une
lumière sur le traitement central du signal
acoustique. C’est à ces deux types de
potentiels (précoces et tardifs) que nous
consacrerons cet article.

Les Potentiels Evoqués (précoces) Auditifs
du tronc Cérébral (PEATC) sont constitués
de 5 à 7 pics, positifs au vertex, provenant
du nerf auditif et de structures du tronc
cérébral (Jewett et Williston, 1971) et 
survenant endéans les 10 ms suivant la 
stimulation acoustique d’intensité modérée
chez des sujets otologiquement, audiologi-
quement et neurologiquement sains.

Le stimulus le plus couramment utilisé pour
l’enregistrement des PEATC est le clic 
car il procure un temps de montée suffisam-
ment court pour évoquer une réponse syn-
chronisée des fibres du nerf auditif (Hecox
et al., 1976). Le clic, qui ne présente aucune
spécificité fréquentielle, est provoqué par
une onde carrée qui induit une alternance
de pressions rapidement amortie.

En audiologie clinique pédiatrique, l’une des
applications premières des PEATC est 
l’évaluation des seuils auditifs. En l’occur-
rence, sous réserve d’être enregistrés en
condition de sommeil calme (spontané ou
induit) et à condition que le sujet testé ne
présente pas de troubles neurologiques
et/ou de synchronisation des fibres afféren-
tes, les PEATC fournissent un index neuro-
physiologique très robuste du seuil auditif
absolu (Jewett et Williston, 1971).

À cette fin, il convient de diminuer l’intensité
sonore du stimulus jusqu’au seuil liminaire
du patient, intensité minimale à laquelle une
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1. Une zone inerte est une zone de la cochlée où les Cellules Ciliées Internes associées ou non à leurs neurones sont non
fonctionnelles. Dans ce cas, aucune transduction n’est opérée. Un stimulus excitant une zone inerte peut tout de même
être détecté à un point où l’excitation le long de la membrane basilaire est moindre, mais suffisante pour évoquer une
transduction (i.e. par écoute hors fréquence). Ainsi, l’audiogramme tonal liminaire, en présence de zones inertes, peut
sous-estimer tant le degré que l’étendue de l’atteinte auditive.

2. Le masquage est le processus par lequel le seuil de détection d’un stimulus (le signal) est élevé en présence d’un autre
stimulus (le masqueur). Le masquage est dit proactif lorsque le masqueur est présenté avant le signal. Une susceptibilité
accrue au masquage proactif induit par exemple une difficulté à comprendre la parole débitée rapidement.



Figure 1. Potentiel Evoqué Auditif du

Tronc Cérébral (PEATC) d’un patient

normo-entendant. L’intensité du stimu-

lus (dB nHL) est reprise à gauche de

chaque tracé. L’abscisse est exprimée

en msec (1.5 msec/division). Le seuil du

PEATC se situe entre 5 et 10 dB nHL.
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Il semble tout de même intéressant d’échan-
tillonner des intensités supraliminaires et de
tracer la fonction intensité-latence (IL).

Relation intensité latence

Pour ce faire, l’expérimentateur relève la
latence de l’onde V à diverses intensités de
stimulation. La fonction IL se caractérise,
dans le cas d’une audition normale, par la
présence de deux segments distincts : aux
faibles intensités, le segment dit ‘L’ (figure 2,
ligne pointillée) de la fonction intensité-
latence, présente une pente raide associée à
une diminution importante des latences
jusqu’à environ 60 dB; aux fortes intensités (à
partir de +/- 60 dB), le segment dit ‘H’ pour
lequel les latences ne diminuent plus guère.

Alors qu’en présence d’une atteinte de
transmission, les latences des ondes se
trouvent décalées (avec les intervalles
inter-pics intacts) sans affecter les pentes
des segments L et H (le tracé est simple-
ment décalé vers la droite), les atteintes
cochléaires affectent tant les latences, l’allu-
re de la relation IL et/ou les pentes des seg-
ments ‘L’ et ‘H’. Nous retrouvons trois cas

de figures, illustrés à la figure 3 : un
segment H isolé (gauche), une relation IL
décalée verticalement (milieu) et une rela-
tion IL dissociée (droite).

Un segment H isolé est la signature d’une
atteinte sélective de l’amplificateur
cochléaire et de la présence de recrute-
ment de la sonie. Dans un tel cas de figure,
l’expérimentateur peut prédire que l’audio-
gramme aura un profil globalement hori-
zontal vers 50-60 dB (seuil du PEATC) ou
un profil en pente faible vers les hautes 
fréquences (aux alentours de 50-60 dB).

Dans le cas d’une surdité cochléaire sévère à
profonde dans les hautes fréquences (pente
de ski), la relation IL est translatée vers le
haut (milieu), les latences de l’onde V étant
anormalement élevées à toutes les intensités
de stimulation. Ceci signe une genèse apicale
de la réponse quelle que soit l’intensité du
stimulus, le délai de latence de l’onde V étant
la conséquence inhérente du délai méca-
nique de l’onde de propagation pour attein-
dre des régions cochléaires de basses fré-
quences. La réponse évoquée peut provenir
de zones aussi basses que 0.5 kHz ! 

Si la perte audiométrique est moins sévère
sur les fréquences moyennes et hautes, à
faible intensité, les premières fibres à 
se synchroniser au clic présentent une 
fréquence caractéristique moyenne ou 
basse. Avec l’élévation de l’intensité, les 
fibres basales (à courtes latences) se 
synchronisent au clic, rattrapant ainsi 
l’audiogramme.Ceci se traduit sur le tracé IL
(droite) par la présence de latences élevées 
à faible intensité mais normales à fortes

Figure 3. Illustration de trois relations IL. Les ordonnées de gauche représentent les latences de l’onde V (losange), les ordonnées 

de droite, les latences de l’onde I (astérisques).  La main (Thr) reprend le seuil de l’onde V. Pris de la thèse de P. Deltenre.

Figure 2. Représentation de la relation

Intensité-Latence d’un sujet normo-

entendant. La section pointillée 

représente le segment ‘L’, le trait plein

représente le segment ‘H’. 

L’axe des abscisses reprend l’intensité

du stimulus et l’axe des ordonnées, 

la latence de la réponse.
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onde V demeure présente. Dans l’exemple
illustré à la figure 1, l’onde V est présente
jusqu’à 10 dB nHL. Nous voyons également,
que les autres composantes du PEATC
disparaissent progressivement avec la dimi-
nution de l’intensité. En routine clinique,
pour des raisons de contrainte de temps,
toute la dynamique d’intensité ne peut être
systématiquement investiguée.

( Electrophysiologie
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intensités pour lesquelles la réponse
évoquée provient des fibres afférentes de
fréquence caractéristique élevée. Complétée
par l’étude des effets de polarité du stimulus
sur les tracés électrophysiologiques, la 
relation IL prend toute son importance.

Polarité du Stimulus

Classiquement, une stimulation alternant
successivement une polarité de raréfaction
et de condensation est utilisée pour déter-
miner le seuil des afférents primaires et
dessiner la fonction IL. Cette procédure
avait été originellement utilisée afin d’élimi-
ner le potentiel Microphonique Cochléaire
(MC) et des artéfacts vibratoires lors d’en-
registrements électrocochléographiques
(Aran et al., 1791). En effet, le MC et les
artéfacts étant en opposition de phase
entre les deux modes de stimulation (raré-
faction et condensation) sont annihilés avec
une stimulation alternée ce qui permet une
meilleure visibilité des tracés. L’utilisation
d’une stimulation alternée a été naturelle-
ment transposée aux PEATC dans le but de
pouvoir aisément définir l’onde I. L’examen
séparé des PEATC aux deux polarités
trouve ainsi un intérêt particulier pour le
diagnostic des neuropathies auditives pour

lesquelles une absence de tracé électro-
physiologique associée à des otoémissions
acoustiques et un MC ample sont souvent
décrits (Starr et al., 1996 ; 2000). En présen-
ce d’un MC, l’examen peut être complété
par une étude d’adaptation pour laquelle un
rythme de stimulation plus élevé (une cen-
taine de Hz) est utilisé, ce qui produit nor-
malement une diminution de l’amplitude
des ondes neurales et une simplification du
tracé. L’absence d’une adaptation aux
rythmes de stimulation supérieure démon-
tre l’origine pré-synaptique de la réponse.

Le second intérêt de l’étude des effets de
polarités du clic (associé au relevé de la
fonction IL) est qu’il permet dans bien des
cas d’estimer l’allure du profil audiomé-
trique alors même que le clic (stimulus
large bande) ne permet pas une excitation
tonotopique spécifique. Plus particulière-
ment, cette procédure illustre de manière
très précise le comportement physiolo-
gique des neurones recrutés.

Précisons qu’il n’est par correct d’affirmer
d’emblée que la réponse provient des fibres
entre 2 et 4 kHz et que le seuil des PEATC
correspond toujours au seuil auditif dans
ces zones fréquentielles. Ceci n’est vrai
qu’en présence d’un audiogramme plat

(seuils auditifs identiques à toutes les fré-
quences) puisque la fonction de transfert
des oreilles externes et moyennes favorise
cette zone fréquentielle.

Un exemple de PEATC enregistré séparé-
ment aux deux polarités est illustré à la
figure 4 sur laquelle nous estimons le
seuil entre 75 et 80 dB nHL. Une différen-
ce de latence et un déphasage se dégagent
clairement entre les deux modes de stimu-
lation. De tels résultats ont été décrits

Figure 4. Potentiel Evoqué Auditif du

Tronc Cérébral (PEATC) au clic de

raréfaction et condensation. Le PEATC

au clic de raréfaction présente une

latence plus courte que le PEATC au

clic de condensation. L’intensité du 

stimulus (dB nHL) est reprise à droite

de chaque tracé.

