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INTRODUCERE

Conform informatiilor din literatura de specialitate, surditatea brusc instalata este o
patologie, a carei incidenta este in crestere. [13]

Tn pofida progreselor pe care medicina le-a cunoscut, Tn ultimele decenii, ca si
posibilitati de diagnostic si tratament, managementul hipoacuziei neurosenzoriale brusc
instalate a fost si ramane un subiect controversat al specialistilor otologi. [26]

Surditatea brusc instalata este o urgentd medicala. Conform datelor din literatura,
diagnosticarea precoce si instituirea rapida a tratamentului sunt doua elemente esentiale
pentru recuperarea auditiva a pacientilor. [6]

Criteriile pentru ca o hipoacuzie sa fie diagnosticatd ca surditate brusc instalata sunt
urmatoarele: [11]

e Hipoacuzia sa fie neurosenzoriala si s depaseasca 30 dB;
e S3 fie afectate trei frecvente consecutive;
e Durata de timp de instalare a simptomatologiei sa fie de maxim trei zile.

Datoritd progreselor inregistrate in farmacoterapie, tratamentul surditatii brusc
instalate ramane un domeniu deschis, Tn care s-au desfasurat si se pot realiza studii clinice
intense.[13]

Cercetarile fundamentale si cele comparative cu referire la fiziopatologia fenomenului
de ischemie ceebrala raman in continuare teritorii de cercetare experimentala. [8]

Din punct de vedere etiopatogenic, surditatea brusc instalata este o vasculopatie
cohleara cu multiple mecanisme patologice: spasm, trombozad, embolie, hemoragie. [21]
Aceasta teorie este sustinuta de cresterea frecventei a afectiunilor cardio-vasculare in randul
pacientilor (HTA, fibrilatie atriald, cardiopatie ischemica, ateromatoza carotidiand etc.),
precum si de particularitatile vascularizatiei cohleare. Modificarile vascularizatiei cerebrale si
implicit a celei cohleare pot fi evidentiate prin studii imagistice, cum ar fi ecografia Doppler
carotido-vertebrala si angio-RMN [20]. Surditatea brusc instalata este echivalentul otologic al
accidentului vascular cerebral, in care mecanismul de producere, in majoritatea cazurilor este
cel trombotic. Diagnosticarea corecta a formei etiopatogenice este de maxima importanta
pentru alcatuirea unei scheme terapeutice eficiente. [11]

Rezultatele terapeutice depind de mai multi factori dintre care mentionez: momentul
prezentarii la medic, gradul hipoacuziei, mecanismul producerii ischemiei cohleare, asocierea
comorbiditatilor. [13]

l. NOTIUNI DE ANATOMIE URECHE INTERNA

Cohleea este un canal osos, sub formda de con cu axul orientat antero-inferior, iar baza
postero-intern. Este alcatuit dintr-o portiune nespiralata, de circa 5-6 mm lungime, cuprinsa
intre vestibul si foseta cohleard, coresponzand jumatatii posterioare a promontoriului.
Portiunea spiralatd are o lungime de 2,5-2,8 ture de spira. Canalul cohlear are un aspect
triunghiular in sectiune, avand un perete antero-superior, un perete exterior si un perete
posterior. [2,18] Organul lui Corti este situat pe membrana bazilara si este format din celule
senzoriale interne, celule senzoriale externe, membrana reticulard, membrana tectoria, celule
de sustinere. [2,22]

Celulele ciliate externe au forma cilindrica, sunt dispuse pe trei randuri, in partea laterala a
pilierilor. Ating un numar de 20000-30000, contin filamente de actind, sunt situate in cupulele
alcatuite de celulele de sustinere Deiters. Polul apical al acestor celule au stereocili, dispusi in
randuri sub forma literei W. Stereocilii lungi se regasesc in stratul exterior celular si spre
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apexul canalului cohlear. Suprafata bazala a celulelor ciliate externe se afla in contact cu
terminatiile nervoase aferente si eferente cohleare. [2,3] Celulele ciliate interne sunt dispuse
intr-un singur rand, medial fata de pilieri si sunt in numar de 3500-4000. Au forma de para si
polul superior au 120 stereocili. [9]

1. VASCULARIZATIA URECHII INTERNE

Vascularizatia arteriald a cohleei este asiguratd prin artera auditiva interna sau
artera labirintica, care provine cel mai frecvent din artera cerebrala antero-inferioare.
Artera vertebralda se desprinde din artera subclavie, se uneste cu artera vertebrala
controlaterala, ca sa formeze la nivelul trunchiului cerebral — artera bazilara. Din artera
bazilara se desprind arterele cerebrale antero-inferioare [3,22]

Printr-o sectiune transversala la nivelul cohleei, se poate vizualiza distributia
particulard, in spirald a structurilor vasculare si nervoase [21]

Doi cercetatori americani, Anson si Donaldson au descris vascularizatia modiolard a
cohleei: artera cohleara principala se anastomozeaza, la nivelul canalului central al
modiolului, cu artera cohleara, ram al arterei vestibulo-cohleare, alcatuind artera spirala
modiolara. Aceasta se distribuie in spirald, dinspre baza spre varf si din ea deriva ramuri
primare, secundare, tertiare - arteriolele radiare interne, care au acelasi traiect spiralat.
Arteriolele radiare interne asigura vascularizatia membranei bazilare, marginea internd a
laminei spirale osoase si a ganglionului spiral. In traiectul lor, arteriolele radiare interne ajung
pana la nivelul modiolului si dau ramuri: arteriolele limbului si arteriolele marginale. [22]

Arteriolele marginale formeaza doua arcade independente:

e arcada vasculara a membranei bazilare;

e arcada vasculara a marginii interne a laminei spirale. [22]

Pe peretele lateral al canalului cohleear exista doud retele vasculare formate din
arteriole radiare externe: [18]

e retea vasculara spiralata, situatd in dreptul rampei vestibulare, pana in dreptul
prelungirii membranei Reissner, din care se desprind vasele aferente;

e stria vasculara este o retea de capilare cu traseu drept si paralel intre ele. Are o
directie perpendiculard pe arteriole radiare externe si venulele colectoare, conferind
circulatiei aspectul in "T"; [18]

e reteaua vasculara a proeminentei spirale e formata de vase situate in dreptul rampei
timpanice la nivelul proeminentei spirale, localizate pana in ligamentul spiral.

Aceste retele sunt independente, adicd nu cominica intre ele si sunt situate paralel una fata de
cealaltd. [5] Circulatia cohleei este renumita prin lipsa anastomozelor vasculare: reteaua
vasculari a peretelui intern nu comunici cu retelele vasculare ale peretelui extern.[5] Tn rampa
vestibulara, vascularizatia este mai slab reprezentata, evidentiindu-se doar una sau ASPECTE
PARTICULARE ALE VASCULARIZATIEI COHLEARE :[2,18,21]

1. Distributia vasculara la nivelul urechii interne este de tip parietal. La nivelul
peretelui intern regasim arteriolele radiale interne. In peretele lateral avem arcade vasculare
independente, ale proeminentei spirale si stria vasculara.

