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G.Broich

LA PREVENZIONE
SECONDARIA NELL’ADULTO

Le cause di ipoacusia nell’adulto sono es-
senzialmente cause infettive, tossiche, va-
scolari, idropiche e traumatiche.

Fra le ipoacusie da causa infettiva ritrovia-
mo gli stessi agenti virali e batterici gia indi-
viduati per l'infanzia, e tra essi in special
modo le infezioni virali e batteriche con pos-
sibile ripercussione a livello delle strutture
nervose.

Solitamente pero I'importanza sociale di tali
danni uditivi non & mai rilevante in quanto il
danno € quasi sempre, o prevalentemente,
monolaterale. Questo ¢ ad esempio il caso
delle ipoacusie da parotite epidemica, delle
ipoacusie postmeningitiche o postencefaliti-
che e cosi via. Pure esclusivamente o preva-
lentemente monolaterali sono le ipoacusie
postotitiche dovute sia ad una evoluzione
sclerotica (tipo timpanosclerosi o otite ca-
tarrale cronica) sia ad una evoluzione di-
struttiva osteitica (tipo otite media purulen-
ta cronica con osteite).

Fra le cause tossiche vanno purtroppo ac-
crescendo la loro importanza le forme tossi-
che esogene, specialmente dopo che le for-
me endogene come le ipoacusie dei disepa-
tici e dei distiroidei hanno perso di credibili-
ta. Resta infatti del capitolo sordita/
distiroidismo tuttora confermata solo la sin-
drome di Pendred, ove pero il difetto acusti-
co e quello tiroideo non sono tra loro dipen-
denti ma entrambi legati a deficit enzimatici
di tipo familiare. Per il difetto alla base del-
I'ipotiroidismo € stato supposto sia una di-
fettosa organicazione dello iodio, sia un di-
fetto parziale di accoppiamento MIT/DIT;
le cause della sordita non hanno invece an-
cora ricevuto esauriente spiegazione, € si
pensa ad una ereditarieta autosomica reces-
siva.

Tra le forme esogene vanno annoverate in
primo piano le forme iatrogene. I farmaci
ototossici, primi fra tutti gli aminoglicosidi,
sono a tutti noti, ma spesso per leggerezza
e/o per scarsa informazione dei sanitari, tali
farmaci vengono prescritti quando non so-
no strettamente indispensabili e senza gli
opportuni accertamenti sulla funzionalita
dell’emuntorio renale, con gravi conse-
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guenze otovestibolari.

Tuttavia anche altri gruppi di farmaci pos-
seggono tale potenziale ototossico. Traipil
comuni responsabili di questi danni citiamo
il chinino, i salicilati e categorie varie come
la talidomide che oltre a focomelia causod
pure frequenti cocleopatie.

Anche presso la nostra Clinica sono state
condotte ricerche su tali farmaci e sulla sede
dei danni da essi prodotti.

A questo fine sono state effettuate intossi-
cazioni sperimentali in cavie singeniche con
conseguente registrazione dei potenziali mi-
crofonici cocleari e dei potenziali d’azione
mediante I'uso di un’apparecchiatura Am-
plaid Medelec ERA ECochG. Sono stati
usati sia farmaci del gruppo degli aminogli-
cosidi sia chinino bicloridrato e salicilato di
sodio.

In sintesi i risultati dell’intossicazione acuta
con salicilati hanno dimostrato un deficit
cocleare prevalentemente a carico delle cel-
lule esterne dei giri basali, con innalzamen-
to progressivo della soglia del potenziale
microfonico cocleare (MC) per frequenze
superiori a 1 kHz e riduzione del potenziale
su tutte le frequenze. Le risposte elettriche
tuttavia si sono normalizzate gia verso la
24esima ora dall’assunzione.
L’intossicazione acuta con chinino bisolfato
ha dimostrato dilatazione dei vasi della stria
vascolare senza evidenti danni morfologici
delle cellule sensoriali ma con accumulo di
granuli di Hissel nelle cellule gangliari e in-
nalzamento della soglia del potenziale mi-
crofonico cocleare da 10 dB a 250 dB fino a
50dB a 8 kHz.

Passando agli aminoglicosidi sono stati usati
per I'intossicazione acuta 200 mg/kg die x 10
gg e per l'intossicazione cronica 20 mg/kg
die x 20 gg di tobramicina diidrostreptomici-
na solfato, (DHS), gentamicina, kanamici-
na e neomicina. Con la tobramicina al 10°
giorno di intossicazione cronica si osserva
riduzione notevole dell’ampiezza dei poten-
ziali MC con progressione della base verso
I’apice cocleare ad eccezione dell’area dei
500 Hz che sembra indenne. L’innalzamen-
to della soglia va da 10 dB SPL a 250 Hz fino



a 30 dB SPL a 8 kHz. A120° giorno si notera
una ulteriore riduzione dell’ampiezza dei
potenziali MC senza tuttavia ulteriore va-
riazione della soglia in senso peggiorativo.

