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Rezumat: S-a pornit de la premisa ca la persoanele care au lucrat o perioada ndelungata Tn mediu cu
zgomot industrial pot apare modificari histopatologice marcate la nivelul analizatorului auditiv. Prin
analogie cu studiul efectuat pe animale de laborator, care a evidenfiat modificari la nivelul organului
Corti dupa expunerea indelungata la zgomot industrial, am cautat sa evidengiem aceleasi modificari si
la nivelul analizatorului auditiv al muncitorilor expusi la zgomotul industrial, care si-au desfasurat
activitatea n yesatorie, utilizand pentru aceasta un studiu de caz

Abstract: We started from the premise that people who have worked for a long time in environments
with industrial noise may come up with histopathological changes of the auditory analyzer. By analogy
with the study conducted on laboratory animals, which outlined the changes at the level of the organ of
Corti after prolonged exposure to industrial noise, | have sought to highlight the same changes in the
auditory analyzer of workers exposed to industrial noise, who have worked in a weaving factory, using

for this purpose a case study.

INTRODUCERE

Multiple lucrari au prezentat diverse cercetari privind
efectele zgomotului industrial asupra sanatatii lucratorilor dintr-
o tesitorie. Aceste referinte au scos Tn evidentd rezultatele
cercetarilor si nu aspecte de patogenie sau histopatologice. De
aceea ni s-a parut util a prezentasi o cercetare experimentala in
domeniul modificarilor produse de zgomotul industrial lanivelul
organului de receptie si anume organul lui Corti, la piese de
necropsie umana.

Determinarea nivelului modificarilor organului lui
Corti se poate rediza prin examenul histopatologic a organului
spiral a lui Corti format din celule senzoriadle auditive.
Expunerea la zgomot de intensitate mare duce la afectarea
stereocililor celulelor ciliate, care au un rol esential n
transductia mecanici a sunetului si transformarea sa in stimul
electric care induce aparitia pierderii auzului. De aceea in
expunerea de faga, vom urmari modificarile organului Corti
pentru Tntelegerea si explicarea globala a aparitiei hipoacuziei si
surditatii.

Tn prezentarea rezultatelor experimentale vom cauta si
scoatem Tn evidentd corelatiile existente Tntre expunerea la
zgomot industrial si aparitia hipoacuziel si surditatii.

Ipotezi de lucru

Datele din literatura sugereaza ca expunerea la zgomot
industrial determina cresterea modificarilor la nivelul urechii
interne o data cu Tnaintareain varsta.

Tulburarile de auz sunt o problema frecventa de
sanatate publica cu impact asupra calitatii vieii si cu consecinge
permanente asupra personalului expus la zgomot.

In literatura de speciditate nu exista multe date
privind modificarile organului Corti, modificari evaluate prin
examen histopatologic la subiectii umani expusi la zgomot
industrial. De aceea, prin acest studiu, am Tncercat sa facem o
paraela intre modificarile aparute la animalele de experienta

expuse la zgomot industria si la subiectii umani care Tsi
desfagoara activitatean mediu cu zgomot industrial.

Tntr-un studiu recent, efectuat pe un numir mare de
subiecti cu modificari ale auzului, Gates si colaboratorii (2000)
(1) au observat ca modificirile produse de zgomot la nivelul
cohleei sunt cu atét mai accentuate cu cét expunereala zgomot a
fost mai Tndelungati. Aceasti problema a pierderii auzului
datorata expunerii la zgomot are semnificatie pentru sanatatea
publica ( Gates 2000, Rosehall 2003, Lee 2005) (1,2,3) avand n
vedere prevalenta Thalta a expunerii la zgomot. Tngrijorarea cu
privire la efectele pe termen lung a expunerii la zgomot la
nivelul urechii interne este sporita de cresterea prevalentel
pierderii auzului in legatura cu zgomotul, de la o véarsta tot mai
tanara (Wallhagen 1997, Ingtitutul National de Sanitate 2000,
Folmer 2002).(4,5) Cu toate acestea, abordarea expunerii la
zgomot Tn studiile umane este dificila.