2. Vasele cohleei sunt de tip terminal (nu exista comunicari intre vasele peretelui
intern si extern al cohleei si nici intre arcadele vasculare ale peretelui extern).
3. Fragilitatea vascularizatiei cohleare este explicatd de diametrul mai mic al

vaselor, cat si de rezistenta scazutd a peretelui vascular, din cauza grosimii reduse a tecii
musculare. Acest lucru ne demonstreaza afectarea patologicda mai frecventa a cohleei
comparativ cu vestibulul.
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4. Existd cunoscuta variabilitatea interindividuala, cat si intraindividuald a
distributiei vasculare, fiind propuse mai multe modele de vascularizatie cohleara.

5. Directia capilarelor este perpendiculard pe arteriole radiare si venulele
colectoare, conferind vascularizatiei cohleare aspectul in "T".

6. Nervul cohlear intrd in categoria neostructurilor, motiv pentru care are 0
vascularizatie mai slaba decat a nervului facial sau vestibular din conductul auditiv intern,
fiind cel mai afectat, in cazul compresiei extrinseci a pachetului acustico-facial.

7. Vascularizatia in portiunea bazald a cohleei este caracterizata printr-o
simplificare marcata, spre deosebire de varful cohleei.
8. Zona pectinatd din membrana bazilara, membrana tectoria si membrana

vestibulara sunt avasculare.

1. FIZIOLOGIA AUZULUI

Urechea externa are rol in localizarea si in amplificarea sunetelor din mediul
inconjurator.[2]

In conditii normale, transmiterea undelor sonore spre urechea interna se realizeaza prin
sistemul timpano-osicular. [2] Functia principala a urechii medii este de adaptor de
impedanta, care se realizeaza prin doud mecanisme de amplificare : o amplificare de forta
(efectul de parghie al lantului osicular) si o amplificare de presiune, datorita raporturilor intre
suprafetele membranei timpanice si platina scaritei. [2]

Nervul cohlear este 0 componenta a nervului cranian acustico-vestibular. Este un nerv
complex, alcatuit din sistem aferent, eferent si fibre simpatice. [2]

Celulele ciliate interne sunt inervate exclusiv de neuroni mielinizati ganglionari de tip
I, care alcatuiesc 95% din neuronii nervului auditiv. [2,3]

Celulele ciliate externe sunt conectate cu neuroni de tip II, nemielinizati, ce formeaza
5% din neuronii caii aferente. [2]

Protoneuronul cdii aferente cohleare este in ganglionul spiral Corti, situat in canalul
spiral Rosenthal. Este format din aproximativ 35.000-40.000 de neuroni bipolari
(Rasmussen,1960). [8] Nervul cohlear se formeaza in dreptul fosetei cohleare, strabate
conductul auditiv intern, unghiul ponto-cerebelos si patrunde in bulb, prin santul
protuberential. [2]

Deutoneuronul caii aferente auditive se afla in nucleii cohleari din bulb. Trineuronul
caii aferente se afla in complexul olivar superior, situat la nivelul puntii, alcatuit din nucleul
supero-lateral si nucleul supero-median. [2]

Calea auditiva aferentd se continud prin lemniscul lateral (bandeleta Reil) la
corpusculul cvadrigemen inferior. Urmatorul nivel este reprezentat de corp geniculat medial,
care este format dintru-un nucleu principal - nucleul ventral, un nucleu medial si un nucleu
dorsal. [2,27]

Talamusul reprezintd statia de integrare multisenzoriald, iar de aici prin fasciculul
talamo-cortical se ajunge la cortexul auditiv - girul temporal transvers Heschl (aria 41, 42), in
scizura silviand. Cortexul auditiv secundar, de asociatie este situat in girul temporal superior,
aria 22. Prin intermediul corpului calos se realizeaza conexiuni interemisferice. [2,27]
Sistemul eferent cohlear are statia principald in complexul olivar superior pontin controlateral
pentru 75% din fibre si ipsilateral pentru 25% din fibre. Este format din 1800 de fibre olivo-
cohleare, care vor forma nervul vestibular ipsilateral, iar la nivelul conductului auditiv intern,
prin anastomoza lui Oort vor alcatui nervul cohlear. Filetele nervului cohlear vor traversa

habenula perforata si se vor distribui celulelor ciliate externe. Activitatea celulelor ciliate
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externe constd 1n contractia filamentelor de actina si tractionarea membranei tectoria. Astfel,
auzul este un proces complex atat pasiv, cat si activ, augmentand auditia cu 60 dB. [2,8,27]

IV.  FIZIOPATOGENIA SURDITATII BRUSC INSTALATE

Principalele teorii fizio-patogenice includ cauza vasculara si expunerea la zgomotul
inconjurator. [11]

Mecanismele biochimice ale ischemiei cerebrale sunt extrem de complexe si includ:
necroza (moartea celulard), stresul oxidativ post-reperfuzie, fenomenul de "sludge",
fenomenul "no reflow". [25]

In randul pacientilor cu comorbidititi cardio-vasculare, ateromatoza vasculard
afecteaza vascularizatia cohleara si, indirect poate produce reactie inflamatorie, cu eliberarea
de specii reactive de oxigen. [8,11]

Factorii care afecteaza endoteliul vascular sunt: hiperlipoproteinemia, hipertensiunea
arteriald, fumatul, diabetul zaharat. Leziunea ateromatoasd depinde de interactiunea dintre
lipoproteinele cu densitate joasd (LDL) si celula endoteliala. Celulele endoteliale oxideaza
lipoproteinele cu eliberarea de specii reactive de oxigen. [12] Produsii rezultati din
peroxidarea lipidelor declanseaza o cascadd de evenimente care intensificd lezarea
endoteliului: cresterea permeabilitatii vasculare, aderarea trombocitelor si polimorfonucleare
la endoteliu, dezechilibrarea metabolismului acidului arahidonic. Printre radicalii liberi se
enumerdam: hidrocarburi gazoase, aldehidele (malonilaldehida), ionii: oxid nitric (NO ),
superoxid (02 2-), hidroxid (OH ), peroxid (02-). [12]

Definitia stresului oxidativ poate fi formulata, astfel: dezechilibrul raportului dintre
agentii oxidanti (malondialdehida) si cei antioxidanti (glutation-peroxidaza, superoxid-
dismutaza), in favoarea agentilor oxidanti. Speciile reactive de oxigen sunt obtinute din arderi
partiale, fiind compusi instabili, capabili sa declanseze reactii de oxidare intracelular sau
extracelular. [12]

Un numar semnificativ de studii de specialitate sustin ideea ca orice injurie de naturd
vascularad sau expunerea la zgomot determina un raspuns inflamator local. [15]

Procesul inflamator declansat in orice tesut, organ sau sistem se comportd ca o reactie
protectoare pentru organism fatd de agenti exogeni. Mai mult decat atat, inflamatia contribuie
la crearea unei memorii imunologice durabile [14]. Astfel, in prezent toate strategiile clinice
isi propun sa facilitize rezolutia rapida si sigura a procesului inflamator, decat sa prevind
producerea lui. [8]

Astfel, etapa de rezolutie a inflamatiei este un punct cheie pentru descoperirea unor
inovatoare resurse terapeutice. Rezolutia in timp util a inflamatiei cohleare poate fi
consideratd o importanta resursa terapeutica pentru prevenirea disfunctiei auditive.