Interessante in particolare 'andamento dei
potenziali d’azione (PA) che mostrano in
1(r giornata latenze allungate, potenziali bi-
fasici con aspetto di tipo reclutante e una
onda P, precedente 'onda N, che depone
per un risentimento irritativo cocleare.

Questo potenziale precoce positivo non &
piu osservabile alla 2(+ giornata. Si nota con
la sua scomparsa un certo miglioramento
della soglia del potenziale MC sulle fre-
quenze basse.

Analogo andamento ¢ osservabile con la
DHS che mostra un’innalzamento della so-
glia da 10 dB a 250 Hz fino a 40 dB a 8 kHz
con un certo recupero sulle basse frequenze
dopo 20 giorni.
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Intossicazioni acute con questi farmaci mo-
strano analoghi innalzamenti di soglia all’e-
same del potenziale MC senza pero eviden-
ziare il picco P, irritativo cocleare sui PA
che mostrano a loro volta ampie risposte di
tipo reclutante.

I risultati sono analoghi ma notevolmente
pill gravi con gentamicina, kanamicina e
specialmente neomicina con innalzamento
della soglia del potenziale MC specialmente
sugli 8 kHz.

Anche nelle intossicazioni croniche non si
osserva mai un picco P, precoce da irritazio-
ne cocleare ma solo risposte reclutanti. Si
puo concludere pertanto per un danno che
colpisce prima i toni acuti e diventa poi pan-
tonale con alterazioni morfologiche delle
cellule esterne del 50% inferiori con tobra-
micina che con gentamicina e con relativo
risparmio dell’apice cocleare. Con gli ami-
noglicosidi meno tossici somministrati a do-
si pill basse ¢ osservabile un fugace picco
precoce positivo P, sui PA deponente per
una irritazione cocleare con sincronizzazio-
ne cellulare dovuta probabilmente ad una
stimolazione diretta del farmaco sul fascio
efferente olivococleare crociato di Rasmus-
sen. Questo effetto viene presto cancellato
dal danno specifico in sede cocleare a carico
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specialmente delle cellule esterne. Con i
farmaci a maggiore ototossicita il danno co-
cleare ¢ cosi rapido ad instaurarsi e cosi
grave che I'effetto di stimolo centrale non ¢
pit evidenziabile nei tracciati registranti i
PA.

Il danno cocleare complessivo finale non ¢
risultato molto differente dopo intossicazio-
ne cronica od acuta, ma & direttamente fun-
zione della dose complessiva del farmaco ed
¢ pertanto ovvio che la somministrazione
frazionata del tossico non influisca sull’ef-
fetto globale (fig. 1).

Infine ¢ da tenere presente che, avendo gli
aminoglicosidi la loro principale sede di eli-
minazione nell’emuntorio renale, anche
piccole variazioni della clearance di questi
farmaci possono produrre fenomeni gravis-
simi di accumulo con alte concentrazioni
endotiche. E essenziale quindi accertare lo
stato di funzionalita renale prima di iniziare
la loro somministrazione .

Infine ¢ utile ricordare che i danni cocleari
prodotti da aminoglicosidi e da furosemide
si potenziano vicendevolmente e che il pro-
gresso danno da farmaci aminoglicosidi ren-
de l'orecchio piu suscettibile al danno da
rumore, fatti ancora recentemente ribaditi
da Henderson nel Simposio sul Rumore te-



Tab. 1

PERMISSIBLE NOISE EXPOSURES'
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nutosi a Verona.

La prevenzione della sordita da cause tossi-
che professionali o iatrogene va attuata me-
diante il controllo otovestibolare periodico
dei soggetti necessariamente sottoposti a te-
rapie potenzialmente ototossiche o esposti,
in ambiente di lavoro, al contatto con tossici
cocleari.

Le ipoacusie su base vascolare, siano esse a
manifestazione improvvisa o a decorso cro-
nico ingravescente, e le ipoacusie progressi-
ve da idrope labirintica (tipo Méniere classi-

ca e Méniere cocleare o ipoacusia fluttuan-
te) richiedono un periodico controllo biou-
morale ed audiometrico per permettere un
intervento terapeutico appropriato a corre-
zione sia delle alterazioni di base che della
cocleopatia.

La prevenzione delle ipoacusie traumatiche
infine & oggetto sempre piu degno di atten-
zione non solo per I'aumento dei traumi
impattivi quali quelli da traffico bensi per
I’aggravarsi del trauma acustico che il pro-
gresso scientifico reca con s¢. La prevenzio-
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ne primaria di tali ipoacusie & basata sul
controllo del rumore e dell’esposizione del-
I'individuo ad esso. Per evidenziare la meio-
pragia individuale all'insulto acustico, sono
stati proposti molti test audiologici ma dopo
pit 0 meno duratura fortuna, non hanno
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