Nadol, Tn 1988, a evidentiat degenerarea celulelor
ciliate interne si externe pe oase temporale umane.(6)

Studiul lui Hu din 2002 si Nicotera din 2003 a aratat
cd expunerea la zgomot de intensitate mare, pe o perioada scurta
de timp a determinat leziuni ale celulelor prin necroza si
apoptoza.

Studiul lui Bohne si Clarke din 1982, redlizat pe
animale de experientd expuse la zgomot, timp 24 de ore pe o
perioada de 6 luni, nu a putut evidentia modificari semnificative
la examenul histopatologic a organului Corti.

Tn 2006 Henderson arati in studiul siu o relaie intre
expunerea prelungita la zgomot de intensitate mare si pierderea
contactului la nivelul organului Corti intre celulele de sustinere
Deiterssi celulele ciliate.(7)

S-apornit de la premisa ca la persoanele care au lucrat
0 perioada Tndelungata Tn mediu cu zgomot industrial, pot apare
modificari histopatologice marcate la nivelul analizatorului
auditiv. Prin analogie cu studiul efectuat pe animale de
laborator, care a evidentiat modificari la nivelul organului Corti
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dupa expunerea indelungata la zgomot industrial, am cautat si
evidentiem aceleasi modificari si lanivelul anaizatorului auditiv
al muncitorilor expusi la zgomotul industrial, care si-au
desfagurat activitatea Tn tesitorie, utilizand pentru aceasta un
studiu de caz.

MATERIAL S| METODA DE LUCRU

S-a efectuat recoltarea de os tempora de la pacientul
.M., de sex feminin, in anul 2012, la vérsta de 60 de ani, care a
decedat in urma unei boli cardiace. Pacienta a fost monitorizata
Tn ultimii 5 ani de viata. Monitorizarea pacientei si recoltarea de
ostemporal s-afacut cu acordul acesteia obtinut in timpul vietii.

Figuranr. 1. Ostemporal sténg recoltat de la subiect uman

Antecedentele heredo-colaterale: fara importanta.

Antecedente personale fiziologice: menarha la 16 ani,
4 sarcini, 2 nagteri, 2 avorturi, menopauza fiziologica la 52 ani.

Antecedente personale patologice: bolile copilariel,
HTA dsadiul I, CIC, obezitate grad I, varice hidrostatice
membre inferioare, hipoacuzie bilaterala.

Conditii de viata corespunzatoare.

Anamneza profesionala: subiectul alucrat timp de 42
de ani laintreprinderea Matasea Rogie Cisnadie.

Profesiune: tesitoare.

Vechimea ih muncd la data decesului: 39 de ani,
urmati de 3 ani pensie.

Ruta profesionala: subiectul a absolvit scoaa
profesionala, desfasurénd practica profesionala la razboiul de
tesut. Subiectul nu a schimbat locul de munca.

Procesul tehnologic: tesere larazboiul de tesut.

Operatiuni Indeplinite de citre tesitoare: tesitoare in 3
schimburi, 7-15 schimbul |, 15- 23 schimbul I, 23-7 schimbul
Ill. Activitatea s-a desfasurat Tn atelierul de tesitorie, la
aproximativ 1m distanta de razboiul de tesut.

Caracteristicile locului de munca: atelierul de tesatorie
are aproximativ. 650 mp, suprafaa Tn care isi desfasoara
activitatea 30 de tesatoare, cu iluminat artificial si natural,
ventilatie naturald prin deschiderea usilor si a geamurilor.

Noxe profesionale prezente: a) factori fizici: zgomot,
curenti de aer, iluminat; b) factori fizico-chimici: pulberi textile.

Mijloace de protectie colectiva: fonoabsorbante si
fonoizolante.

Mijloace de protectie individuala: casti de protectie,
antifoane.

Echipament de lucru: salopete, baticuri.