V. DIAGNOSTICUL POZITIV AL SURDITATII BRUSC INSTALATE

In stabilirea diagnosticului pozitiv al surditatii brusc instalate parcurgem o serie de etape:

= Anamneza ne aduce informatii despre caracteristicile hipoacuziei: unilaterald sau
bilaterald, instalatd progresiv sau brusc, precum si coexistenta unui episod
infectios, a unui traumatism, expunere la zgomot, prezenta unor co-morbiditdti
(diabet zaharat, HTAE), prezenta unei barotraume, asocierea unor medicamente
oto-toxice. De asemenea, dialogul cu pacientul ne ofera informatii daca exista alte
simptome asociate de genul: acufenelor, vertijului, otalgiei si otoragiei sau
otolicvoreei (prezente Tn cazul traumatismelor), paracuziei Weber (auzul se
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imbunatateste in mediul fard zgomot), fonofobiei (aparitia senzatiei dureroase la
sunete peste o anumitd intensitate, fiind, de fapt, o manifestare a existentei
recruitmentului), prezenta vertijului, insotit de fenomene vegetative, paralizia de
nerv facial sau alte semne neurologice de afectare a nervilor cranieni (in cazul
traumatismelor craniene). [2]

= Exploririle audiologice permit evaluarea functiei auditive sunt:

0 Audiograma tonala liminara: curbele audiometrice pot fi orizontale,
descendente (afectarea frecventelor 1inalte), ascendente (afectarea
frecventelor grave) si arata diferite grade de hipoacuzie.

0 Audiograma vocala: in cazul hipoacuziei neurosenzoriale de tip cohlear,
obtinem un grafic in platou, iar n cazul hipoacuziei neurosenzoriale
retrocohleare Tntalnim un grafic Tn clopot sau roll-rover. [2,9]

0 Probele supraliminare se efectucaza la nivele de intensitate sonord peste
pragul de auz si cu ajutorul lor putem decela sediul leziunii cohleare sau
retrocohleare. Se impart in: [27]

= Proba SISI (Short Increment Senzitivity Index): cei cu leziuni
cohleare obtin un scor de peste 70% ;
= Proba TDT (Tone Decay Test): realizeaza diagnosticul diferential
intre leziunile cohleare si retrocohleare:
e TDT <40 dB indica o leziune cohleara;
e TDT > 40 dB indica o leziune retrocohleara.
»  Audiometria automata Bekesy inregistreaza raspunsurile pacientului
atat pentru sunete pulsate, cat si continue.
0 Detectarea reflexului stapedian este o metoda obiectiva de explorare, fiind utila
in topodiagnosticul hipoacuziilor neurosenzoriale. Pragul reflexului stapedian
este reprezentat de intensitatea cea mai micd la care apare modificarea

compliantei (85 dB). In hipoacuziile neurosenzoriale cohleare, pragul
reflexului stapedian este mai mic sau egal cu 60 dB, conform testului Metz. Tn
cazul Reflex Decay Test amplitudinea deflexiunii datorata declansarii reflexului
stapedian ramane constantd in cazul pacientilor normali. Tn timp ce in cazul
leziunilor retrocohleare, amplitudinea scade sub 50% din valoare initiala, in
primele 5 secunde. [2,27]
= Metode electrofiziologice sunt explorari audiologice obiective: [2,27]
o Electrocohleografia
O Potentiale auditive evocate precoce (PEAP)
O Potentiale evocate cu latenta medie (PELM)
O Potentiale evocate corticale tardive (PECT)
O Audiometria prin raspuns cortical (ASR)
= Otoemisiuni acustice este o metoda obiectiva de inregistrare a activitatii spontane
sau provocate a celulelor ciliate externe. [2,27]
» Exploriri imagistice: [2,27]
o Radiografii standard
* Incidenta antro-timpanald Chausse I11
* Incidenta occipito-zigomatica Stenvers
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* Incidenta fronto-suboccipitala Worms

0 Tomografia computerizata permite explorarea structurilor anatomice de
mici dimensiuni, precum si patologia lor. [2,20,27]

O Rezonanta magneticd nucleard (RMN) permite o bund evidentiere a
structurilor urechii interne, componentele conductului auditiv intern,
precum si a structurilor craniene adiacente nervului cohlear: unghi ponto-
cerebelos, fosa cerebrala posterioara. [2,20,27]

0 AnNgio-RMN este recomandatd in diagnosticul tumorilor vasculare
intratemporale cu sau fara extensie intracraniana. Examinarea angio-RMN
este utild in identificarea vascularizatiei leziunii, atunci cand se impune
embolizarea. [2,20]

V1. DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL AL SURDITATII BRUSC INSTALATE

In vederea confirmarii etiologiei sindromului de surditate brusc instalata trebuie sa avem in
vedere urmadtoarele entitdti clinice, Tn care se poate intdlni hipoacuzie neurosenzoriala:
[2,11,27,28]

VII.

Tulburari ereditare si de dezvoltare: Sindromul Waardenburg, Sindromul Alport,
Sindromul Usher, Displazia Scheibe, Displazia Mondini, Sindromul apeductului
vestibular larg.

Fistula perilimfatica a ferestrei rotunde sau ovale.

Patologia tumorald: neurinomul de acustic, meningioamele, chisturile dermoide
(colesteatoame  congenitale), lipoamele, chisturi arahnoidiene, granuloame
colesterinice, hemangioame.

Toxicitatea farmacologica: cel putin 96 de agentii farmacologici au efecte ototoxice.
Boli hematologice: macrogloblinemia Waldenstrom, crioglobulinemia, boala celulelor
"in secerd", leucemia si limfoamele.

Boli neurologice: scleroza multipla, sindromul de hipertensiune craniana.

Vasculite autoimune cum ar fi: sindromul Cogan, poliartrita nodoasa, granulomatoza
Wegner, sclerodermia, artrita temporald, lupus eritematos sistemic, sarcoidoza si
sindrom Vogt-Koyanagi-Harada.

Tulburarile metabolismului osos: otoscleroza forma cohleara, boala Paget.

Labirintite supurate sau bacteriene care survin ca o complicatie a unei otite medii sau
prin insamantare hematologica in cazul bolilor infecto-contagioase.

Infectii virale cu adenovirus, virusul herpetic tip I, virusul herpes zoster (eruptie
cutanatd, paralizie faciala, vertij, hipoacuzie neurosenzoriald unilaterald), virusul
urlian.

CONCEPTE TERAPEUTICE MODERNE IN SURDITATEA BRUSC
INSTALATA

Pornind de la ideea cd pe parcursul vietii se manifestd o dinamica a arhitecturii

neuronale (procese simultane de formare si involutie a structurilor neuronale), cercetatorii $i-
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au pus problema dezvoltarii unor molecule care inclind aceasta balanta in sensul efectului
proneurogenic, deci in sensul formarii de noi neurite. [12]
Studiile neurofarmacologice moderne vorbesc despre factorii de crestere neurali -
NERVE GROWTH FACTOR (NGF): [1,10]
v' Substanta proteica cu rol in cresterea si supravietuirea neuronalg;
v' Apartine familiei neurotrofinelor: BDNF “brain derived neurotrophic factor’,
neurotrophin 3
v' Este codificat de gena NGF situata la nivelul: 1p13:1

Factorul proneurogenic exogen este indicat in complicatii post-accident vascular
cerebral. Are mecanisme de actiune multiple si efecte multimodale, dintre care mentionez:
[4,10]

v" Inhiba apoptoza neuronala fiziologica prin inactivarea caspazei-3 (una dintre
enzimele implicate in procesele apoptotice) ;

v" Creste concentratia de BDNF (brain derived neurotrophic factor) endogena;

v’ Stimuleazi permeabilitatea membranei mitocondriale neuronale.

