
Rezumat:

Lucrarea îºi propune abordarea unei patologii de strictã spe-
cialitate în contextul complex ºi multidisciplinar al pacientului
politraumatizat. În acest scop, sunt reamintite, atât pentru spe-
cialiºtii O.R.L., cât ºi pentru alþi specialiºti implicaþi în procesul
de evaluare ºi tratament al acestor bolnavi, date de epidemiologie,
etiopatogenie, fiziopatologie ºi clinicã necesare pentru identificarea
ºi evaluarea caracteristicilor leziunilor cohleo-vestibulare post-
traumatice.
(Revista de Medicinã de Urgenþã, Vol. 5, Nr. 1:32-35)

Cuvinte cheie
politraumã, sindrom cohleo-vestibular.

Abstract

The aim of the article is to discuss a very specific pathology
in the multidisciplinary context of the poly-traumatized patient.
For this reason we remembered (for ENT specialists and also for
other specialists that are implicated in the process of evaluation
and treatment of this patients) epidemiologic, etiopathogenic, physio-
pathogenic and clinical data required for the identification and
evaluation of the post-traumatic, cochlear and vestibular lesions. 
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Introducere

Traumatismele craniene, prin frecvenþã ºi implicaþii so-
cio-economice, reprezintã astãzi o problemã de sãnãtate pu-
blicatã în toatã lumea.

Incidenþa agresiunilor craniene este în medie de 300 la
100 000 locuitori pe an (0,3% din populaþie), cu o ratã a
mortalitãþii de 25 la 100 000 locuitori în America de Nord
ºi 9 la 100 000 locuitori în Anglia. Accidentele de circulaþie
se situeazã pe primul loc între cauzele producãtoare de trau-
matisme craniene [1, 2, 3].

Incidenþa fracturilor stâncii în cadrul traumatismelor cra-
niene este în creºtere datoritã diversificãrii activitãþilor umane.
Aproximativ 75% din accidentele de circulaþie prezintã un
traumatism cranian ºi, dintre acestea, 5% prezintã o fracturã
a stâncii temporale [2, 3, 4, 5, 6].

În abordarea pacienþilor cu traumatisme ale stâncii tem-
porale se disting douã stadii:

– stadiul iniþial (neurochirurgical), când afectarea neuro-
logicã este pe primul plan. În acest stadiu, singurul
imperativ ORL este recunoaºterea paraliziei precoce
de facial, care necesitã intervenþie chirurgicala ime-
diat ce starea pacientului o permite. 

– stadiul secundar, care este în mai mare mãsurã de dome-
niul ORL-istului, când se realizeazã bilanþul funcþional
oto-neurologic, evaluându-se otoragia, otolicvoreea,
surditatea, paralizia facialã tardivã, vertijul [3, 6, 7, 8].

Fracturile temporale se întâlnesc în 18-22% din fractu-
rile craniene ºi în 75% din fracturile de bazã de craniu. Din
punct de vedere etiologic, 31% din ele sunt cauzate de acci-
dentele în care sunt implicate vehicule motorizate. Frac-
turile temporale au fost împarþite de Ulrich în 1926, dupã
studii efectuate la cadavru, în fracturi longitudinale ºi trans-
versale [9, 10]. 

Structurile anatomice care pot fi implicate în fracturile
stâncii temporale sunt:

– Nervul VIII – trunchi ºi ramuri.
– Nervul VII – trunchiul motor ºi ramurile sale: n. petros

mare, n. coarda timpanului.
– Structurile urechii interne: cohleea ºi labirintul ves-

tibular.
– Structuri venoase: sinusurile durale (sigmoid, transvers,

petros superior ºi inferior) ºi artera emisarã mastoidianã.
– Artera carotidã în porþiunea intrapetroasã.
– Structurile urechii medii: osiºoarele, trompa lui Eusta-

chio, celulele mastoidiene.
– Conductul auditiv extern ºi timpanul [8, 11].