Simptomatologia la locul de munca: iritabilitate,
oboseald, scaderea capacititii de perceptie auditiva, tahicardie.

Tulburari prezente la ati muncitori: oboseala, astenie,
cefalee, migrene, sincope, iritabilitate, depresie, scaderea
capacitatii de perceptie auditiva, tulburari de echilibru, palpitatii,
tahicardie, tulburri vizuale.

Control medical periodic: examen clinic general,
examen oftalmologic, ORL, neurologic, psihologic, audiograma,
electrocardiograma, examen cardiologic.

Antecedente patologice profesionae:
bilaterala anul 1999, surditate bilaterala — 2006.

Obiectivizarea expunerii profesionale prin determinari
ale zgomotului n diferite zone ale tesitoriei: valori de 85 - 107
dB.

hipoacuzie

Tablou clinic: - Tn stadiul de hipoacuzie pacienta aude;
- In stadiul de surditate nu aude
prezinta instabilitate, ameteli, insomnie, acufene, tahicardie.

Examinari paraclinice: - audiometrie tonala liminara
efectuatd n conditii standardizate (da indicatii privind tipul de
surditate, marimea deficitului auditiv, frecventele interesate).

Metodologie de studiu

Audiometrie liminard tonala efectuata in anii 2002,
2009.

Descrierea metodei

Metodologia de investigare a functiel auditive a
lucritoarei expusa la zgomot industrial, prin tehnica
audiometriei liminare tonale.

Liminarda - pentru ca urmareste stabilirea pragului
inferior de audibilitate (limita minima de audibilitate, sau cea
mai mica intensitate a sunetului care provoaci o senzatie
sonora).

Tonald - pentru ca sunetele emise de audiometru sunt
tonuri pure (nu complexe de sunete sau vocea omeneasca).

Testarea s-a efectuat cu audiometrul, corespunzitor
standardului de calitate cerut de normele Uniunii Europene, la
Spitalul Clinic Judetean Sibiu, pe sectia O.R.L.

Pacienta a fost expusi la zgomot printr-un generator
de tonuri pure, cu frecventele: 125, 250, 500, 1000, 2000, 4000
si 8000 Hz; cu un sistem de transmitere a tonurilor pure la
urechea interna a subiectului investigat ce include casti
microfonice care se plaseaza pe pavilionul urechii pentru calea
de transmitere aeriana (CA) si un vibrator care se plaseaza pe
mastoida (pentru calea de conducere osoasi (CO); cu un
moderator a intensitatii sunetului; cu un sistem de semnalizare
(prin care subiectul semnalizeaza perceptia sunetului — prin
semnal luminos).

Am respectat conditiile de bazi pentru efectuarea
audiometriei, si anume:

a). Subiectul investigat a avut un repaus auditiv de 16 ore,
fara expunere la zgomot.

b). Tnciperea in care s-a facut testarea audiometrica trebuie
si fieizolata fonic.

). Conductele auditive ae subiectului investigat au fost
libere, fara dopuri de cerumen.

S-a Tnceput cu urechea dreapta, apoi am continuat cu
urechea stdnga crescand treptat intensitatea sunetului in casca.
Rezultatele s-au Tnregistrat grafic - audiograma, separat pentru
urechea dreapta si urechea sténga si separat pentru conducerea
aeriand si conducerea osoasi. In mod obisnuit, conducerea
aeriana (CA) se inscrie cu linie continua, iar conducerea 0soasi
(CO) cu linie fintrerupti. Tn interpretarea rezultatelor
audiometrice am tinut cont de:

- frecventa la care apare deficitul auditiv (exemplu: la 500,
1000, 2000 sau 4000 Hz);

- intensitatea deficitului auditiv, adica pierderea auditiva
exprimata in dB;

- comportamentul celor doua tipuri de conduceri (CA si CO);

- varstasubiectului investigat;

- definitiahipoacuziei si surditatii profesionale.
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REZULTATE

Rezultatele interpretarilor audiometrice

A) Interpretare audiograma-2002 Hipoacuzie de
perceptie bilaterala

I.M, 50 ani, sex feminin, tesitoare, sectia tesitorie
intreprindere textila.