Factorul proneurogenic exogen ofera perspective terapeutice extrem de promitatoare
pentru tulburarile ischemice cerebrale. Factorii de crestere neurali sublineazd o paradigma
noua in protocoalele terapeutice moderne pentru microaccidentele acute vasculare sau
agravate. [1,4,10]

Hidrolizatul proteic din creier de porcind este un complex de peptide cu masa
moleculara sub 10 000 dalton, obtinute din creier de porc. Derivatul proteic contine fragmente
peptidice scurte, aproape identice acelora sintetizate endogen. Componentele produsului pot
traversa bariera hemato-encefalica, acest lucru fiind demonstrat de testarea preclinica in vivo
care a evidentiat proprietati farmacodinamice similare pe sistemul nervos central la fel ca
injectarea intra-ventriculara. [4,10]

Neuropeptidele trec bariera hemato-encefalica si sunt captate de neuroni in care isi
manifesta : [4,10]

e Actiunea metabolica consta in cresterea eficacitatii metabolismului energetic aerob al
creierului, stimularea sintezei proteinelor cerebrale, cresterea permeabilitatii vasculare
a glucozei prin bariera hemato-encefalica.

e Actiunea neurotrofica se manifesta prin stimularea diferentierii neuronilor in perioada
postnatald, are actiune nootropa, incetineste degenerescenta neuronilor.

e Actiunea neuroprotectoare se exercitd prin inhibitia formarii radicalilor liberi si
protectia neuronilor de actiunea acidului lactic in lactacidoza, indusa de ischemie sau
de actiunea aminoacizilor excitanti (glutamat).

e Actiunea neuromodulatoare se manifestd prin stimularea capacitatilor cognitive,
concentratiei, atentiei, imbundtitirea memoriei si activitdtii mintale, formarea
emotiilor pozitive. In studiile pe animale, s-a demonstrat imbunitatirea capacitatilor
de invatare a subiectilor prin stimularea plasticitatii neuronale si sinaptice.

Pe baza efectului neurotrofic, demonstrat prin studii cantitative electro-encefalografice
la subiecti sanatosi si la pacienti cu dementa vasculara, factorul de crestere neural exogen
contribuie la scaderea procesului neurodegenerativ. [4,10]

In tratamentul surdititii brusc instalate se recomandi o atitudine terapeutici care nu
vizeaza doar cauza vasculara, etiopatogenia, ci si mecanisme cito-protectoare la nivelul
celulelor senzoriale ischemiate: trimetazidina. [4]

Trimetazidina are o serie de mecanisme cito-protectoare — normalizeaza modificarile
metabolice celulare induse de ischemie: [4]

. Inhiba oxidarea acizilor grasi liberi si creste metabolizarea glucozei,
. Stimuleaza activitatea piruvat-dehidrogenazei;
. Scade acumularea ionilor de Ca intracelular;
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. scade acumularea ionilor de Na intracelular;
. scade cantitatea de specii reactive de oxigen (ROS);
. Inhiba procesul de fibroza locala.

Stresul oxidativ este caracterizat de niveluri intracelulare de specii reactive de oxigen,
care impiedica metabolismul celular fiziologic si a fost asociat cu multiple patologii de ureche
interna. [45]

Utlizarea agentilor anti-oxidanti pentru a diminua nivelurile de specii reactive de
oxigen reprezintd o strategie clinica care ar putea fi luata n discutie pentru a preveni disfuntia
auditiva. [13]

Superoxid dismutaza (SOD) face parte din categoria metaloenzimelor, intéalnite in
toate formele de viatd. Superoxid dismutaza constituie un mecanism enzimatic de aparare
impotriva stresului oxidativ, declansat la un moment dat in organism. Enzima actioneaza ca
un agent terapeutic de anihilare a speciilor reactive de oxigen, prin transformarea radicalilor
superoxid in peroxid de hidrogen si apa. Sub actiunea catalazei si a glutation peroxidazei,
peroxidul de hidrogen este convertit in apa si oxigen. Astfel, prin anihilarea speciilor reactive
de oxigen, superoxid dismutaza impiedica lezarea endoteliului vascular si, implicit, aderarea
leucocitara la locul lezional. [13]

Acidul alfa-lipoic (AAL) este un potent agent antioxidant si detoxifiant. Datorita
protectie intra- si extracelulard in conditii de stres oxidativ. [12]Acidul alfa-lipoic amelioreaza
inflamatia prin reducerea nivelurilor sanguine ale proteine C reactive si ale interleukinei
6.[12] Atat forma oxidata, cat si cea redusda a acidului alfa-lipoic formeaza un complex
antioxidant, capabil sa anihileze variate specii reactive de oxigen. Mai mult decat atat, forma
redusd a acidului alfa-lipoic poate sa regenereze alti antioxidanti endogeni, cum ar fi vitamina
C si E.[12] Intrucat sistemul nervos este deosebit de vulnerabil la actiunea radicalilor liberi,
prin actiunile antioxidante, acidul alfa lipoic este eficient in disfunctiile neuronale, prin
imbunatatirea timpului de conducere nervoasa. [12]

Acidul gamma-linolenic (AGL) este un acid gras esential polinesaturat, care este
obtinut exclusiv din dieta, organismul nu-l poate sintetiza. Este metabolizat in acid di-homo-
gamma-linolenic, care intrd in constituirea membranei celulare neuronale si reprezintd, in
acelasi timp, un substrat pentru sinteza prostagladinei E, esentiald pentru asigurarea
vascularizatiei neuronale optime. Un studiu clinic dublu orb, controlat palcebo a raportat
rezultate favorabile ale testdrii electrofiziologice (imbunatdtirea timpului de conducere
nervoasd) in randul pacientilor diabetici, care si-au suplimentat dieta cu acid gamma-linolenic
timp de un an de zile.[26]Astfel, suplimentarea dietei cu acidul gamma-linolenic mentine
integritatea membranei neuronale, contribuie la cresterea impulsului nervos, la prezervarea
microcirculatiei neuronale. [12,13,26]Actiunea simultana a acidului alfa-lipoic, a acidului
gamma-linolenic, precum si prezenta superoxid-dismutazei asigurd o protectie antioxidanta si
neurovasculard a organismului in fata stresului oxidativ. [12,26]

Aspirina este un medicament unic, care spre deosebire de alti agenti farmacologici
anti-inflamatori, poseda proprietati antioxidante si favorizeaza rezolutia inflamatiei. [19]

Rolul cito-protector cohlear al adenozinei a fost studiat pe parcursul a mai multor
studii. De exemplu, administrarea unui derivat adenozinic (adenosine amine congeners —
ADAQC) are efect cito-protector in surditatea brusc instalata declansata de zgomot [4].
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VIIl. STUDIUL CLINICO-STATISTIC

VIIl.I. SCOPUL SI OBIECTIVELE STUDIULUI CLINICO-STATISTIC

Scopul este reprezentat de:

»

Evaluarea critica si reformularea unor protocoale terapeutice, in acord cu studiile
farmacologice actuale, cu referire la surditatea brusc instalata.