Figure 5. Fonction intensité-latence. Les ronds pleins illustrent

la latence (msec) de l’onde V (ordonnée) en fonction de 

l’intensité du stimulus exprimée en dB nHL (abscisse). 

Les deux courbes représentent l’intervalle de confiance 

dans lequel les latences sont considérées normales.

Figure 6. Estimation de l’audiogramme sur base 

de l’enregistrement aux potentiels auditifs stationnaires. 

Les barres représentent l’intervalle de confiance de 

la prédiction des seuils auditifs absolus.
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dans Coats et Martin (1977) et Deltenre
et Mansbach (1995).

Il existe généralement un léger avantage
de latences aux stimuli de raréfaction dont
la phase initiale imprime une dépolarisa-
tion des cellules ciliées. À l’inverse, une sti-

mulation par clic de condensation impose
un délai d’une demi-période avant que ne
soit abordée la phase dépolarisante exci-
tatrice. Cette différence de latence entre
raréfaction et condensation est d’autant
plus importante que l’origine de la
réponse est apicale (basses fréquences).

L’examen de la relation IL (figure 5)
permet de confirmer l’origine apicale de la
réponse puisqu’elle accuse des latences
de l’onde V extrêmement élevées (tradui-
sant un délai mécanique de l’onde de pro-
pagation).

Ce patron de résultats signe ainsi une 
synchronisation au clic des fibres de
basses fréquences qui présentent un seuil
meilleur que les fibres de hautes fréquen-
ces (figure 6).

Le seuil électrophysiologique (75-80 dB)
obtenu aux PEATC correspond aux zones
fréquentielles basses comprises entre 
0.5-1 kHz. C’est donc la combinaison du
relevé de la fonction IL et la comparaison
de l’enregistrement en polarités uniques
qui permet de déterminer le seuil et la 
fréquence des afférents primaires se 
synchronisant au stimulus.

Dans certains cas, le décalage entre les
deux polarités peut aller jusqu’à une oppo-
sition de phase parfaite (figure 7).

Dès lors, si les enregistrements sont réali-
sés en polarité alternée (figure 8), il est
impossible d’estimer le seuil auditif du
patient et de tracer la fonction IL en raison
d’une apparente ‘absence’ d’onde, consé-
quence de l’annulation des réponses.

Les tracés illustrés à la figure 8 sont plats
à toutes les intensités testées suggérant
un seuil auditif dépassant les 90 dB nHL.
Aux PEATC en polarité unique, le seuil
auditif se situe entre 65 et 70 dB nHL
(figure 7).

En réalité, le seuil électrophysiologique
correspond dans ce cas au seuil des
neurones de fréquence caractéristique de
1 kHz comme illustré sur l’audiogramme
du patient qui montre une perte légère
entre 0.125 et 0.25 kHz suivie d’une perte
sévères aux octaves supérieures avec une
pente de 25 dB/Octave.

L’obtention des réponses spécifiques en
fréquence est possible en utilisant de
bouffées tonales (Stapells, 2000 pour
revue) qui permettent de dessiner l’audio-
gramme tonal. Nonobstant, ces dernières
n’ont pas été implémentées dans notre
laboratoire puisque nous avons privilégié
les Potentiels Auditifs Stationnaires (PAS)
qui permettent également de tracer un
audiogramme tonal mais sur une base
totalement objective puisque reposant sur
une méthode d’analyse statistique.

Figure 7. PEATC enregistrés en polari-

té unique. L’intensité du stimulus (dB

nHL) est reprise à gauche de chaque

tracé. Les traces présentent une oppo-

sition de phase parfaite entre les sti-

mulations de raréfaction (R) et

condensation (C).
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Figure 9. Audiogramme tonal liminaire de la même oreille que celle des figures 7 et 8. 

Figure 8. PEATC en réponse aux clics

de polarité alternée provenant de la

même oreille que celle de la figure 7.

L’intensité du stimulus (dB nHL) est

reprise à gauche de chaque tracé.

( Electrophysiologie
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Contrairement aux PEATC (évoqués par
des clics ou des bouffées tonales), les
Potentiels Auditifs Stationnaires (PAS) sont
une réponse cérébrale évoquée par un 
stimulus acoustique de longue durée
(Picton et al., 2003 pour revue) ce qui
permet d’étendre la dynamique d’intensité
investiguée de 100-105 dB (limite supérieu-
re des PEATC) à 125 dB (PAS).

L’application clinique première des PAS
demeure, à l’instar de l’audiométrie tonale
liminaire, l’estimation des seuils auditifs
spécifiques en fréquence dans une popula-
tion pédiatrique, même si, comme nous le
verrons ultérieurement, cette technique
offre de nombreuses perspectives.

Stimuli

Les stimuli utilisés pour évoquer les PAS sont
des sons purs du champ fréquentiel standard
de l’audiométrie tonale (250-8000 Hz)
modulés en amplitude et/ou en fréquence.

Un signal de 1 kHz modulé en amplitude à
un rythme de 100 Hz présente un spectre
dont la majeure partie de l’énergie est à 
1 kHz avec des bandes latérales d’énergie à
900 et 1100 Hz. Si la profondeur de modu-
lation est de 100 %, l’amplitude du signal
fluctue de 0 à 100 % 100 fois par seconde.
Dans ce cas, l’énergie présente au sein des
bandes latérales est inférieure de 6 dB à
celle de la fréquence porteuse.

Classiquement, une profondeur de modula-
tion en amplitude de 100 % est utilisée car
elle fournit des réponses plus amples (Lins
et al., 1995 ; Boetcher et al., 2001). Notons
que l’utilisation de modulations combinées
(en amplitude et en fréquence) évoque des
réponses de plus grande amplitude que 
l’utilisation d’une modulation en amplitude
seule (Cohen et al., 1991). La profondeur
de modulation en fréquence ne doit pas
excéder 10 à 25 % afin de ménager la 
spécificité fréquentielle du stimulus et de

maintenir le spectre du signal au sein d’une
seule bande critique.

Le rythme de modulation est un paramètre
essentiel car il interagit avec l’âge du
patient, l’état de veille/sommeil du sujet et
la fréquence audiométrique testée.

Les réponses les plus rapides (rythme de
modulation compris entre 70-100 Hz) sont
moins affectées par les changements d’état
d’endormissement (Cohen et al., 1991 ;
Aoyagi & al., 1993 ; Lins et Picton, 1995) ou
de maturation (Rance et al., 1995 ; Lins et
al., 1996 ; Dobie et Wilson, 1998) et
peuvent dès lors permettre des mesures
plus fiables chez les enfants ou autres
patients difficiles à tester (Lins et al., 1996 ;
Rickards et al., 1994 ; Aoyagi et al., 1993).
Evoquant des réponses de latence de 7 à 
9 ms, elles trouvent leur origine probable-
ment dans le tronc cérébral et le mésencé-
phale. À l’inverse, les rythmes de modula-
tion bas (25-55 Hz) évoquent des réponses
de latences supérieures à 30 ms (Kuwada
et al., 1986) trouvant leur origine probable-
ment au niveau des neurones corticaux et
du colliculus inférieur. L’amplitude des
réponses évoquées par de tels stimuli
diminue nettement pendant le sommeil ou
la sédation. L’utilisation de rythmes de
modulation bas trouve dès lors une place
limitée pour l’application pédiatrique.

Dans une telle population, il est générale-
ment recommandé de moduler les fré-
quences audiométriques à un rythme
compris entre 70 et 100 Hz. Par exemple,
les fréquences 0.5, 1, 2, 4 et 8 kHz peuvent
être modulées à un rythme de 74, 81, 88, 95
et 102 Hz respectivement (le rythme de
modulation optimal est fonction de la fré-
quence audiométrique et croît avec celle-ci).

Il est possible d’envoyer simultanément 
plusieurs stimuli dès lors que le rythme 
de modulation est différent pour chaque
fréquence audiométrique (Lins et Picton,
1995), les mêmes, par exemple, que ceux
mentionnés précédemment. Le temps 
d’acquisition peut être réduit d’avantage en
stimulant les deux oreilles simultanément
avec des stimuli multiples (appelés stimuli
multiples dichotiques). Pour ce faire, les 
fréquences audiométriques doivent être

séparées d’une octave ou plus (Lins et
Picton, 1995 ; Lins et al., 1996) et les
rythmes de modulation différents pour
chaque oreille et chaque fréquence audio-
métrique. Par exemple, la fréquence audio-
métrique 1 kHz modulée à un rythme de
81 Hz à l’oreille droite et à 85 Hz à l’oreille
gauche.

Toutefois, l’utilisation de tels stimuli réduit
l’amplitude des réponses (John et al., 1998)
et voit une application limitée en présence
de configurations audiométriques acciden-
tées (John et al., 2001) ou de différence
inter-aurale dépassant environ les 50 dB
(les stimuli multiples dichotiques empê-
chant tout masquage controlatéral).

Analyse de la réponse

Lorsqu’un son pur modulé en amplitude est
présenté à une intensité supraliminaire, les
cellules ciliées de la région tonotopique de
la Membrane Basilaire (MB) correspondant
à la fréquence audiométrique du stimulus
sont activées. Par exemple, un signal de 
1 kHz modulé en amplitude à un rythme de
100 Hz provoque une réponse cochléaire
maximale dans la région 900-1100 Hz.

Seule la phase positive du stimulus (raréfac-
tion) est transmise sous forme de poten-
tiels d’action dans les neurones afférents
primaires de type I (figure 10 haut).

Ceci implique un redressement du signal
par les cellules ciliées, aucune décharge
n’apparaissant lors des phases négatives de
l’onde.

Cette fonction de transfert asymétrique
démodule le stimulus (figure 10 bas), extrait
le rythme de modulation sur lequel ses
activités électriques se synchronisent.