Vechimea Th munca: totala - 32 ani; Tn zgomot - 32
ani.

Nivelul zgomotului la locul de munca actual 85-107
dB.

Nu a purtat permanent antifoane.

Data efectuarii audiometriei - 2002.

Diagnostic: Hipoacuzie profesionaa cu deficit auditiv
permanent de 61 dB la frecventa de 4000 Hz (UD) si de 56 dB
la frecventa de 4000 Hz (US). Dupa corectia de prezbiacuzie
raméne hipoacuzie UD cu un deficit auditiv permanent de 23
dB.

B) Interpretare audiograma-2009 Surditate de
perceptie bilaterala

I.M, 57 ani, sex feminin, tesitoare, sectia tesitorie
intreprindere textila.

Vechimea Tn munci: totala - 39 ani; in zgomot - 39
ani.

Nivelul zgomotului la locul de munca actual 85-107
dB.

Nu a purtat permanent antifoane.

Data efectuarii audiometriei - 2009.

Diagnostic: Surditate profesiondla UD cu deficit
auditiv permanent de 47 dB |a media frecventelor de 500, 1000
si 2000 Hz si cu un deficit auditiv permanent de 63 dB la 4000
Hz; dupa corectia de prezbiacuzie raiméne surditate UD cu un
deficit auditiv permanent de 35 dB.

Surditate profesionala US cu deficit auditiv permanent
de 45 dB la media frecventelor de 500, 1000 si 2000 Hz si cu
un deficit auditiv permanent de 58 dB la 4000 Hz; dupa corectia
de prezbiacuzie riméne surditate UD cu un deficit auditiv
permanent de 33 dB.

Examen histopatologic al organului
(ganglionul Corti)

a) Recoltarea

Recoltarea a fost facuta de catre medicul anatomo-
patolog Tmpreuna cu autorul lucrarii Tn sala de prosectura
folosind bisturiu, fierastrau, dalti, imediat dupa decesul
subiectului, pentru evitarea alterarii tesuturilor de la nivelul
urechii interne. S-a recoltat tesut de la nivelul osului temporal
care contine urechea medie si internd, Tmpreuni cu o parte a
tesutului din jur, pentru a evita leziunile macroscopice la nivelul
piesal, cu sectiuni sagitale medial si lateral, si sectiuni frontale
anterior si posterior. Tntregul fragment de piesi a fost spilat cu
ser fiziologic sub usoara presiune si apoi introdus Tn formol 20%
pentru aproximativ 2 ore dupa care s-a efectuat cu usurinta
taierea si aducerea piesel la dimensiuni optime (nivelul urechii
interne) pentru prelucrarea ulterioara. Grosimea piesel a fost de
aproximativ 5mm.

b) Fixarea

Fixarea reprezinti a doua operaiune Tn fluxul
tehnologic al obtinerii preparatului histologic permanent.

c) Spalarea

Scopul spalarii este oprirea procesului de fixare, prin
Tndepartarea agentului fixator. Spélarea pieselor s-a facut cu apa
dupa fixarea cu formol. Spilarea s-a facut cu apa de la robinet,
care a fost lasatd sa curga continuu peste piese. Spilarea a fost
urmatd imediat de deshidratare si includere, blocul de parafina
fiind mediul in care piesele se pastreaza cel mai bine.

d) Decalcifierea

de recepjie

Pentru a obtine sectiuni fine din tesuturile calcificate
(0s) se impune o prealabila decalcifiere a pieselor. Exista
metode chimice Tn cursul cdrora sirurile de calciu insolubile
sunt extrase, fie transformandu-se in compusi solubili cu
gjutorul unor acizi minerali sau organici, fie cu ajutorul agentilor
chelatori, cu rasini schimbatoare de ioni sau metode fizice, prin
electroliza. Agentul decalcificator folosit afost EDTA-ul.