Obiectivele studiului sunt:

»

v

Analizarea informatiei din literatura cu referire la surditatea brusc instalata si
coroborarea acestora cu cele obtinute in clinica noastra;
Evaluarea parametrilor generali si individuali ai pacientilor inclusi in studiu;
Identificarea unor co-morbiditati asociate, care ar putea evidentia mecanismul
etiopatogenic;
Identificarea sediului lezional (cohlear sau retrocohlear);
Stabilirea unui protocol de diagnostic, in vederea depistarii etiologiei sindromului de
surditate brusc instastalat] ;
Identificarea si monitorizarea unor forme clinice particulare, cu studiul unor parametrii
semnificativi semiologic:

o Timp de la debut;

0 Expresie clinicd;

0 Expresie audiometrica;

0 Expresie imagistica.
Evaluarea factorilor de prognostic care influenteaza recuperarea auditiva;
Comparea rezultatelor obtinute intre cele doud loturi de pacienti;
Comparea rezultatelor obtinute in studiul nostru cu cele din literatura.

VIILII. MATERIAL SI METODA

Lotul de studiu va cuprinde pacientii internati intre ianuarie 2014 si decembrie 2018,

in Compartimentul ORL al Spitalului Clinic De Urgenta "SF. PANTELIMON" si 1n cadrul
Institulului ORL "Prof. Dr. D.Hociota", cu diagnosticul de Surditate brusc instalata. Lotul de
pacienti este divizat in :

» Lot A de studiu, format din 41 pacienti internati in cadrul Compartimentului ORL al

Spitalului Clinic De Urgentda "SF. PANTELIMON", in perioada 01.01.2014-
31.12.2018, cu diagnosticul de Surditate brusc instalata ;

Lot B martor, format din 40 pacienti internati in cadrul Institulului ORL "Prof. Dr.
D.Hociota ", in aceeasi perioada 01.01.2014-31.12.2018, cu diagnosticul de Surditate
brusc instalata ;

Metoda - metoda de realizare a studiului clinic va fi cea clinico-statistica, realizand un

studiu prospectiv §i retrospectiv, analitic si descriptiv al cazurilor de hipoacuzie
neurosenzoriala brusc instalata, care au fost internate, investigate si tratate in cele doua clinici,
pe o perioada de 5 ani.

11
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Studiul este de tip prospectiv, retrospectiv si comparativ, bazat pe observatia de
caz particular.

Analiza statistica se va efectua cu ajutorul a doua programe de prelucrare statistica a
datelor si anume: SPSS versiunea 20.0, SPSS Inc. Chicago, Illinois si Microsoft Excel. Voi
folosi hi patrat pentru a masura concordanta si corelatia intre doua variabile nominale. Daca
testul hi patrat nu este valid, deoarece frecventele estimate sunt prea mici voi folosi testul
Fisher.

VIILITL REZULTATE SI DISCUTII

1. Distributia pacientilor din lotul A si B pe grupe de varsta:

categorii de varsta

aw 0.5 205 s 058 0 00
categarii de varsta

LOTA LOTB

Categoril de varsta

Frequency

Categoril de varsta

Figura nr. 1 — Categorii de varsta LOT A si B

La nivelul loturilor A si B: 53 de pacienti, reprezentand 65,43% au fost pacienti cu vérsta
mai mare de 40 de ani. Cei mai multi pacienti s-au Tnregistrat in grupa 50 -59 ani : LOT A —
11 pacienti (26,82%), respectiv LOT B — 13 pacienti (32,5%), pacienti activi sociali, iar
datorita varstei, majoritatea au prezentat factori de risc cardiovasculari. Tn cea mai mica grupa
de varsta din studiu, 10-19 ani, la nivelul lotului A au fost doar 2 pacienti (4,87 %), respectiv
LOT B -1 pacient (2,5%),

2. Distributia pacientilor din lotul A pe mediul de provenienta :

LOTA LOTB

Figura nr. 2 — Mediu de provenienta LOT A si B
Tn cele doui loturi studiate am avut o distributie a pacientilor de patru ori mai mare in

mediul urban fata de cel rural. Din mediul rural au fost 13 de pacienti reprezentand 16,04%
din cazuri, fata de 68 (83,95%) din pacienti din mediul urban.
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3. Distributia pacientilor din lotul A si B pe sediul lezional :

Ursches_sfactsts
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Bl Urschs_atectata
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==
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= =

LOTA LOTB

Figura nr. 3 — Urechea afectata LOT A si B

4. Distributia pacientilor din lotul A si B pe genuri :

LOTA LOTB

Figura nr. 4 — Distributia pe sexe LOT A si B

Distributia in functie de gen a cazurilor studiate corespunde cu o usoara predominenta a
sexului feminin: 55,55% femei, fati de 44,45 % barbati. In ceea ce priveste distributia
pacientilor in functie de gen nu s-a gasit 0 relevanta statistica. Sexul pacientului nu reprezinta
un factor de risc in aparitia surditatii brusc instalate.

5. Distributia pacientilor din lotul A dupa gradul hipoacuziei :

Gradul_hipoacuziel

Gradul_hipeacuziel

7

Frequensy
3

=‘ i g I
i

LOTA LOTB
Figura 5 — Distributie dupa gradul hipoacuziei LOT A si B
Tn lotul studiat se constata o predominenta a cazurilor de hipoacuzie neurosenzoriali brusc

instalatda medie (48,14%), comparativ cu hipoacuzia neurosenzoriala usoara (21,95%) sau
severd (24,69%). Pacientii cu hipoacuzii de peste 50 dB au reprezentat peste 75,3% din
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cazurile studiate, deoarece acesti pacienti se prezintd mai repede la medic si datorita prezentei
simptomatologiei de Insotire (vertij, acufene).

6. Distributia pacientilor din lotul A dupa frecventele audiometrice afectate:

Afectarea_fracuentiala Afectarea_frecventiala

LOTA LOTB

Figura 6 — Distributie dupa afectarea frecventiala LOT A si B

Pe cazurile studiate, atat la nivelul lotului A, cat si in lotul B se constatd o afectare mai
frecventd a frecventelor acute, fatd de cele grave, ceea ce corespunde cu datele din literatura.
Dintre pacientii care au recuperat total In momentul T2, 21 de pacienti (42%) au prezentat
hipoacuzie pe frecventele acute, 8 pacienti (16%) au avut hipoacuzie pe frecventele grave si
21 de pacienti (42%) au avut hipoacuzie pe toate frecventele audiometrice. Se constatd ca
gradul recuperarii auditive este de 50% pentru cei cu pierderi auditive pe frecventele acute si
de 72% pentru cei cu pierderi auditive pe frecventele grave. Mai mult decét atat, s-a observat
o medie a cresterilor de 26,4 dB pentru frecventele joase audiometrice si 20,5 dB pentru
frecventele 1nalte audiometrice, constatandu-se o mai buna recuperare auditiva pentru cei cu
pierderi pe frecventele grave.

7. Distributia pacientilor din lotul A dupa prezenta tinnitusului:

Acutene one
Witsii

Acutens

LOTA LOTB

Figura 7 — Distributie dupa prezenta acufenelor LOT A si B

Tinnitusul are o incidenta crescuta la nivelul ambelor loturi de pacienti studiati. In cele din
urma nu exista o corelatie semnificativa statisticd intre intensitatea tinnitusului si severitatea
hipoacuziei, nici intre recuperarea auditiva si scaderea gradului de percepere a acufenelor.

8. Distributia pacientilor din lotul A dupa prezenta vertijului :

Wt )
Bz

LOTA LOTB

Figura 8 — Distributie dupa prezenta vertijului LOT A si B
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Recuperarea auditiva a fost superioara in randul pacientilor care nu au pezentat vertij,
ceea ce sugereaza ca asocierea clinica a vertijului este un factor de prognostic negativ[70].
Injectarea intratimpanica cortizonica poate conduce la rate de recuperare auditivd mai mari
decat administrarea sistemica la pacienti cu surditate brusc instalata si vertij [38].