L’activité électro-encéphalique (EEG) syn-
chronisée au rythme de modulation forme
donc la base du PAS. Dans notre exemple,
l’activité EEG ‘se synchronise’ avec le
rythme de modulation à 100 Hz ou toutes
les 10 msec.

Techniquement, l’analyse du PAS implique
que des échantillons d’EEG sont enregis-
trés et analysés tant que le stimulus 
continu modulé est présenté. Pour chaque

POTENTIELS
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PAS PEATC

Stimulus

Son pur continu modulé en amplitude 
et/ou en fréquence

2000 clics à intervalles réguliers

Spécificité fréquentielle Aucune spécificité fréquentielle

Système cérébral sous activité 
électrique stationnaire

Système cérébral " au repos " après chaque clic

Enregistrement 
de la réponse

Composants fréquentiels constants en 
amplitude et phase sur longue période

Paramètres de latence et amplitude variant 
au fur et à mesure du temps de stimulation

Caractéristiques 
de la réponse 

Phase et amplitude Latence

Test statistique objectif Evaluation subjective ou Fsp

Diagnostic neurologique non oui

Réponse
Seuils auditifs spécifiques en fréquences 

estimés par équation de régression

Seuil au clic - estimation de l’allure du profil 
audiométrique si étude de relation IL et 

effets de polarité

Table : Comparaison entre les Potentiels Auditifs Stationnaires (PAS) et les Potentiels Evoquées Auditifs du Tronc Cérébral (PEATC).
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échantillon d’EEG, l’amplitude et la phase 
du composant spectral de l’EEG à la fré-
quence de modulation sont quantifiées.
L’information de l’amplitude et de la phase
est reprise sur un diagramme polaire illus-
tré à la figure 11.

La longueur du vecteur correspond à 
l’amplitude de l’EEG et
l’angle du vecteur représente la phase

ou le délai de temps
entre la modulation du signal et la réponse
cérébrale. Cette valeur de phase peut par
ailleurs être convertie en une mesure de
‘délai de phase’ (John et al., 2000 ; Picton et

al., 2003) pour la rendre plus semblable à la
mesure de latence.

Les vecteurs obtenus pour chaque échan-
tillon d’EEG sont illustrés dans le diagram-
me polaire. Lorsque les vecteurs sont 
distribués dans la même région du diagram-
me polaire, la réponse cérébrale présente
une phase verrouillée au rythme de modu-
lation ; les échantillons EEG étant synchro-
nisés avec le signal modulé. Ceci est possi-
ble uniquement si le système auditif répond
au signal. Lorsque le stimulus est présenté à
un niveau infraliminaire, les phases sont 
distribuées de façon aléatoire sur les 360°

du diagramme polaire. Ceci signifie qu’il n’y
a pas de relation de phase entre l’EEG et le
stimulus modulé, l’EEG est ‘aléatoire’ et
aucune réponse détectable n’est apparue.

La distinction entre ‘synchronisé’ et ‘aléato-
ire’ n’est pas basée sur l’interprétation
visuelle du graphique, mais sur une analyse
statistique (Aoyagi et al., 1993; Cone-
Wesson et al., 2002; Dobie et Wilson, 1993,
1994, 1996) ce qui rend la technique tota-
lement objective. Les tests les plus répan-
dus sont le test de Cohérence de Phase
(CP) qui est liée au rapport signal
(réponse) sur bruit (background EEG et

Figure 10. Représentation de la rectification du son pur modulé par le complexe 

‘cellules ciliées internes/fibres’. Le stimulus (gauche) et la réponse neurale (droite)

sont représentés dans le domaine temporel (haut) et fréquentiel (bas). 

La rectification extrait la fréquence de modulation.

Figure 11. Illustration du diagramme

polaire. La ligne pointillée représente

un échantillon de réponse soumis à une

analyse de Fourier. Le vecteur possède

une amplitude a et une phase ϕ. 
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activité musculaire) et le test F qui évalue 
si les valeurs de phase et d’amplitude diffè-
rent du bruit présent dans des zones 
fréquentielles adjacentes (Lins et al., 1996).

Puisqu’il existe une différence systématique
entre les seuils comportementaux et les
seuils électrophysiologiques, l’intensité
minimale à laquelle une réponse est 
présente est ensuite à une équation de
régression (Rance, 1995) afin de prédire les
seuils auditifs absolus comportementaux 
fréquence par fréquence
Afin de confronter cette technique 
aux PEATC décrits précédemment, les 
différents paramètres des deux techniques
sont repris dans le tableau ci-dessous.

Fiabilité

PAS vs Audiométrie tonale liminaire

La mesure des PAS est fortement corrélée
avec l’audiométrie tonale liminaire en
conduction aérienne (avec toutefois une
différence systématique entre les deux
techniques) que ce soit avec un stimulus
modulé en amplitude (Herdman and
Stapells, 2001 ; Lins et al., 1996 ; Picton 
et al., 1998), un stimulus modulé simultané-
ment en fréquence et en amplitude
(Dimitrijevic et al., 2002), des stimuli
simples (Herdman and Stapells, 2001 ; Lins
et al., 1996 ; Picton et al., 1998) ou des
stimuli multiples (Dimitrijevic et al., 2002).
Toutefois, une corrélation meilleure est
rapportée pour les fréquences audiomé-
triques élevées (r = 0.9) que basses 
(r = 0.7) et les surdités profondes que
légères (Rance et al., 1995), les déviations
standards diminuant selon la même rela-
tion.
Lins et al. (1996), Picton et al. (1998), Perez-
Abalo et al. (2001) et Herdman et Stapells
(2001) et Dimitrijevic et al. (2002) décri-
vent des différences oscillant entre 4 et 
17 dB chez des adultes normo-entendants
en voie aérienne.

Chez des sujets malentendants, cette diffé-
rence s’élève au maximum à 13 dB (Rance
et al., 1995 ; Lins et al., 1996 ; Picton et al.,
1998 ; Herdman and Stapells, 2001 ; Perez-

Abalo et al., 2001), écart essentiellement
imputé aux basses fréquences. Les PAS mul-
tiples ne permettent pas d’estimer les
seuils comportementaux de personnes
normo-entendantes (Attias et al., 2006)
alors que, chez les sujets présentant une
surdité neuro-sensorielle, les coefficients
de corrélation varient entre 0.86 et 0.94.

Les écarts décrits entre ces deux métho-
dologies peuvent varier en fonction de
l’âge ; la maturation des systèmes responsa-
bles de la détection des signaux évoluant
différemment pour les deux méthodolo-
gies. En effet, pour l’audiométrie tonale
liminaire, l’écueil principal reste la matura-
tion du réflexe utilisé pour indiquer une
réponse ainsi que la bonne corrélation du
seuil de déclenchement du réflexe avec le
seuil comportemental. Cette technique
doit donc être adaptée à l’âge développe-
mental de l’enfant car les seuils auditifs 
s’améliorent de l’ordre de 15-20 dB de sept
mois à deux ans d’âge développemental
(Suzuki et Ogiba, 1961 ; Liden et
Kankkunen, 1969 ; Kaga et Tanaka, 1980).
D’autre part, les PAS sont affectés par la
maturation du système auditif durant les
premières semaines de vie (Rickards et al.,
1994 ; Levi et al., 1995; Lins et al., 1996 ;
Savio et al., 2001 ; Cone-Wesson et al.,
2002 ; Rance et Rickards, 2002 ; Rance et
al., 2005). En effet, les PAS présentent des
amplitudes moindres chez les enfants âgés
de quelques jours que chez les enfants âgés
de quelques semaines (John et al., 2004) ou
des adultes (Lins et al., 1996), les amplitudes
croissant proportionnellement avec l’âge
(Savio et al., 2001). L’âge auquel les amplitu-
des atteignent des valeurs adultes n’a pas
encore été déterminé.

Malgré les limites imposées par cette tech-
nique (imprécision de l’estimation des
seuils en cas d’audition sub-normale et des
basses fréquences, variabilité importante
pendant les premières semaines de vie), en
l’absence de données comportementales,
les PAS demeurent particulièrement inté-
ressants pour les dépistages précoces 
en fournissant une estimation des seuils
auditifs dans un certain intervalle de
confiance et une allure du profil audiomé-
trique. L’évaluation des basses fréquences

représentant par ailleurs un problème
récurrent en audiologie. Il convient dès lors
de combiner toutes les méthodologies 
à notre disposition (PEATC, PAS, impédan-
cemétrie et otoémissions acoustiques) afin
d’obtenir un tableau clinique le plus
exhaustif possible.

Il est également possible, à l’aide des PAS,
d’enregistrer les seuils auditifs en voie
osseuse (Jeng et al., 2004 ; Small et Stapells,
2005, 2006 ; Small et al., 2007). Il existe une
bonne corrélation (r = 0.81) entre le Rinne
(différence entre seuil auditif en voie
aérienne et en voie osseuse) estimé aux
PAS et à l’audiométrie tonale comporte-
mentale, le Rinne étant toutefois surestimé
aux PAS. En outre, les PAS en conduction
osseuse ne pourraient être appliqués
qu’aux patients présentant une atteinte
cochléaire légère (Jeng et al., 2004), trou-
vant dès lors actuellement une place
limitée en audiologie clinique pédiatrique.
Egalement, concernant les seuils obtenus à
0.5 kHz, il semblerait difficile de différencier
les réponses auditives et non-auditives
(Small et Stapells, 2005). Des efforts
doivent être consentis afin de développer
l’estimation du Rinne à l’aide des PAS.