€) Prelucrarea piesdlor, Tn continuare, se poate face in
mai multe feluri:

- sectionarea la microtomul cu congelare

- includerea Tn parafina cauzeaza in genera intarirea
pieselor foarte bogate in colagen, inconvenient ce a fost atenuat
folosind ca mediu de clarificare alcoolul butilic.

f) Includerea

Includerea pieselor spilate si fixate este 0 operatie ce
se face in vederea crearii unor conditii optime care si permita
debitarea pieselor Tn sectiuni subtiri, de ordinul micronilor,
transparente si cu feiele plane, astfel incdt si poata fi
corespunzator examinate la microscopul cu lumina transmisa.
Masele de includere folosite sunt anhidre (parafina, celoidina,
anumite mase plastice) si mase apoase (gelatina).

g) Sectionarea

Sectionarea sau microtomia este 0 operatie greu de
standardizat. Sectiunile histologice se redlizeaza cu gutorul
microtomului, aparat de mare precizie. Sectiunile de microtomie
au de obicei 5 microni.

Urmeaza etalarea, deoarece sectiunile de parafina
prezinti o serie de incretituri ce le fac impropii pentru examenul
microscopic, si lipirea sectiunilor, In asa fel Tncat in cursul
diferitelor manopere de deparafinare, colorare sau impregnare sa
nu se dezlipeasca.

h) Colorarea sau impregnarea

Colorarea cuprinde conditiile si reactivii necesari unei
anumite colorari instalate Tntr-un suport special, si congtituie
bateria de colorare, care cuprinde coloranti, diferentiatori,
mordanti, lichide de spalare etc., dar si baile de hidrocarburi
benzenice si acooluri de diferite concentratii necesare
deparafinarii si pregatirii sectiunilor, Tn vederea montarii in
diverse medii.

Tn studiul nostru am utilizat coloratia cu hematoxilina-
eozina si Giemsa.

i) Montarea

Acest timp a preparatului microscopic permanent are
menirea si protejeze sectiunea fragila de eventuale deterioréri,
si conserve neschimbatd coloragia cd mai mult timp si si
asigure un mediu optim omogen si transparent, necesar
examinarii  microscopice in lumina transmisi. Montarea
sectiunilor se face Tntre lama si lamela, n diferite medii de
montare, initial fluide dar care se solidifica ulterior.

j) Etichetarea preparatel or histologice

Preparatele vor trebui etichetate, notdnd pe eticheta
fixatorul utilizat, coloratia, specia, diagnosticul.

Rezultatele examenului histopatologic

Particularitatea cazului: examenul histopatologic al
piesel recoltate a aratat modificari lanivelul organului Corti prin
distrugerea celulelor ciliate interne si externe, pierderi ae
celulelor de suport Deiters si Hensen, ambele ducand la
aplatizarea organului Corti, distrugerea striei vasculare la un
subiect care si-a desfasurat activitatea o perioada Tndelungata
intr-un mediu cu zgomot industria intens, intr-o tesitorie, si
care a fost diagnosticat cu hipoacuzie, iar apoi surditate,
declarate ca boala profesionala. Se confirma astfel modificarile
descrise de literatura de specidlitate si studiul nostru, in legatura
cu degradarea organului receptor alui Corti la subiectii expusi o
perioada Tndelungata la zgomot industrial .
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Figura nr. 2. Sectiune la nivelul urechii interne, din os
temporal uman, recoltat dela subiect de 60 de ani, pe care se
observa distrugerea aproape totala a celulelor ciliate interne
si externe de la nivelul organului lui Corti, pierderi ale
celulelor de suport Deiters si Hensen, ambele ducand la
aplatizarea organului Corti, distrugerea striei vasculare,
Coloratie Giemsa. 1-celule ciliate externe distruse, 2-celule
ciliateinterne distruse, 3-stria}vqsculirﬁmodific§tﬁ -