Clasificarea traumatismelor
osului temporal:

– traumatisme directe, când existã o coliziune rapidã
între cap ºi un obiect solid sau semisolid. Cea mai comunã
formã este fractura stâncii temporale. Comoþia cohleara sau
labirinticã apare atunci când traumatismul nu este suficient
de puternic pentru a produce fractura;

– traumatisme penetrante, rezultatul armelor de foc sau
armelor albe, cu prognostic foarte rezervat;

– barotraume, când au loc modificãri de presiune gra-
date, în contrast cu

– blastul, când modificarea presionalã este bruscã [3, 6, 7,
12, 13].
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Tipurile de leziuni apãrute în urma traumatismelor temporale
pot fi :

• Leziuni labirintice

1. Leziunile labirintice datorate fracturilor transversale
(în 90% din acest tip de fracturi); sunt afectate cohleea,
conductul auditiv intern (CAI) nn. cranieni VII VIII,
vestibulul ºi canalele semicirculare. Consecinþa aces-
tor fracturi o constituie apariþia fistulelor perilimfatice,
a pneumo-labirintului sau a breºelor meningee; leziu-
nile ce apar la nivelul labirintului membranos sunt,
cel mai frecvent, definitive ºi complete. Hemoragia
apãrutã în spaþiile endo- ºi perilimfatic, cu rupturã
membranelor, duce la desfiinþarea separãrii celor douã
compartimente, la amestecul lichidelor endolimfatic
ºi perilimfatic ºi la tulburarea gravã a homeostaziei
intralabirintice. Acest lucru afecteazã celulele sen-
zoriale, dar ºi fibrele nervoase. Consecinþa o repre-
zintã distrucþia cohleo-vestibularã, manifestatã prin
cofoza ºi vertij. Leziunile distructive pot fi parþiale, apã-
rând fie cofoza (mai frecvent), fie tulburãri de echilibru.

2. Leziuni labirintice datorate unor fracturi parþiale. Dacã
fractura este parþialã ºi apropiatã de ferestrele ovalã
sau rotundã sau dacã ea determinã luxaþie stapedo-ves-
tibularã, apare fistula perilimfaticã.

3. Leziuni labirintice în absenþa unei fracturi (comoþia
labirinticã). 

4. Alte leziuni labirintice (surditatea tardivã, progresivã,
prin fistulã perilimfaticã) [8, 13].

• Leziuni osiculare

Urechea medie este mai frecvent lezatã în fracturile
longitudinale, când pot apãrea fractura pereþilor casei
(cu hemotimpan sau perforaþie post-traumaticã de
timpan ºi otoragie), precum ºi deplasarea relativã a
scãriþei (solidarã urechii interne), faþã de ciocan (soli-
dar urechii externe), responsabilã de dislocãrile, luxa-
þiile sau fracturile osiculare. În medie, 50% din fracturile
stâncii prezintã ºi o leziune osicularã. Aceste leziuni
sunt responsabile de apariþia unei surditãþi de trans-
misie de aproximativ 30 dB [8, 13].
Dislocarea lanþului osicular este mai frecventã decât
fractura acestuia. Cele mai frecvente leziuni (survenite
adesea în diverse asocieri) ale lanþului osicular sunt:
ruperea articulaþiei incudo-stapediene (82%), dislo-
carea nicovalei (57%), luxaþia articulaþiei incudo-ma-
leare (52%), dislocarea nicovalei ºi a ciocanului, avulsia
scãriþei ºi fractura apofizei lungi a nicovalei, a platinei
sau braþelor scãriþei (30%).

• Leziuni ale nervului facial 

Paralizia facialã reprezintã un simptom major al frac-
turilor stâncii temporale. 50% din fracturile transver-
sale ºi 20% din cele longitudinale de paralizie facialã. 

• Alte leziuni

- leziuni vasculare (carotidiene);
- leziuni encefalice asociate [8, 13, 14].