PAS vs PEATC évoqués aux

Bouffées Tonales (PEATC-BT)

Les PAS et les PEATC-BT sont fortement
corrélés (Vander Werff et al., 2002) et ce
d’autant plus qu’ils sont détectés à l’aide
d’un algorithme automatisé (Cone-Wesson
et al., 2002). Toutefois, la corrélation entre
les PAS et les PEATC varient tant en fonc-
tion de la configuration audiométrique que
la maturation du système auditif.

Les PAS semblent plus affectés par la 
maturation que les PEATC-BT, ces derniers
fournissant des déviations standards 
moindres. Dans une population pédiatrique
pré-linguale normo-entendante, les PEATC-
BT paraissent ainsi une méthode plus fiable
que les PAS, non parce qu’ils fournissent
des seuils auditifs meilleurs, mais plutôt
parce qu’ils semblent moins variables 
et moins affectés par la maturation 
du système auditif (Rance et al., 2006),
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les seuils auditifs PAS s’améliorant d’envi-
ron 10 dB de zéro à six semaines de vie
(Rance et Tomlin, 2006).

À l’inverse, lorsque la perte audiométrique
est telle qu’elle démasque la réponse des
unités sensorielles de basses fréquences (par
ex. pente de ski), les PAS semblent plus 
efficaces que les PEATC-BT. En effet, ces 
derniers peuvent sous-estimer de l’ordre de
25 dB le degré de surdité dans les hautes
fréquences puisque la réponse évoquée par
une bouffée tonale de haute fréquence peut
provenir des neurones de fréquence carac-
téristique de basse fréquence. Dans un
même cas de figure, la différence entre 
l’audiométrie tonale liminaire et les PAS
n’excède jamais 5 dB dans ces zones 
fréquentielles (Johnson et Brown, 2005).

Pour les deux techniques, afin d’affiner la
précision avec laquelle les seuils auditifs
sont enregistrés, il semble intéressant de
réaliser des mesures avec une calibration
individualisée puisque les seuils auditifs aux
PAS sont surestimés de l’ordre de 6.5 dB 
à 0.5 kHz et de 15 dB à 4 kHz (Rance 
et Tomlin, 2006). Ce patron de résultats
(effet plus marqué aux hautes fréquences)
correspond à celui de Sininger et al. (1997)
qui ont mesurés les niveaux de pressions
de bouffées tonales dans le canal auditif 
de nouveau-nés ; et pourrait refléter les 
différences de volume du conduit auditif,
de résonance du conduit ainsi que des pro-
priétés mécaniques de l’oreille moyenne
entre nouveau-nés et adultes (Keefe et
Levi, 1996 ; Sininger et al., 1997).

Enfin, l’avantage des PAS sur les PEATC
réside dans la possibilité d’investiguer les
restes auditifs alors que les PEATC ne
peuvent être enregistrés à des intensités
dépassant 100 dB nHL (Rance et al., 1995 ;
Vander Werff et al., 2002 ; Robertson et al.,
2003 ; Firszt et al ; 2004, Swanepoel et
Hugo, 2004) et qu’ils requièrent beaucoup
moins de temps que l’enregistrement des
PEATC-BT (Swanepoel et al., 2004 ;
Markessis et al., 2006).

Tests spéciaux

La particularité des stimuli utilisés pour
évoquer les PAS permet de nombreux
développements méthodologiques dont
certains sont développés ci-dessous.

1. Mesure du gain prothétique

Contrairement aux stimuli très brefs utili-
sés aux PEATC, le signal de longue durée
utilisé aux PAS ne subit pas de distorsions
lorsqu’il passe dans une prothèse auditive
ou dans un haut-parleur. Ceci implique que
les PAS peuvent être enregistrés en champ
libre (Regan, 1989). Il est dès lors possible
d’enregistrer des seuils auditifs absolus avec
et sans prothèse auditive (Picton et al.,
1998 ; Stroebel et al., 2007) afin d’évaluer le
gain prothétique. La difficulté réside dans
l’enregistrement des seuils auditifs absolus
(non appareillés), si ces derniers excèdent
la sortie maximale des haut-parleurs 
(+/- 80-90 dB HL). Il convient alors d’enre-
gistrer les seuils absolus aux inserts et les
seuils auditifs avec prothèses auditives en
champ libre. Cette procédure pose des
problèmes particuliers de calibration en
raison des interactions entre les fonctions
de transfert des transducteurs et du
conduit auditif externe. Il convient de réali-
ser des calibrations individuelles in situ
dans le fond du conduit, à proximité du
tympan, pendant les enregistrements pour
corriger les valeurs enregistrées.

Un autre champ d’investigation est la
mesure des PAS sur des patients porteurs
d’implant cochléaire (Ménard et al., 2004).

2. Mesure de la discrimination 
de la parole

Les humains utilisent leurs cordes vocales
pour produire des sons modulés tant en fré-
quence qu’en amplitude (Fletcher, 1953). La
détection de changements rapides en ampli-
tude et en fréquence représente dès lors un
pré-requis à la perception de la parole.

La capacité à détecter des changements en
fréquence et en amplitude indispensable à
la perception de la parole peut être évaluée

par l’enregistrement de PAS à des intensi-
tés supraliminaires.

En mesurant la probabilité de détection
d’une réponse en fonction de l’intensité,
il est possible de prédire la capacité de 
discriminer des mots en fonction de l’inten-
sité (Dimitrijevic et al., 2001 ; 2004).
Ces travaux ouvrent ainsi un autre volet
expérimental des PAS. L’étude séparée de
stimuli modulés en amplitude et en 
fréquence pourrait dans le futur permettre
d’objectiver les capacités cérébrales à
traiter l’information acoustique nécessaire
à la perception du langage, ou de phonèmes
spécifiques telles que les fricatives posant
problème aux patients atteints de surdité
dans les hautes fréquences. Ces travaux
pourraient trouver une application particu-
lière pour les atteintes centrales ou du
Nerf VIII pour lesquelles intelligibilité et
détectabilité sont faiblement corrélées et
de tester objectivement la capacité à discri-
miner la parole.

3. Mesure de la sélectivité 
fréquentielle 

La sélectivité fréquentielle (Vogten, 1974 ;
Moore, 1995 pour revue) est la capacité à
détecter un son en présence d’un autre, et
constitue une faculté indispensable à la 
discrimination de la parole, discrimination
des formants présents dans les voyelles,
de la compréhension dans le bruit, de la
perception du timbre et de la musique, et
de l’analyse des scènes auditives. Elle peut
être évaluée par la mesure d’une courbe
d’accord. Outre l’évaluation de la sélectivi-
té fréquentielle, la courbe d’accord peut
indiquer la présence de ‘zone inerte’
(Florentine et Houtsma, 1983 ;Turner et al,
1983; Moore et al, 2000 ; Moore et
Alcántara, 2001 ; Kluk and Moore, 2005) et
en délimiter la limite précise.

Pour la mesure comportementale d’une
courbe d’accord, il convient de mesurer 
le niveau de bruit (masqueur) nécessaire
pour masquer un son pur (signal) de 
fréquence et d’intensité fixes. Cette mesure
est réalisée pour plusieurs fréquences de
masquage. Pour chaque fréquence de
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masque, il faut définir l’intensité minimale
qui masque le signal d’intensité fixe (+/- 10
dB au-delà du seuil non masqué).

Malgré les informations cruciales apportées
par la mesure des courbes d’accord, elles
sont rarement obtenues en clinique cou-
rante car 1) prohibitives en terme de temps
et 2) ne sont pas applicables à une popula-
tion pédiatrique, celle-ci ne pouvant réali-
ser des tests psychophysiologiques.

Il est possible d’établir un équivalent neuro-
physiologique des courbes d’accord
psychoacoustiques en mesurant le niveau
de masque nécessaire à supprimer la
réponse évoquée aux PAS par un stimulus
modulé en amplitude (Markessis et al.,
soumis). Les premières mesures réalisées
dans notre laboratoire ont fourni des
courbes d’accord objectives qualitative-
ment et quantitativement similaires à celles
obtenues par des techniques plus invasives.

Généralités

Deux types de composantes distinguent les
PEA de longue latence: les composantes
dites exogènes car modulées par les carac-
téristiques physiques des stimuli et les
composantes dites endogènes car modu-
lées par l’état cognitif du patient. Les com-
posantes auditives les plus précoces dans la
chaîne de traitement sont exogènes. Il s’agit
du complexe P50, N100, P160 généré au
niveau du cortex auditif primaire et qui
témoigne de la détection de la stimulation
auditive. Chez l’adulte, la N100 est la com-
posante la plus robuste et la plus facilement
détectable, alors que chez l’enfant de moins
de 10 ans, il s’agit plutôt de la P50.

La plupart des composantes endogènes ne
sont pas spécifiques de la modalité auditive.
Citons entre autres la P300, qui est large-
ment utilisée en neurologie et en psychia-
trie et qui traduit un traitement cognitif
d’un stimulus cible (dit déviant) que 
les patients doivent détecter dans une
séquence de stimuli standards (paradigme
oddball). Pour une revue récente sur la
P300 et ses applications cliniques, voir
Polich (2007).

Négativité de discordance
ou MMN

La composante qui va particulièrement
nous intéresser dans ce chapitre est la
NEGATIVITE de DISCORDANCE ou
MMN (Mismatch Negativity) dont la majo-
rité des auteurs s’accordent à dire qu’elle
est spécifique de la modalité auditive (voir
toutefois Pazo-Alvarez et al., 2003). Mise en
évidence par Näätänen, Gaillard et
Mäntysalo en 1978, la MMN est une onde
négative de 100 à 200 msec de latence qui
indexe la détection automatique (i.e. ne
nécessitant aucune tâche de la part du
patient), pré-attentive, d’une disparité 
physique d’un stimulus déviant présenté
dans une séquence homogène de stimuli
standards (paradigme oddball). Témoin
neurophysiologique du fonctionnement de

la mémoire auditive sensorielle, la MMN est
évoquée par un processus de comparaison
entre un stimulus standard, stocké en
mémoire, et un stimulus qui s’en écarte
physiquement, sa signification fonctionnelle
étant d’alerter l’organisme en cas de 
changement dans l’environnement.