I

Figura nr. 3. Sectiune la nivelul urechii interne, din os
temporal uman, recoltat dela subiect de 60 de ani, pe care se
observa distrugerea aproape totala a celulelor ciliate interne
si externe de la nivelul organului lui Corti, pierderi ale
celulelor de suport Deiters si Hensen, ambele ducand la
aplatizarea organului Corti, Coloratie Giemsa. 1-celule
ciliate externe, 2-celule ciliate interne, 3,4-celule de sustinere
distruse

a e o W Tt

Figura nr. 4. Sectiune la nivelul urechii interne, din os
temporal uman, recoltat dela subiect de 60 de ani, pe care se
observa distrugerea aproape totala a celulelor ciliate interne
si externe de la nivelul organului lui Corti, pierderi ale
celuldlor de suport Deiters si Hensen, ambele ducand la
aplatizarea organului Corti, 40x. 1-celule ciliate externe
distruse, 2-celule ciliate interne distruse, 3-celule de
sustinere distruse

Se evidentiaza astfel corespondenta dintre modificarile
de hipoacuzie aparute pe audiograma si distrugerile celulare care
apar lanivelul organului Corti.

Totusi ceea ce sa descoperit in legaturdi cu
modificarile organului Corti la animalele expuse la zgomot
industrial intens, corespunde cu modificirile care apar la
subiectii umani expusi timp Tndelungat la zgomotul industrial.
Modificarile similare aparute implica necesitatea adoptarii unei
profilaxii a subiectilor umani expusi lazgomot industrial pentru
a minimaliza impactul zgomotului industrial asupra starii de
sinatate a acestora.

Nadol, in 1988, la un studiu efectuat pe oase
temporale umane, a evidentiat lipsa ganglionului Corti si
distrugerea terminatiilor nervoase odata cu distrugerea celulelor
ciliate interne si externe.

Corelatia dintre datele audiometrice i andiza
postmortem a cohleii la subiectii umani si animalele expuse la
zgomot industrial de intensitate mare, furnizeazd dovezi
convingatoare, ca degenerarea celulelor ciliate interne si externe,
joaci un rol extrem de important in multe cazuri de hipoacuzie
(Johnson, 1997).

Tn cele ma multe cazuri, celuldle ciliate externe
degenereaza primele, urmate de celulde ciliate interne
(Schuknecht, 1976; Spongr, 1997). S-au mai observat distrugeri
aledtriel vasculare.

Patologia cohleara asociata cu pierderea auzului, dupa
expunerea la zgomot industrial, cuprinde toate sistemele celulare
ale cohleei (J. Schacht, Popper, Fay).

Cooper si Owen, Tn 1976, Kryter, 1985 au elaborat un
studiu statistic care a ardtat ca interactiunea dintre varsta si
expunerea la zgomot industrial duce la progresia pierderii
auzului la subiectii umani. Gates, 2000 si Rosenhall, 2003 au
confirmat ntr-un studiu pe doua loturi de subiecti umani ca
subiectii de aceeasi varsta expusi la zgomot industrial au avut o
pierdere semnificativa a auzului fata de subiectii de aceeasi
varsta neexpusi la zgomot.

Joni Doherty si Fred Linthieum Jr. de la House Ear
Ingtitute Eccles au efectuat un studiu histopatologic 4
ligamentului spiral, n otoscleroza cohleard, Tncercand si
stabileasca un rol in transportul ionic si patogeneza hipoacuziel
neurosenzoriale.(8,9)

Autorii au studiat 79 de oase temporale cu otoscleroza
cohleara de la 59 pacienti donatori. Media varstei decesului a
fost 71 ani (47-90).

Toate oasele au fost puse Tn formol, decacifiate cu
EDTA, pusein ceara si sectionate la 20 microni. Fiecare azecea
sectiune a fost colorata cu hematoxilind si examinata la
microscop pe lama. Sectiuni intermediare au fost pastrate pentru
studii imunohistochimice.