9. Distributia pacientilor din lotul A dupa momentul prezentirii la medic :

TIMP_PREZENTARE

Figura nr. 9 — Distributie dupa momentul prezentarii LOT A

Tn lotul total de pacienti studiat, s-au obtinut recuperari auditive complete pe audiograma
la 50 pacienti, respectiv 61,72% din pacienti. In lotul studiat A, 21 de pacienti s-au prezentat
la medic Tn primele 72 ore, respectiv 51,21%, in timp ce in lotul B 20 pacienti, respectiv 50%.

Din distributia pacientilor dupa prezenta recuperarii auditive in functie de momentul
prezentarii la medic, se constata ca diagnosticarea si inceperea tratamentului in primele 3
zile, prezinta rata cea mai buna de recuperare. Astfel la nivelul lotului A, 17 pacienti
(80,95%), care s-au prezentat in primele 72 h au avut recuperare auditiva totala in momentul
T2, in timp ce in lotul B 11 pacienti (55%) au recuperat total la finalul studiului.

10. Distributia pacientilor din lotul A si B dupa dupa bolile asociate :

w
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15 1~ mLOTA
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10 -

s 1

—
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Afectiuni cardio- Afectiuni Afectiuni virale  Alte afectiuni
vasculare metabolice

Figura nr. 10 — Distributie dupa prezenta bolilor asociate LOT A si LOT B
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In lotul studiat se constatd ci un numar important de cazuri de surditate brusc instalati
au asociat hipertensiune arteriald (39,5%), aceasta fiind considerata principalul factor de risc
al accidentelor vasculare cerebrale si coronariene, prin modificarile produse la nivelul vaselor
de mici dimensiuni de la nivel cerebral si cardiac, si foarte probabil si din urechea
interna.Dislipidemia si ateromatoza carotido-vertebrala reprezinta a doua comorbiditate, ca
frecventd, care se asociaza cu surditatea brusc instalatd deoarece in anumite conditii (variatii
ale presiunii arteriale, efort, tulburari de ritm cardiac etc.) faciliteaza scaderea fluxului
sanguin cerebral, deci si a celui cohleear, ceea ce duce la tulburari functionale prin aparitia
hipoxiei. Celelalte afectiuni cardio- vasculare asociate (CIC, sechele de IMA, tulburari de ritm
cardiac, sechele AVC) sunt secundare hipertensiunii i ateromatozei sistemice si prezenta lor
sugereazd o vasculopatie, care afecteaza si vascularizatia urechii interne. Totii pacientii
inclusi in studiu cu varsta peste 50 ani au efectuat consulturi interdisciplinare de cardiologie si
oftalmologie, in cadrul caruia s-a efectuat examenul fundului de ochi (cuantificarea leziunilor
polului posterior al globului ocular constituie un marker al afectarii microvascularizatiei
retiniene, implicit si cohleare).

11. Repartitia pacientilor din lotul A si B dupa disfunctiile metabolice asociate :

5

20

157 ELOTA
10 - 8 LOT B

6
4 4
5 | ﬁ—
0+ : : :
Dislipidemie Obezitate Diabet zaharat  Hipotiroidie

Figura nr. 11 — Distributie dupa prezenta bolilor metabolice LOT A si LOT B

Referitor la repartitia cazurilor studiate din lotul A si B dupa disfunctiile metabolice
asociate se constatd ca peste 55,55% din pacientii lotului studiat prezinta dislipidemie,
tulburare metabolicd majora ce reprezintd un important factor aterogenetic, care determina
ingustarea calibrului vascular si in felul acesta, scdderea debitului sanguin cu aparitia
consecutiva a hipoxiei tisulare. Cresterea fractiei LDL-colesterol >100mg/dl, in detrimentul
HDL-colesterol contribuie un factor aterogenetic important. Cresterea nivelului trigliceridelor
induce o hipercoagulabilitate a sangelui, care predispune la tromboze in microcirculatia
cerebrald. Obezitatea este a doua disfunctie metabolica, ca frecventa, intalnitd in lotul studiat,
dar rolul ei in etiopatogenia SBI, se datoreaza dislipidemiei asociate. Studiile au aratat
asocierea obezitdtii cu factori de risc ca fumatul si sedentarismul, toate contribuind la
dezvoltarea si avansarea leziunilor de ateromatoza sistemica. Diabetul zaharat a fost intélnit la
17,28% din cazurile studiate, si este considerat un important factor de risc in hipoacuzia
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neurosenzoriald prin microangiopatia vasculard si neuropatia asociata. Hipotiroidia, intalnita
in 9,87% din cazurile studiate, este o tulburare de etiologie autoimuna cel mai frecvent, a
carei contributie in producerea hipoacuziei neurosenzoriale brusc instalate este controversata.

12. Distributia pacientilor din loturile A si B in functie de gradul recuperirii auditive
n momentul T1si T2 :

Bar Chart Bar Chart

Recuperara

M recuperare_partiala
|E recuperare_totala

Recuperare

M recuperare_partiala
B recuperare totala

Count

Tratament Tratament

T1 T2

Figura nr. 12— Recuperare auditiva in momentele T1 si T2

Tn momentul T1, la finalul tratamentului perfuzabil, in lotul A 25 de pacienti (60,97%) au
recuperat >30 dB audiometric, iar restul de 16 pacienti (39,03%) au avut o recuperare auditiva
partiald. In momentul T1, la finalul tratamentului perfuzabil, in lotul B 17 de pacienti (42,5%)
au recuperat >30 dB audiometric, iar restul de 23 pacienti (57,5%) au avut o recuperare
auditiva partiala.

Testul hi-patrat este de 0,096 >0,05, neavand semnificatie statistica in momentul T1.

In momentul T2, la finalul studiului, in lotul A 30 de pacienti (73,17%) au recuperat >30 dB
audiometric, iar restul de 11 pacienti (26,83%) au avut o recuperare auditiva partiala.

In momentul T2, la finalul studiului, in lotul B 20 de pacienti (50%) au recuperat >30 dB
audiometric, iar restul de 20 pacienti (50%) au avut o recuperare auditiva partiala.