Disparités physiques 
étudiées

Ainsi, la MMN peut-être évoquée aussi 
bien par des changements au niveau de
dimensions acoustiques primaires telles
que l’intensité, la fréquence, la localisation
spatiale ou encore la durée, mais elle peut
aussi être évoquée par des modifications
abstraites telles que l’échange de deux 
segments différant en durée d’un patron
tonal complexe ou la répétition occasion-
nelle d’un son dans une séquence de 
fréquence ou d’intensité ascendante. Enfin,
la MMN peut être observée en réponse à
des stimuli complexes tels que des stimuli
musicaux ou encore linguistiques (pour une
revue, voir Näätänen, 1992).

Classiquement, la MMN est mise en éviden-
ce en soustrayant les potentiels évoqués
par les stimuli standards de ceux évoqués
par les stimuli déviants (voir figure 12).

POTENTIELS
ÉVOQUÉS
AUDITIFS

CORTICAUX
5
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Figure 12. (repris à Colin et al., 2002b). MMN évoquée par un contraste de localisation

spatiale. Les potentiels évoqués exogènes (P50, N100, P160) sont aisément identifiables

sur les tracés correspondant aux stimuli standards (ligne fine) et déviants (ligne

épaisse). L’onde différentielle a été obtenue en soustrayant la réponse évoquée par le

standard de celle évoquée par le déviant. Le triangle noir indique le début du stimulus. 
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Applications

Les applications cliniques potentielles de la
MMN sont extrêmement vastes (pour des
revues, voir Näätänen et Alho, 1995 ; 1997
; Näätänen et Escera, 2000 ; Näätänen,
2003). De part sa nature pré-attentive, elle
permet d’évaluer le traitement auditif
central en l’absence de toute demande
attentionnelle pour les patients. Ceci se
révèle évidemment crucial pour les popula-
tions de patients qui ne peuvent pas prêter
attention aux stimuli de façon consistante,
et en particulier pour les jeunes enfants.

En neurologie, la MMN est utilisée comme
outil permettant d’évaluer le fonctionne-
ment cortical de personnes souffrant de
maladies dégénératives. Ainsi par exemple,
Pekkonen et al. (1994) ont mis en évidence
une diminution d’amplitude de la MMN
chez des patients souffrant de la maladie
d’Alzheimer, diminution qui serait due à un
déficit au niveau de la mémoire auditive sen-
sorielle. Un champ particulièrement pro-
metteur concerne l’évaluation du coma.
Quelques études (e.g.Kane et al., 1993) sug-
gèrent que la présence d’une MMN chez
des patients comateux serait l’indicateur le
plus précoce d’éveil du coma (reflétant la
récupération des mécanismes de traitement
de l’information au niveau cortical).

En psychiatrie, l’application la plus large
concerne la schizophrénie. Un nombre
considérable d’études ont montré une
atténuation de la MMN chez des patients
schizophrènes (e.g. Michie et al., 2000) qui
refléterait une perception auditive dégra-
dée. Par ailleurs, quelques données récen-
tes suggèrent que la MMN pourrait être
utilisée comme indice d’une prédisposition
génétique à la schizophrénie (Michie et al.,
2002) et de progression de la maladie
(Shinozaki et al., 2002).

Contrairement aux autres composantes
auditives, la MMN s’avère stable au cours
du développement, et serait déjà présente
chez le bébé de quelques jours (Cheour-
Luhtanen et al., 1995), même prématuré
(Cheour-Luhtanen et al., 1996). Il s’agit
ainsi, au niveau ontogénétique, de la
réponse cognitive la plus précoce qu’on

peut enregistrer au niveau du cerveau
humain. Il serait par conséquent possible 
de détecter précocement des problèmes
développementaux liés au cortex auditif qui
pourraient interférer avec le bon déroule-
ment du développement de la discrimina-
tion auditive, et donc de la perception de la
parole (pour une revue, voir Leppänen et
Lyytinen, 1997), un problème particulière-
ment commun chez les enfants atteints de
fente palatine (e.g. Cheour et al., 1998).

Les applications potentielles les plus étu-
diées concernent sans doute la mesure
objective des capacités de discrimination
sensorielle des enfants au développement
atypique. Ainsi, la MMN a été récemment
utilisée pour étudier les dysfonctionne-
ments des traitements acoustiques et
phonologiques chez des enfants dys-
lexiques (e.g. Schulte-Körne et al., 1999) ou
dysphasiques (e.g. Korpilahti et Lang, 1994).
Récemment, certains auteurs ont même
proposé d’en faire un marqueur précoce du
risque de développer une dyslexie. En effet,
Leppänen et al. (1999) ont montré que le
traitement auditif central (indexé par la
MMN évoquée par des contrastes linguis-
tique) d’enfants finlandais âgés de six mois
et à risque de dyslexie diffère de celui 
d’enfants de contrôle.

La MMN s’avère aussi très utile dans le
cadre de l’évaluation de la rééducation de
patients ayant bénéficié de la pose d’un
implant cochléaire, sans que cette évalua-
tion soit contaminée par des facteurs
d’ordre cognitif ou attentionnel. Ainsi, la
présence d’une MMN évoquée par des
contrastes linguistiques témoigne de la
bonne discrimination de ce contraste par le
ou la bénéficiaire d’un implant cochléaire
(e.g. Groenen et al., 1996). Dans le même
ordre d’idées, la MMN est aussi utilisée
chez les enfants implantés dans l’optique
d’étudier la réorganisation fonctionnelle du
cortex auditif suite à l’implantation et en
fonction du moment de pose de l’implant
(e.g. Ponton et Don, 1995 ; Sharma et al.,
2002). Notons d’ailleurs que la MMN peut
constituer un indice de changements
neurophysiologiques au niveau du système
auditif central, changements résultant de
l’apprentissage ou de l’expérience auditive.

Il a été montré par Kraus et al. (1995a)
notamment que suite à un entraînement à
la discrimination auditive, la MMN était 
susceptible d’apparaître avant même le
début de l’amélioration comportementale.
Cette observation ouvre la porte à de
nombreuses applications complémentaires
au niveau de l’évaluation de l’efficacité thé-
rapeutique dans le domaine des troubles 
du langage.

Notons enfin qu’outre les capacités de 
discrimination auditive, la MMN peut aussi
refléter l’intégration audiovisuelle dans la
perception de la parole. Il est bien connu
que la lecture labiale participe à de nom-
breuses situations de communication 
et que son utilisation est automatique et
irrépressible, même dans des situations 
d’écoute normale (e.g. McGurk et
MacDonald, 1976). Il est évident qu’elle 
est d’une importance encore plus capitale
chez les personnes souffrant de déficience
auditive. Notre équipe a récemment mis en
évidence la possibilité d’enregistrer une
MMN qui serait le témoin de l’intégration
audiovisuelle dans la perception de la
parole (Colin et al., 2002a ; 2004) et nous
étudions actuellement les possibilités 
d’application de ce paradigme à une 
population pédiatrique porteuse d’implant
cochléaire.

Limites

L’enthousiasme que peuvent susciter ces
nombreuses applications potentielles doit
toutefois être tempéré par des limitations
intrinsèques à la MMN.

Celle-ci est en effet caractérisée par un
rapport signal/bruit intrinsèquement très
faible (e.g. Picton et al., 2000). Par consé-
quent, les stimuli déviants doivent être
répétés un très grand nombre de fois 
(au minimum 200 fois) pour que, suite 
au moyennage, la MMN émerge du bruit 
de fond de l’électroencéphalogramme.
Comme ces essais sont, par définition, rares
et que plus leur probabilité d’occurrence
dans la séquence est faible, plus ample est 
la MMN, on peut aisément imaginer que
l’investigation d’un seul contraste peut
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prendre plusieurs dizaines de minutes, ce
qui dans un cadre clinique, peut se révéler
difficilement surmontable. Plusieurs auteurs
se consacrent actuellement à l’étude 
des paradigmes de stimulation les plus 
optimaux permettant de rentabiliser au
maximum le temps d’enregistrement qui
peut être imparti lors d’un examen 
clinique. Une possibilité qui fait l’objet de
quelques études récentes consiste à mélan-
ger des déviants de plusieurs types au sein
d’un même bloc (e.g. Näätänen et al., 2004),
permettant ainsi en quelques minutes d’é-
valuer plusieurs contrastes. Si ceci se révèle
prometteur dans le cas de l’évaluation des
dimensions primaires du signal acoustique
(fréquence, intensité,...), de tels paradigmes
doivent encore être davantage étudiés dans
le cas de l’utilisation de stimuli complexes,
tels que les stimuli linguistiques (i.e. choix
critique du stimulus qui aura le rôle de
standard).

La technique du re-reférençage offre une
autre piste d’amélioration du rapport
signal/bruit de la MMN. Lorsque l’électrode
de référence est placée sur le nez, la MMN
exhibe typiquement une polarité négative
aux sites fronto-centraux et une polarité
positive au niveau temporal inférieur (e.g.
au niveau des mastoïdes). Cette inversion
de polarité autour de la scissure de Sylvius
signe la présence d’un générateur au niveau
du cortex temporal et est le témoin neuro-
physiologique de la MMN. En cas d’obser-
vation d’une inversion de polarité au niveau
des mastoïdes, objectivant donc la présen-
ce d’une MMN, il est possible de mathéma-
tiquement soustraire les potentiels
évoqués au niveau d’une mastoïde (ou,
mieux, de la moyenne des deux) de ceux
évoqués, par exemple, au vertex. En recons-
truisant une dérivation scalp-mastoïdes,
cette technique permet d’enregistrer 
l’entièreté du dipôle et de doubler le
rapport signal/bruit de la MMN (Näätänen
et al., 2004 ; Pakarinen et al., 2007 ; Pablos
Martin et al., sous presse).