Cohleea a fost examinata de Dr. Joni Doherty si s-a
urmarit gradul de hialinizare a ligamentului spiralat si gradul de
atrofie, marind sectiunile montate de 73.25 ori si masurand
ligamentul spiralat si stria vasculara de-a lungul partii
hialinizate. Pentru a exclude ate cauze ae hipoacuzie
neurosenzoriale a fost evaluat numarul de celule ciliate si celule
ganglionare. La 31 de oase temporae cu organ Corti normal
populat de celule ciliate si ganglioni spiralati, datele
audiometrice au fost comparate cu cele ae unui ligament
hialinizat si stria vasculara atrofiatd, pentru a depista daca are
legatura cu hipoacuzia neurosenzoriala.

Au fost folosite frecvente de 500, 1000, 2000 Hertz.
Expresiatransportului de molecule Na-K-ATP-aza, conexina 26,
anhidraza carbonica, la fel si markeri celulari cum sunt S-100 si
vimentin au fost evaluate prin metode histoimunochimice prin
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comparatie cu un perete lateral cohlear normal si cel cu
otoscleroza.

Segmentul cohlear a ardtat un ligament spiralat
adiacent calcificat si hiainizat pe o leziune otospongioasa. Stria
vasculard, organul lui Corti, neuronii periferici au fost
nemodificati. Eravorbade o pierdere de 50 Db de auz.

O corelatie intre ligamentul hialinizat si stria vasculara
atrofiata sunt in legatura cu gradul hipoacuziei neurosenzoriae.
Din 298 de spire cohleare masurate, 116 au aratat grade diferite
de hidlinizare. 64 din 75 de oase au avut hialinizarea spirei
posterioare mijlocii, 11 spirei anterioara mijlocie, 13 la baza
turnului si 28 la varful spirel. La 34 oase temporale cu organ
Corti normal populatia celulelor ciliate a fost peste 75%,
ganglioni spirali peste 50% si datele audiometrice au fost
valabile pentru analizat. O asociere cu importanta stetistica este
ntre hialinizarea ligamentului spiral si atrofierea striei vasculare
n interiorul spirei apicale si posterioare medii ale cohleei. De
asemenea, prin asocierea dintre ambele hialinizari si atrofieri e
striei, pragul mediu a conducerii prin os a fost semnificativ in
cazul acestor spire.

Nu exista diferente semnificative imunohistologice
Tntre cohleea otosclerotica si ceanormala. De atfel, toate testele
imunohistologice nu au adus lucruri noi. Unele oase temporale
Cu otoscleroza au aratat scaderi ale NA-K-ATP-azei, CAIl si
canalelor de conexinda 26 Tn comparatie cu cohleea normala.
Acest studiu demonstreaza ca hialinizarea ligamentului spiralat
este asociatd si poate rezulta Tn ambele cazuri atrofia striel
vasculare si surditate neurosenzoriala. Aceste date demonstreaza
ca functiasi structura ligamentului spiralat sunt esentiale pentru
supravietuirea striei vasculare.

Datele audiometrice prezentate au aratat ca ligamentul
spiralat este necesar pentru functia striei vasculare, asa cum si
hialinizarea ligamentului spiralat se asociaza cu atrofia striel
vasculare Tn cazul hipoacuziei neurosenzoride. Pierderea
canalelor de transport ionic poate fi datoratd otosclerozei
cohleare si poate contribui la disfunctiile ligamentului si striei
vasculare.

Semnificatii: au existat foarte multe teorii privind
surditatea neurosenzoriala ca si cauza a otosclerozei cohleare.
De multe ori Tnsa nu exista dovezi ale degenerarilor celulelor
ciliate sau neuronilor care sa explice hipoacuzia de acest tip
(Guild 1944, Schuknecht 1983, Hinojosa si Marion 1987). Din
29 perechi de oase temporale provenite de la pacienti cu implant
cohlear, doar 6 (21%) aveau otoscleroza cohleara ca si
presupusi cauzi a pierderii totale a auzului. Cercetarile Tn acest
caz sau focusat pe disfunctiile ligamentului spiralat ca si
posibila cauza a surditatii neurosenzoriale ce a aparut pe o
cohlee derozata. Studii preliminarii imunohistochimice au fost
péna acum neconcludente, dar Tn schimb pot arita ce sistem de
transport ionic este afectat de disfunctiile ligamentului spiral.