Testul hi-patrat este de 0,032<0,05, avind semnificatie statistici in acest moment al
studiului.
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VIILIV CONTRIBUTII SI ELEMENTE ORIGINALE RELEVATE iN STUDIUL
PREZENT

v’ Originalitatea studiului nostru constd in administrarea in schema terapeutica a unui
factor proneurogenic exogen, hidrolizat din proteind din creier de porcind. Se
sublineaza o paradigmda noud 1in protocoalele terapeutice moderne pentru
microaccidentele acute vasculare sau agravate: factorii de crestere neurali. Factorii de

crestere neurali sunt o abordare terapeutica modernd si promitatoare, prin efectele

multimodale, dintre care mentionam: efectul neuroprotector, neurotrofic si
neuroregenerativ. Experienta neurologica pe termen lung si interpretarea surditatii
brusc instalate ca fenomen neurogen, similar accidentului vascular cerebral ne-au

permis o serie de analogii terapeutice aplicate in protocolul terapeutic.

v' Pana in momentul studiului nostru, protocoalele terapeutice erau centrate pe
combatarea factorului vascular, cel mai incriminat in etiopatogenia surdittii brusc
instalate: terapia cortizonicd, terapia vasodilatatoare etc. Pacientii lotului A au avut
rezultate audiometrice finale superioare fata de cei din lotul B, (p=0,032), avéand
semnificatie statisticd Tn momentul T2, ceea ce ne sugereazad o concluzie importantd a
studiului nostru: se contureaza o nouad perspectiva in conduita terapeutica a
surditiatii brusc instalate, care vizeaza celula ciliatd internd ischemiata, prin

promovarea mecanismelor cito-protectoare.

v Rezultatele studiului cu relevantd statistica au demonstrat importanta consolidarii
tratamentului perfuzabil cu tratament medicamentos, in regim de dispensarizare
ambulatorie din  momentul externarii. O concluzie semnificativa a studiului

este cresterea duratei tratamentului si a perioadei de urmarire audiologica a

pacientului cu surditate brusc instalatd, putandu-se obtine in timp un numar mai mare

al pacientilor cu recuperare auditiva totald.

v In ceea ce priveste abordarea terapeutici, dorim si subliniem gradul inalt de

personalizare al tratamentului aplicat in functie de schema medicamentoasa, durata

tratamentului si evolutia curbei audiologice.
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CONCLUZII

Conform datelor din studiului actual (13,11 cazuri la 100.000 de locuitori) si din
literatura de specialitate (17,76 la 100.000 de locuitori)[16], incidenta surditatii
brusc instalate este in crestere progresiva anuala, prin augmentarea factorilor de risc:
cresterea zgomotului ambiental si ocupational, cresterea expunerii la fumat si
cresterea consumului de alcool, stresul, alimentatia hiperglucidica si hiperlipidica,
sedentarismul, cresterea incidentei bolilor cardiovasculare, metabolice, neurologice si
autoimune. [6,16]

Tn urma studiului, am raportat ca incidenta este crescuti in grupele de varsti 40-69
ani, iar incidenta maxima s-a situat in grupa de varsta 50-59 ani, pacienti activi
sociali, iar datorita varstei, majoritatea au avut factori de risc cardiovasculari.[26]

Distributia in functie de gen a cazurilor studiate corespunde cu o usoard
predominenta a sexului feminin (55,55% femei fata de 44,45 % barbati) . In ceea ce
priveste distributia pacientilor in functie de gen nu s-a gasit 0 relevanta statistica,
rezultate, care corespund cu cele din literatura, si sustin ideea ca sexul pacientului nu
este un factor de risc 1n aparitia surditatii brusc instalate. [5]

Tn cele doui loturi studiate am avut o distributie a pacientilor de patru ori mai mare in
mediul urban fata de cel rural. Aceasta distributie explicd importanta expunerii la
factorii de risc din mediul urban in incidenta sindromului de surditate brusc instalata.
[13]

Particularitatile anatomice ale microvascularizatiei urechii interne pot explica
localizarea unilaterald a sindromului si sensibilitatea cohleei in conditiile modificarilor
de flux sanguin. In studiul efectuat nu am avut nici un caz de afectare bilaterala. [21]

In ceea ce priveste gradul pierderii auditive, in lotul studiat s-a observat o
predominantd a cazurilor de hipoacuzie neurosenzoriald brusc instalatdi medie
(48,14%), comparativ cu hipoacuzia neurosenzoriala usoara (21,95%) sau severd
(24,69%). Pacientii cu hipoacuzii de peste 50 dB au reprezentat peste 75,3% din
cazurile studiate, deoarece acesti pacienti se prezintd mai repede la medic si datorita
prezentei simptomatologiei de insotire (vertij, acufene).

Pe cazurile studiate, atat la nivelul lotului A, cat si in lotul B se constata o afectare
mai frecventa a frecventelor acute, fata de cele grave, ceea ce corespunde cu datele
din literatura [13] si cu particularitatile microvascularizatiei urechii interne si, anume:
paucitatea retelei vasculare la nivelul turului bazal al cohleei fatd de restul cohleei,
Acest lucru se transpune cu aparitia hiatusului audiometric in dreptul frecventei de
4000 Hz.

In studiul nostru am raportat o incidentd de peste 50% a bolilor cardiovasculare,
dintre care cel mai frecvent am intalnit: hipertensiunea arteriala in 39,50% din cazuri,
cardiopatia ischemicd cronica in 22,22% din cazuri, ateromatoza carotidiand in
23,45% din cazuri, insuficienta venoasa periferica in 38,27% din cazuri. Asocierea
frecventa cu afectiunile cardio-vasculare[23], surditatea brusc instalatd poate fi
considerata o vasculopatie si, de aceea, pentru a evalua starea vaselor cercbrale si a
celor precerebrale ar trebui inclus in protocolul diagnostic obligatoriu ecografia
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doppler cervicala si a examenul angio-RMN. Din aceleasi considerente, surditatea
brusc instalatd poate fi echivalentul otologic al accidentului vascular cerebral si al
angorului instabil cardiac. Accidentul retinian si accidentul cohlear pot premerge
accidentul vascular cerebral si pot fi considerate factori de alerti. In acest sens,
monitorizarea pacientilor este recomandata sa fie neurologica si ORL. [23]

Referitor la repartitia cazurilor studiate din lotul A si B dupa disfunctiile metabolice
asociate se constatd cd peste 55,55% din pacientii lotului studiat prezinta dislipidemie.
Diabetul zaharat a fost intalnit la 17,28% din cazurile studiate, si este considerat un
important factor de risc in hipoacuzia neurosenzoriald prin microangiopatia vasculara
si neuropatia asociata. [23]

Una dintre etiologiile sindromului de surditate brusc instalate poate fi cea infectioasa,
virald. [11]n loturile studiate au fost 16 pacienti care au avut un episod de infectii de
cai aeriene superioare respiratorii, in ultimele 10-14 zile dinaintea instalarii
hipoacuziei, reprezentand 19,75% din cazurile luate in studiu, dar prezenta virusului in
sange a fost demonstrata doar in 7 cazuri, 8,64% din cazuri.

Tn loturile studiate, au fost 7 cazuri de cauza tumorald. Diagnosticul de suspiciune de
tumora de unghi ponto-cerebelos a fost ridicat de probele supraliminare, dar mai ales
de potentialele evocate de trunchi cerebral care au indicat o diferentd intre latentele
undelor JI- JV peste 4,3 ms. Diagnosticul de certitudine a fost stabilit de examenul
RMN cerebral si stdncd temporald (ureche internd). Orice pacient care a suferit un
episod de surditate brusc instalata 1i este recomandat sa efectueze examinarea RMN,
indiferent daca a recuperat total deficitul auditiv, fiind consideratd metoda imagistica
de cea mai inalta acuratete.

In ceea ce priveste protocolul de diagnostic al sindromului de surditate brusc
instalata: audiograma tonala liminara este prima investigatie, pe baza careia se pune
diagnosticul, dar ea trebuie completata cu investigatii, care ne ajuta Tn stabilirea
sediului lezional: probele supraliminare(SISI si TDT), otoemisiunile acustice si
potentialele evocate auditive precoce (PEAP). Investigatiile imagistice reprezentate de
examenul RMN cu sau fard secventd angiografica si examinarea CT a stancii
temporale si unghiului ponto-cerebelos, eventual cu administrarea substantei de
contrast sunt necesare n stabilirea diagnosticului de certitudine. Examenul ecografic
Doppler cervical este util in diagnosticul surditatii brusc instalate de cauza vasculara.