En outre, l’extraction de la MMN par 
la technique de soustraction classique
(déviant moins standard) pose également
une série de problèmes qui méritent d’être
sérieusement étudiés avant de prétendre 

à des applications cliniques réellement
fiables. De nombreux auteurs s’accordent
sur l’idée que la soustraction classique
n’exclut pas la contamination, au niveau des
réponses évoquées par les stimuli stan-
dards et déviants, des potentiels exogènes
par des différences dans l’encodage neural
de deux stimuli (le standard et le déviant)
physiquement différents. Or, il est bien
connu que les composantes exogènes sont
susceptibles d’être modulées par les carac-
téristiques physiques des stimuli. Une fois
l’onde différentielle obtenue, ceci rend 
évidemment difficile l’interprétation de 
la MMN en termes de différence entre
standards et déviants purement contex-
tuelle. Afin de contrôler les différences 
physiques entre standards et déviants, il est
possible d’utiliser un paradigme oddball
contrebalancé (condition « reverse ») et 
de soustraire la réponse évoquée par le 
stimulus cible lorsqu’il a le rôle de standard
de celle évoquée par le même stimulus
cible lorsqu’il a le rôle de déviant. Ceci
impose évidemment de doubler le nombre
de blocs et, par conséquent, le temps 
d’enregistrement, ce qui est difficilement
conciliable avec une pratique clinique. Une
autre possibilité, plus rapide, est de présen-
ter, dans un bloc séparé, une série de
stimuli déviants seuls, qui ne peuvent donc
susciter de MMN et, ensuite, de soustraire
de la réponse évoquée par les déviants en
séquence celle évoquée par les mêmes
déviants, mais présentés seuls (Kraus et al.,
1995b). Cette technique permet de compa-
rer des stimuli physiquement semblables
sans augmenter de façon trop importante
le temps d’enregistrement. Toutefois, elle
est sensible à un autre type de contamina-
tion : celle due au fait que les stimuli
déviants ne sont pas présentés au même
rythme dans les deux types de séquences
(oddball et seule). Il est connu que plus le
rythme de présentation des stimuli est
rapide, plus les neurones s’habituent aux
stimuli et plus leur réponse perd de l’ampli-
tude. Dans ce type de paradigme, les neuro-
nes du cortex auditif sont, par conséquent,
dans un état d’habituation différent dans les
deux types de séquences, ce qui module les
potentiels exogènes et introduit donc un
biais dans le calcul de l’onde différentielle.

Notons que cet artefact vaut aussi pour le
mode de soustraction « reverse ». Dans ce
contexte, certains auteurs ont proposé,
récemment, une technique connue sous 
le nom « d’équiprobable ». L’idée est de
soustraire de la réponse évoquée par les
déviants, celle évoquée par les mêmes
déviants mais présentés dans une séquence
où ils sont présentés avec d’autres types de
stimuli, chaque type ayant la même probabi-
lité d’occurrence dans la séquence. Ainsi,
on compare des stimuli physiquement 
identiques et qui sont présentés au même
rythme (Jacobsen et Schröger, 2001 ;
Jacobsen et al., 2003). Cette technique
paraît prometteuse mais est également
coûteuse en temps et demande à être
davantage examinée avant d’être appliquée
en clinique. En effet, le choix des différentes
catégories de stimuli dans la séquence
oddball doit être très prudent afin d’éviter
la formation de petites MMNs internes à la
séquence (e.g. via des phénomènes de
groupement perceptif).

Les techniques électrophysiologiques
actuelles, en l’absence de collaboration du
patient, fournissent un tableau relativement
exhaustif des capacités auditives. Résistant
à l’endormissement du patient, les
Potentiels Evoqués Auditifs du Tronc
Cérébral (PEATC) trouvent un champ 
d’application particulier dans l’évaluation
des déficiences auditives des populations
pédiatriques. Evoqués au clic, les PEATC,
quoique dépourvus de spécificité fréquen-
tielle, fournissent un indice neurophysio-
logique très précis en examinant précau-
tionneusement les effets de polarité du 
stimulus ainsi que la relation intensité-
latence. Toutefois, incapables de fournir un
dépistage des surdités profondes ou des
distorsions dans le domaine fréquentiel,
et dès lors inadaptés à l’obtention d’un
audiogramme objectif, ils présentent une
limite claire. Les Potentiels Auditifs
Stationnaires (PAS) compensent ce manque
et permettent de dessiner le degré et 

CONCLUSION
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Cas clinique 1 )

Dr. N Loundon, Service d’ORL et de chirurgie cervico-faciale, Hôpital d’Enfants Armand Trousseau, Paris, France

Mr. G, 28 ans se plaint d’une gène auditive unilatérale 
depuis plusieurs mois. L’examen otoscopique est le suivant :
Que constatez-vous ? Que proposez vous ?

Comment interprétez-vous 
cette image ?

Didier Bouccara, Service d’ORL du Pr Olivier Sterkers, Hôpital Beaujon, AP-HP, 92110, Clichy

Une Patiente âgée de 30 ans, consulte pour la majoration progres-
sive d’une atteinte auditive bilatérale en rapport avec une otospon-
giose. Elle présente une forme familiale diagnostiquée dans son cas
à l’âge de 14 ans. Compte tenu de l’évolution elle a été opérée à
gauche à 17 ans et à droite à 20 ans, avec un bon résultat fonction-
nel immédiat. L’évolution est marquée depuis 5 ans par une altéra-
tion de son audition avec retentissement sur ses activités profession-
nelles qui comportent de nombreuses réunions. Elle utilise une aide
auditive droite depuis 2003 avec bénéfice net. Du côté gauche les
tentatives d’appareillage se sont avérées infructueuses. En raison
d’une majoration de ses difficultés professionnelles elle consulte
pour avis thérapeutique. 

Le bilan audiométrique montre :

Il existe une surdité mixte bilatérale, asymétrique à prédominance
gauche. La réalisation d’une imagerie : scanner osseux des rochers,
sans injection a un double objectif : d’une part rechercher une mobi-
lisation secondaire des pistons mis en place chirurgicalement et
d’autre part apprécier l’extension des foyers otospongieux car il
s’agit d’une forme ayant débuté précocement : forme juvénile. Ce
scanner retrouve des foyers otospongieux étendus des deux côtés,
sans anomalie de position des pistons qui justifierait une révision
chirurgicale. 

En l’absence de bénéfice avec une aide auditive conventionnelle à
gauche il est proposé un test avec une prothèse ostéo-intégrée : rod
test, qui s’avère concluant. Cette option thérapeutique est finalement
choisie.

Une altération secondaire de l’audition chez une jeune
femme opérée d’otospongiose des deux côtés
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Dr. N Loundon, Service d’ORL et de chirurgie cervico-faciale, Hôpital d’Enfants Armand Trousseau, Paris, France

C’est une tympan bleu. C’est une forme particulière d’otite séreuse où la glu est épaisse, ancienne et prend une tonalité sombre due à des dépôts
d’hémosidérine.
• Col du marteau
• Manche du marteau
• Épanchement rétro tympanique bleuté

Examens à envisager
• Tymapnométrie, audiométrie
• Consultation ORL

Résultats
La tympanométrie est de type B (courbe aplatie) et l’audiogramme révèle une surdité de transmission moyenne.

Traitement
La guérison n’est pas spontanée. La pose d’un aérateur transtympanique est indispensable. 

Pour l’audioprothésiste
En cas de patient appareillé, la présence d’un tympan bleu aggrave les seuils auditifs. Il faut si possible obtenir la guérison du tympan 
avant l’adaptation définitive des prothèses.

Didier Bouccara, Service d’ORL du Pr Olivier Sterkers, Hôpital Beaujon, AP-HP, 92110, Clichy.

Cette observation illustre l’évolutivité de certaines formes d’otospongiose juvénile. Après évaluation audiologique et radiologique une prothèse 

ostéo-intégrée peut apporter un bénéfice fonctionnel important. 

Commentaires

( Cas clinique 2
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NATURELLEMENT
DIFFÉRENTE !

VEILLE
TECHNOLOGIQUE

Mieux entendre tout en conservant votre
personnalité, c’est tout à fait possible !
C’est pour cette raison que Bernafon a
développé une aide auditive révolutionnai-
re : brite.

En créant brite, nos designers se sont 
inspirés des formes douces et du toucher
agréable de certains êtres vivants, avec
pour objectif la mise au point d’un système
auditif qui mette en valeur la personne.
Parce qu’aucun appareil auditif n’est 

invisible, Bernafon crée des systèmes dont
la forme symbolique est issue de la nature,
ce qui résulte dans un design unique et
discret.

Une solution non seulement pour vos
oreilles, mais également pour vos yeux.
L’association parfaite du design et de la
technologie la plus pointue. En utilisant un
traitement sonore automatique avancé,
brite offre une perception sonore 
authentique et une compréhension de la
parole dans toutes les situations d’écoute,
toujours clair, concis et sans écho, principal
objectif auditif de toute aide auditive.
Possédant les toutes dernières innovations
technologiques comme le Profil de Style de
Vie, Audio Navigation, les Priorités de
Performances, brite peut ainsi être portée
avec style et confiance, aussi bien en termes
d’esthétisme que de performances.