Cohleea este un sistem biologic complex care necesita
un consum crescut de energie, cu codarea si transmiterea
potentialului  endocohlear, ncepand de la stria vascular,
membrana bazilard, celulele ciliate interne si externe, pani la
filetele nervului acustic. Cohleea este vulnerabila la expunerea
la zgomot industrial cu toate sistemele celulare, celulele de
susginere, aportul vascular, celulele senzoriale si nervoase.

Henderson, Bauer, Brozoski, Rybak au aritat pe
subiecti umani expusi la zgomot industrial, pierderea auditiva
neurosenzoriala datoratad distrugerii celulelor ciliate interne si
externe, modificarile homeostaziei urechii interne, ischemiei.

CONCLUZII

1. Cu cét expunerea la zgomot industrial este mai prelungita,
cu atét aparitia cazurilor de hipoacuzie profesionala este

mal frecventa, precum si aparitia surditatii (la peste 20 de
ani vechime).

2. Se observa distrugerea aproape totala a celulelor ciliate
interne si externe de la nivelul organului lui Corti, pierderi
ae celulelor de suport Deiters si Hensen, ambele ducand la
aplatizarea organului Corti.

3. Ceeaces-adescoperit In legitura cu modificarile organului
Corti la animalele expuse la zgomot industrial intens,
corespunde cu modificarile care apar la subiectii umani
expusi timp Tndelungat la zgomot industrial.

4. Sa evidentiat corespondenta dintre modificarile de
surditate aparute pe audiograma si distrugerile celulare care
apar lanivelul organului Corti.

5. Moadificarile similare aparute implica necesitatea adoptarii
unei profilaxii a subiectilor umani expusi la zgomot
industrial, pentru a minimaliza impactul zgomotului
industrial asupra starii de sinatate a acestora.

6. Expunerea indelungatd la zgomot industrial pe o perioada
indelungatd de timp poate constitui Tntr-un procent
reprezentativ, un factor etiopatogenic si favorizant pentru
aparitia unor boli profesionale sau legate de profesiune
(oboseala auditiva, hipoacuzie, surditate s.a.)

REFERINTE

1. Gates GA, Schmid P, Kujawa SG, Nam B, D’ Agostino R.
Longitudinal threshold changes in older men with
audiometric notches. Hear Res 2000;141:220-228.

2. Lee FS, Matthews LJ, Dubno Jr, Mills JH. Longitudinal
study of puretonethresholds in older persons. Ear Hear
2005;26:1-11.

3. Rosenhal U. The influence of ageing on noise-induced
hearing loss. Noise Health 2003;5:47-53.

4. Wallhagen MI, Strawbridge WJ, Cohen RD, Kaplan GA.
An increasing prevalence of hearing impairment and
associated risk factors over three decades of the Alameda
County Study. Am J Public Health 1997,87:440-442.

5. Folmer RL, Griest SE. Martin WH. Hearing conservation
education programs for children: a review. J Sch Health
2002;72:51-57.

6. Nadol Jr JB. Application of eectron microscopy to human
otopathol- 2122 J Neurosci February 15, 2006;26(7):2115-
2123.

7. Henderson D, Subramaniam M, Boettcher FA. Individual
susceptibility to noise-induced hearing loss: an old topic
revisited. Ear Hear 1993;14:152-168.

8. Guyton AC, Hall JE. Textbook of medical physiology, 11th
edition, Elsevier Saunders; 2006.

9. Wamdey B, Berntson A, Richardson N. Leao. Synaptic
strength and neuronal excitability in centra auditory
pathways, April 15, The Journal of Physiology
2006;572:313-321.

AMT, vol. I1, nr. 2, 2014, pag. 126