Datoritda progreselor inregistrate in farmacoterapie, tratamentul surditatii brusc
instalate ramane un domeniu deschis, in care se pot realiza studii clinice.[1] Numarul
de studii clinice referitoare la tratamentul surditdtii brusc instalate este insuficient.
Dupa decenii de multiple studii clinice si experimentale nu s-a ajuns catre un protocol
terapeutic, unanim acceptat, pentru tratamentul surditatii brusc instalate. [6,7]

Schema terapeutica aplicata pacientilor cu surditate brusc instalata din loturile studiate
a fost individualizata[16], in functie de comorbiditatile asociate, in functie de
istoricul fundamentat farmacologic si de terenul biologic al pacientului. Astfel: in
cazul pacientilor cu afectiuni cardiovasculare schema terapeutica trebuie completata
cu tratamentul cardiologic; n cazul pacientilor diabetici se administreaza antidiabetice
orale sau insulinoterapie; in cazul pacientilor hipotiroidieni se indica tratament de
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substitutie hormonald, iar la toti pacientii dislipidemici se recomanda tratament
hipolipemiant, cu analiza si tratamentul sindromului antifosfolipidic.

Inflamatia excesivd, indusd de ateromatoza vasculard, de expunerea la zgomot
conduce la dezvoltarea unor multiple disfunctii de organ, dintre care putem mentiona
si hipoacuzia neurosenzoriala. [14] Tntelegerea deplind a functiilor mediatorilor si
receptorilor chimici implicati in etapa de rezolutie a inflamatie poate conduce la
descoperirea unor strategii terapeutice inovatoare pentru hipoacuzia neurosenzoriala.
In momentul actual, imbunatitirea fazei de rezolutie a procesului inflamator cohlear
este o modalitate de a proteja celula senzoriald auditiva, de a accelera procesul de
vindecare si reparare locald, toate aceste contribuind la prevenirea si ameliorarea
disfunctiei auditive. [24] Mediatorii fazei de rezolutie a inflamatiei pot constitui un
punct de plecare pentru descoperirea unor noi remedii terapeutice in surditatea brusc
instalata. [15,24]

Originalitatea studiului nostru constd in administrarea in schema terapeuticd a unui
factor proneurogenic exogen, hidrolizat din proteind din creier de porcina. Se
sublineaza o paradigmda noud 1in protocoalele terapeutice moderne pentru
microaccidentele acute vasculare sau agravate: factorii de crestere neurali.
[4,10] Factorii _de crestere neurali sunt o abordare terapeutica moderna si
promitatoare, prin efectele multimodale, dintre care mentiondm: efectul
neuroprotector, neurotrofic si neuroregenerativ. Experienta neurologica pe termen
lung si interpretarea surditatii brusc instalate ca fenomen neurogen, similar
accidentului vascular cerebral ne-au permis o serie de analogii terapeutice aplicate in
protocolul terapeutic. [1,10]

Tratamentul surditatii brusc instalate este multimodal si ar trebui, pe langa terapiile
bine cunoscute Tn ziua de azi, adaugarea agentilor anti-oxidanti, pentru rolul lor de
neutralizare a radicalilor liberi, generati dupa expunerea la zgomot si ischemia
vasculara cohleara. [11]

Factorul timp joacd un rol impotant in recuperarea auditivd dupa un episod de
surditate brusc instalata idiopatica, reprezentand cel mai important factor terapeutic
si de prognostic. [13,16]

Tinnitusul are o incidenta crescuta la nivelul ambelor loturi de pacienti studiati.[26]
In cele din urmad nu existi o corelatie semnificativa statistici intre intensitatea
tinnitusului si severitatea hipoacuziei, nici intre recuperarea auditiva si scaderea
gradului de percepere a acufenelor. [5]

Recuperarea auditiva a fost superioara in randul pacientilor care nu au pezentat
vertij, ceea ce sugereaza ca asocierea clinica a vertijului este un factor de prognostic
negativ.[17]

Gradul recuperarii auditive este doar partial influentat de gradul pierderii auditive. in
lotul de pacienti studiati am intalnit numeroase cazuri cu hipoacuzii neurosenzoriale
medii §i severe, care au raspuns mult mai bine la tratament, datoritd precocitatii
instituirii tratamentului, decat in cazul celor cu hipoacuzii ugoare care au intarziat sa se
prezinte la medic. [13,26]
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Cea mai slaba recuperare auditiva a fost in cazul hipoacuziile severe (22,22%),
deoarece acest tip de hipoacuzie semnifica o afectare grava a functionalitatii cohleei.
In plus, hipoacuziile severe au fost intalnite, la pacienti cu comorbiditiiti asociate
care scad semnificativ rata recuperarilor.[26]

Din punct de vedere al recuperarii auditive in functie de afectarea frecventiala:
dintre pacientii care au recuperat total in momentul T2, gradul recuperarii auditive este
de 50% pentru cei cu pierderi auditive pe frecventele acute si de 72% pentru cei cu
pierderi auditive pe frecventele grave, constataindu-se 0 mai buna recuperare
auditiva pentru cei cu pierderi pe frecventele grave.[6]

Un factor foarte important in raspunsul la terapie este momentul prezentarii la medic
si initierii tratamentului. S-a evidentiat, atat din studiul actual cat si din literatura de
specialitate ca precocitatea inceperii tratamentului este corelata direct cu rezultatele
terapeutice optime. In cele doud loturi, din distributia pacientilor dupa prezenta
recuperarii auditive in functie de momentul prezentarii la medic, se constata ca
diagnosticarea si inceperea tratamentului in primele 10 zile, prezinta rata cea mai buna
de recuperare >50%.

Pand in momentul studiului nostru, protocoalele terapeutice erau centrate pe
combatarea factorului vascular, cel mai incriminat in etiopatogenia surditdtii brusc
instalate: terapia cortizonicd, terapia vasodilatatoare etc. Pacientii lotului A au avut
rezultate audiometrice finale superioare fatd de cei din lotul B, (p=0,032), avand
semnificatie statisticd Tn momentul T2, ceea ce ne sugereaza o concluzie importantd a
studiului nostru: se contureaza o nouad perspectiva in conduita terapeutica a
surditiatii brusc instalate, care vizeaza celula ciliatd internd ischemiata, prin
promovarea mecanismelor cito-protectoare.

Rezultatele studiului cu relevantd statisticd au demonstrat importanta consolidarii
tratamentului perfuzabil cu tratament medicamentos, in regim de dispensarizare
ambulatorie din momentul externarii. O concluzie semnificativdi a studiului
este cresterea duratei tratamentului si a perioadei de urmarire audiologica a
pacientului cu surditate brusc instalata, putdndu-se obtine In timp un numar mai mare
al pacientilor cu recuperare auditiva totala.

Pe termen lung s-au obtinut rezultate semnificative din punct de vedere statistic: in
momentul T2 al studiului, numarul pacientilor (30 de pacienti) din lotul A recuperati
Tn urma tratamentului efectuat a fost mai mare comparativ cu cei din lotul B (20 de
pacienti).

In ceea ce priveste abordarea terapeutici, dorim si subliniem gradul inalt de
personalizare al tratamentului aplicat in functie de schema medicamentoasa, durata
tratamentului si evolutia curbei audiologice.
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