L’image de brite comme accessoire de
mode se distingue non seulement par son
design, mais également par sa gamme
unique de couleurs. Pour compléter les
fonctionnalités très polyvalentes de brite,
la déclinaison des couleurs permet des
associations raffinées ou audacieuses afin
de correspondre à votre style de vie, votre
personnalité ou même votre humeur.
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NOUVEAUTÉ :
UN KIT

BERNAFONPOUR
TOUS LES
ENFANTS

Un kit YoungStar est désormais disponible
pour aider les enfants, les parents et les
professeurs dans l’utilisation et l’entretien
quotidiens des aides auditives Bernafon. Le kit inclut un stéthoscope d’écoute pour

la surveillance du son des aides auditives, un
kit Dry-Aid pour protéger les appareils
contre la formation d’humidité, une poire
pour sécher les embouts et les tubes après
le nettoyage, un testeur de pile et un livre
d’histoire Bernie. Pour que ce soit encore
plus cool, il y a en plus des autocollants
pour décorer les aides auditives et un chien
en peluche Bernie - mascotte de la marque
Suisse Bernafon. ■

Le design bicolore d’une rare élégance met
en évidence brite comme un bijou unique.
Colorez votre vie avec une nouvelle audibi-
lité: lumineuse en 10 couleurs chatoyantes.
Pour compléter cette merveille, brite est
compatible avec les dômes ouverts, les
dômes tulipe ou les Micro Embouts pour
offrir confort et solutions d’adaptation
pour les clients les plus exigeants

Vainqueur du prix du meilleur design au
Reddot Design Award, brite est déjà…
brillant ! ■
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DELTA LIFESTYLE

Les éditions « Delta Lifestyle »
d’Oticon permettent aux utilisateurs
de porter leur passion sur les oreilles !

Oticon France révèle la dernière innova-
tion de la gamme d’aides auditives Delta de
la société, une série d’éditions « Delta
LifeStyle » spécialement conçues pour
refléter les loisirs et passe-temps. Tandis
qu’une personne de plus de 50 ans sur
deux souffre de perte auditive, la majorité a
choisi de ne rien faire contre cela.
Cependant, Delta a fait des avancées signi-
ficatives pour changer cette tendance. Plus
de 70% des ventes de Delta se font chez
des utilisateurs portant des aides auditives
pour la première fois, dont un grand
nombre avait précédemment rejeté l’idée
de porter une aide auditive.
Suivant certaines des plus grandes 
tendances de la mode, des accessoires et
automobiles, les nouvelles éditions « Delta
LifeStyle » permettent encore plus facile-
ment aux utilisateurs d’agir contre leur
perte auditive, car Delta leur offre l’oppor-
tunité d’afficher leurs passions sur leurs
oreilles, et ce, avec style.

4 couleurs pour afficher nos passions !

Delta « Fairway » - Aucun sport indivi-
duel n’est aussi populaire que le golf. La
nouvelle édition Delta « Fairway » amélio-
re la clarté du discours, par conséquent les
rencontres et le réseau sur le parcours de
golf deviennent un coup facile. Tout aussi
discrète (et pleine de caractère) est la

surface imitation balle de golf de l’élégante
aide auditive qui communique l’amour du
jeu sans émettre un son ! 

Delta « In Bloom » - Le jardinage est l’un
des passe-temps favoris en France et 
continue à gagner en popularité parmi les
femmes et hommes de 50 ans et plus. Les
personnes qui apprécient les sons de la
nature lorsqu’elles s’occupent de leur
jardin peuvent à présent choisir des aides
auditives Delta qui dépeignent gaiement
leur passion. La nouvelle édition Delta 
« In Bloom » se caractérise par un imprimé
à fleurs moderne et est conçue pour aider
les utilisateurs à profiter des conversations
et des sons au grand air.

Delta « Adventure » - Léger, discret et
confortable, Delta « Adventure » est un
compagnon de voyage essentiel pour les
nombreuses personnes souhaitant profiter
pleinement des vues et sons au cours de
leurs voyages. Le nouveau design élégant en
imprimé zèbre reflète un goût pour 
l’aventure et offre une qualité sonore sans
précédent, ainsi qu’une compréhension 
du discours dans les situations d’écoute 
les plus difficiles, aussi bien à la maison qu’à
l’étranger.

Delta « Think Pink » - La nouvelle
édition Delta « Think Pink » avec sa coque
rose permet aux utilisateurs de promou-
voir la sensibilisation au cancer du sein.

« Delta a immédiatement eu du succès, car
les gens ont été attirés par la nouveauté de
son design unique et sa technologie 
RITE de qualité supérieure, » a déclaré
Christophe Aubert, Directeur Commercial
d’Oticon. « En permettant aux utilisateurs
de personnaliser cet accessoire avec ce qui
leur tient à cœur, les nouvelles éditions
Delta LifeStyle représentent une autre pre-
mière pour notre industrie.Cette approche 
innovante encourage les utilisateurs et les
utilisateurs potentiels à regarder de plus
près les façons dont Delta peut parfaite-
ment s’adapter à leur style de vie. »

Pour de plus amples informations sur les
Editions Limitées de Delta, visitez le site
Internet : www.oticon.frC

ré
d

it
s

 O
ti

co
n

Les Cahiers de l’Audition - Vol. 20 - n°5 - Septembre/Octobre 2007







64

NOUVEAU SITE
INTERNET

WWW.OTICON.FR

Avec des produits modernes à la pointe
des dernières technologies, Oticon conti-
nue sa révolution et modernise son site
Internet.

Aéré, pratique et facilement navigable, vous
retrouverez sur le site www.oticon.fr
toutes les fiches techniques, brochures
marketing et autres dépliants sur chacun
des produits Oticon (d’Epoq en passant par
Safran, Syncro, Delta, Go Pro et tous les
produits matures tels que Gaia, Geodia,
Adapto, Go et Swift).

Tous ces éléments sont téléchargeables
gratuitement en un seul clic. Sur la partie
réservée aux professionnels, vous pourrez
également télécharger toutes les vidéos
d’utilisation et vidéos pour salle d’attente.

Bonne visite sur ce nouveau site extrême-
ment complet et fonctionnel ! 

Surfez sur la vague du succès... ■
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NITRO™ CIC

Enfin une solution discrète

pour les pertes auditives

sévères

NITRO™ CIC de Siemens concentre
les technologies de traitement de
signal les plus évoluées dans une
toute petite coque entièrement dissi-
mulée dans le conduit auditif.

Leader du développement de solutions
auditives pour malentendants en France et
dans le monde, Siemens lance aujourd’hui
NITRO™ CIC, son 1er intra-auriculaire
CIC (completely in the canal) pour pertes
auditives sévères à profondes. NITRO CIC
délivre jusqu’à 70dB de gain et est équipé
d’un anti Larsen actif et adaptatif pour éli-
miner les sifflements souvent associés aux
intra-auriculaires puissants.

“Jusqu’à présent, les personnes souffrant de
pertes sévères étaient généralement équi-
pées de gros appareils parce qu’aucun CIC
n’était suffisamment puissant.

L’augmentation de la puissance provoquait

alors des sifflements,” a expliqué Dr.

Thomas Powers, Vice Président des rela-

tions professionnelles chez Siemens

Hearing Instruments, Inc, US. “En créant

NITRO CIC, nous avons pensé aux utilisa-

teurs souffrant de pertes sévères et nous

avons voulu apporter une réponse à leurs

exigences esthétiques.”

NITRO CIC délivre 70 dB de gain et

jusqu’à 128 dB de niveau de sortie. Son

double écouteur en opposition de phase

évite toute vibration et permet ainsi de

profiter confortablement d’une telle puis-

sance.

NITRO CIC est équipé d’un data logging

qui collecte des informations sur les habitu-

des de l’utilisateur, comme les environne-

ments fréquentés, la durée de port des

aides auditives, ses programmes préférés.

L’audioprothésiste utilise ensuite ces infor-

mations pour optimiser les réglages de

façon à répondre précisément aux besoins

personnels de l’utilisateur.

NITRO CIC offre un niveau de fiabilité

maximal grâce à la suspension AntiChoc™.

Elle maintient l’écouteur en 3 points et

améliore ainsi la résistance des composants

aux chocs, tout en assurant la stabilité

acoustique.

Pour une écoute confortable, NITRO CIC

dispose d’un système de réduction de

bruits, très efficace en environnements

bruyants. Un réducteur de bruit micropho-

nique évite les bruits de fond désagréables

souvent perceptibles dans le calme.

NITRO CIC est disponible chez les audio-

prothésistes depuis septembre 2007. ■
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FORUM NOISE
AT WORK 2007
2,3 et 4 juillet 2007

Grand Palais de Lille 

Dans la continuité du Sommet
européen sur le bruit au
travail de Bilbao (décembre
2005), le Grand Palais de Lille
a accueilli les 2, 3 et 4 juillet
dernier le forum « Noise at
Work », premier forum 
européen sur les solutions
efficaces pour maîtriser les
risques du bruit au travail.

Plusieurs centaines de 
visiteurs ont été accueillis lors
des conférences présentées
tout au long de ces trois 
journées et sur la trentaine
de stands installés par les
fabricants de protections
contre le bruit et autres orga-
nismes de sensibilisation au
problème du bruit au travail.

La grande qualité du forum
résidait dans les quelques 
175 conférences introduites
par Monsieur le Professeur
Paul FRIMAT du CHRU de
Lille et réparties en 5 thèmes :

- Les risques du bruit au
travail

- Les méthodologies pour
traiter les problèmes de
bruit au travail

- Les solutions pour réduire
le bruit

- Le bruit industriel
- Le bruit dans le secteur

tertiaire.

Une des sessions les plus
importantes de ces 3 
journées, consacrée aux 
protecteurs individuels contre
le bruit, et dans le cadre 

de laquelle est intervenu
Monsieur Christian RENARD,
second vice-président du
Collège National
d’Audioprothèse, apportait un
point de vue professionnel
sur le problème de la 
protection contre le bruit.

Au cours de cette session, il a
été longuement débattu du
rôle des professionnels, et
notamment de l’audioprothé-
siste, dans le choix pertinent
des protecteurs individuels.

En ce qui concerne les
embouts antibruit réalisés sur
mesure, il a été affirmé 
l’importance de la qualité 
des prises d’empreintes pour
une parfaite fabrication 
et un respect des valeurs 
d’atténuation annoncées.

La réalisation de cet acte pri-
mordial par un professionnel
compétent a été un point 
particulièrement souligné.

A l’issue de ce forum qui 
rassemblait médecins du
travail, membres de CHSCT,
professionnels de la fabrica-
tion de protections contre le
bruit et membres d’organis-
mes spécialistes de la sécurité
et de la santé au travail, la
revue Acoustique et
Techniques a publié un
numéro spécial « Noise at
Work 2007 » qui présente 
7 communications parmi les
plus représentatives des sujets
abordés lors du forum.

Références à consulter :
www.noiseatwork.eu

Acoustique et Techniques,
numéro 49, 2007.

François DEGOVE 

VIIIÈ CONGRÈS
DE LA SOCIÉTÉ
FRANÇAISE
D’AUDIOLOGIE
16 et 17 novembre 2007

Strasbourg - 
Parlement Européen 

Thème :
Ecoutes Différentes : de la
naissance à l’adolescence

Sous le Parrainage de Mme
Nathalie Griesbeck, Député
Européen Grand Est.

VENDREDI
16 NOVEMBRE

08h30 : ouverture du
VIIIème congrès de la SFA

Matinée :
• Développement de la fonc-

tion auditive de la cochlée
au cortex. René CHABERT
et Jean-Luc PUEL

• L’apprentissage des langues
étrangères. Jacques MEHLER
et Christophe PALLIER

Pause - visite de l’exposition
scientifique

11h30 : Visite guidée du
Parlement Européen

12h : Déjeuner au restaurant
du Parlement

Aprèsmidi :
• l’audition chez l’enfant

autiste. Nicole BRUNEAU et
Arnaud COEZ

• Les dysfonctionnements
auditifs centraux dans les
troubles d’apprentissages.
Naima DEGGOUJ, Laurent
DEMANEZ, Lionel COLLET,
Evelyne VEUILLET - Centre
référent Strasbourg

Pause - visite de l’exposition
scientifique

Communications libres

17h30 :Assemblée générale
de la SFA

Soirée :
• Strasbourg au fil de l’eau

depuis l’embarcadère
Wacken/Parlement vers la
maison Kammerzell

• Apéritif concert et dîner à la
maison Kammerzell

Durant l’après-midi, les 
accompagnants pourront
visiter la cathédrale de
Strasbourg puis la ville. Ils
rejoindront l’embarcadère
Wacken/Parlement en autocar.
Une guide encadrera ce
circuit.

SAMEDI
17 NOVEMBRE

08h30 : Le point sur le
dépistage de la Surdité
Permanente Néonatale.
André LOEHLE, Paul AVAN,
René DAUMAN,Alain ROBIER
et Valérie LEVY

Pause - visite de l’exposition
scientifique

• Les prises en charge très 
précoces du nourrisson
sourd. Françoise ARTIERES,
Elisabeth PERI, Bernard
AZEMA, Eric BIZAGUET,
Bernard GOLSE,Adoracion
JUAREZ-SANCHEZ et Marie
BRIGNONE

12h : Déjeuner au restaurant
du Parlement

Aprèsmidi :

Communications libres

Pause - visite de l’exposition
scientifique

• Table ronde : Les choix et 
l’orientation professionnels
des adolescents sourds.
André GENTINE,Alain 
CANTINEAU Groupe 
« orientation professionnelle »
Strasbourg, APIEDA,
Catherine CROUZIER et
Xavier RENARD

17h30 : Clôture du VIIIème
congrès de la SFA
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Organisateurs :
Dr Marie-Madeleine Eliot et 
Pr André Gentine

Programme, inscription et
renseignements :
Agence JFK Escort - 
Relations publiques
Site : www.escort-rp.fr
Mail : contact@escort-rp.fr

■

CYCLE DE
FORMATION
POST-
UNIVERSITAIRE
Année 2007 

L’appareillage de l’enfant 

Le thème de l’Enseignement
Post-Universitaire, initié en
1996 par le Collège National
d’Audioprothèse avec le
concours des Directeurs des
enseignements préparatoires
au diplôme d’Etat d’Audio-
prothésiste, est cette année :

« L’appareillage 
de l’enfant ».

Ce cycle, qui traitera des
aspects pratiques et quotidiens
de l’acte prothétique, se veut
ouvert à tous les profession-
nels en charge d’enfants défi-
cients auditifs et est conçu
pour traiter de façon simple 
et concise l’ensemble des 
éléments qui interviennent 
lors de la prise en charge 
prothétique.

Cette manifestation aura 
lieu les Vendredi 7 et
Samedi 8 Décembre
2007 dans les locaux de la
CITÉ DES SCIENCES ET DE 
L’INDUSTRIE au Centre des
Congrès de LA VILLETTE 
30, avenue Corentin Cariou à
PARIS (19ème) et sera rehaussée
par une exposition des indus-

triels fabricants et importa-
teurs de matériels d’audiopro-
thèse et d’audiophonologie et
de matériels implantables. Le
pré-programme est le suivant :

VENDREDI 7 
DÉCEMBRE 

8 h 00 :Accueil des participants

8 h 45 - 9 h 00
Introduction à l’EPU 2007
E. Bizaguet, Paris,
Président du Collège National
d’Audioprothèse

Séance du matin

9 h 00 - 10 h 00
Pourquoi l’appareillage est-il
indispensable pour le dévelop-
pement neuro-anatomo-
physiologique et linguistique de
l’enfant déficient auditif ? 
Pr B. Godey, oto-rhino-
laryngologiste, Rennes

10 h 00 - 11 h 00
Comment l’audioprothésiste
interprête et exploite les élé-
ments du diagnostic médical ? 
- Situation du dépistage 
- Conditions du diagnostic
- Eléments du bilan ORL
- Bilans complémentaires
- Bilans étiologique 

et génétique
E. Bizaguet, audioprothésiste,
Paris

11 h 30 - 12 h 30
Quelle place pour l’audiopro-
thésiste dans l’équipe pluri-
disciplinaire ?
- L’équipe pluri-disciplinaire
- Information, éducation 

prothétique
- Le rôle de l’audioprothésiste
C. Renard, audioprothésiste, Lille

Séance de l’après-midi

14 h 30 - 15 h 15
Comment l’audioprothésiste
prend en charge l’enfant et sa
famille lors du bilan d’orienta-
tion prothétique ? (1ère partie)
- Le premier rendez-vous...
- Ecoute de la famille, recueil

des informations

- Quelles réponses aux ques-
tions des parents ?

P. Estoppey, audioprothésiste,
Lausanne

16 h 00 - 17 h 30
Comment l’audioprothésiste
prend en charge l’enfant et sa
famille lors du bilan d’orienta-
tion prothétique ? (2ème partie) 
- Le bilan audiométrique 

d’orientation
- Les conditions matérielles et

les compétences
T. Renglet, audioprothésiste,
Bruxelles, A.Vinet, audioprothé-
siste, Paris, F. Lefevre, audiopro-
thésiste, Rennes

SAMEDI 8 DÉCEMBRE

8 h 00 :Accueil des participants

Séance du matin

9 h 00 - 10 h 00
Comment l’audioprothésiste
definit sa prise en charge et
décide de son choix prothé-
tique ?
- Les éléments pour faire ce

choix
- Les spécificités du champ

auditif de l’enfant
- La stratégie d’amplification
- La prise d’empreinte
B.Azéma, audioprothésiste,
Paris

10 h 00 - 10 h 45
Quand et comment adapter
les appareils? (1ère partie)
- Les conditions de la 

délivrance
- Les tests de contrôle 

immédiat 
- La nécessaire cohérence 

clinique
E. Hans, audioprothésiste,
Montbéliard, F. Le Her, audio-
prothésiste, Rouen
11 h 15 - 12 h 00
Quand et comment adapter
les appareils ? (2ème partie)
- Les conditions de 

la délivrance
- Les tests de contrôle 

immédiat 

- La nécessaire cohérence 
clinique

E. Hans, audioprothésiste,
Montbéliard, F. Le Her, audio-
prothésiste, Rouen
Séance de l’après-midi

13 h 30 - 15 h 00
Quel suivi prothétique en
fonction de l’enfant et de sa
famille ?
- Les règles du suivi
- Les tests du contrôle 

permanent
- Les informations de la famille

et de l’équipe
- L’interprétation des résultats

en fonction de la surdité
- L’évolution de l’appareillage

en fonction de ces données
F. Lefevre, audioprothésiste,
Rennes, E. Bizaguet, audiopro-
thésiste, Paris
15 h 30 - 17 h 00
Quelle conduite à tenir en
fonction de l’évolution de l’en-
fant appareillé ?
- Les aides complémentaires

(hf…)
- Les limites de l’appareillage
- L’indication de l’implant

cochléaire
F.Vignault, audioprothésiste,
Toulouse
J-F.Vesson, audioprothésiste,
Lyon

17 h 00 - 17 h 15
Synthèse, conclusion et 
introduction à l’EPU 2008
C. Renard, audioprothésiste, Lille
E. Bizaguet, audioprothésiste,
Paris

Clôture de l’EPU

Pour tout renseignement,
merci de vous adresser à
Danièle korba
Collège National
d’Audioprothèse
10, rue molière 
62220 Carvin
Tél. : 03 21 77 91 24
Fax : 03 21 77 86 57
college.nat.audio@orange.fr
www.college-nat-audio.fr ■
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