Aspectul clinic al sindroamelor
cohleo-vestibulare post-traumatice

În evoluþia unui traumatism cranian, se disting mai multe
faze:
A. Faza primarã

a. Stadiul iniþial este stadiul neurochirurgical ºi de terapie
intensivã. În acest context, medicul ORL-ist este abor-
dat atunci când este suspectat un traumatism al stâncii
temporale. Pe primul plan sunt semnele encefalice.
Pacientul este de cele mai multe ori în comã (leziu-
nea cauzalã este precizatã imagistic). Se adauga semne
clinice ale leziunilor craniene: leziuni ale bolþii cra-
niene, leziuni ale bazei craniului (fracturi ale etajului
anterior, mijlociu sau petroase etc).
Semnele clinice ale fracturii petroase sunt:
– paralizia facialã.
– otoragia – este semnul pentru care este cel mai frec-
vent chemat ORL-istul. Se datoreaza fie unei plagi a
CAE, fie exteriorizarii unui epanºament sangvin din
casa timpanului sau unei perforaþii de timpan;
– otolicvoreea – este semnul unei breºe durale, cel mai
frecvent în regiunea tegmenului. Poate fi mascatã de
otoragie. Dacã timpanul este intact, scurgerea LCR are
loc în nasofaringe. Dacã scurgerea LCR se datoreazã
unei fracturi translabirintice, unei fracturi platinare sau
unei luxaþii stapedo-vestibulare, intervenþia chirurgi-
calã va avea loc imediat ce condiþiile o permit [15, 16];
– pierderea de substanþã cerebralã la nivelul CAE.
– hemotimpanul – semnul clinic cel mai frecvent în
fracturile stâncii;
– deficitul vestibular – greu de obiectivat în faza acutã.
– hipoacuzia – poate fi de transmisie, neuro-senzorialã
sau mixtã;
– plagi vasculare – leziuni ale carotidei interne, sinu-
sului lateral sau golfului jugularei;
– tromboflebita asepticã a sinusului lateral – se mani-
festã prin sindrom de hipertensiune intracranianã [8,
15, 16]. 

b.Stadiul secundar este stadiul medicului ORL-ist, a cãrui
sarcina este efectuarea unui bilanþ funcþional complet
ºi tratamentul leziunilor post-traumatice.
Hipoacuzia post-traumaticã poate fi de conducere sau
neurosenzorialã [17].
Hipoacuzia de transmisie poate fi tranzitorie sau defi-
nitivã. Apare frecvent în fracturile longitudinale ºi se
datoreazã hemotimpanului, perforãrii membranei tim-
panice sau întreruperii parþiale sau totale a lanþului osi-
cular. Hemotimpanul ºi perforaþiile timpanului se rezolvã,
de obicei, în 3-4 saptãmâni (cele mai multe hipoacuzii
de conducere fãrã întreruperea lanþului osicular se re-
mit spontan în aceastã perioadã). Dacã timpanul este
normal, dar hipoacuzia persistã, trebuie suspectatã o
leziune osicularã.
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Dacã, dupã douã luni de la traumatism, hipoacuzia de
conducere se menþine ºi este mai mare de 30 dB, este
indicatã explorarea chirurgicalã (aceasta este prohibitã
doar în cazul urechii unice).
Hipoacuzia neurosenzorialã severã ºi profundã apare
obiºnuit la pacienþii cu fracturi transverse, cu afectarea
capsulei otice. Proporþia raportatã a hipoacuziilor de
percepþie variazã de la 4% în fracturile longitudinale,
pânã la 95% în cele transversale. Pot apãrea ºi pierderi
neurosenzoriale parþiale. Scaderi uºoare pe frecvenþele
înalte (5 kHz) pot apãrea ºi în fracturile longitudinale
cu comoþie labirinticã. Mecanismele de producere sunt:
comoþia labirintica (cu sau fãrã fracturã), hemoragia
în urechea interna, traumatismul nervului acustic ºi
transmiterea energiei vibratorii cãtre urechea interna
prin intermediul scãriþei, în special în luxaþiile nicovalei.
În cazul unei hipoacuzii de percepþie severe ºi bila-
terale, poate fi evocat diagnosticul de labirintitis ossifi-
cans, care trebuie exclus înaintea deciderii unui implant
cohlear.
S-au raportat ºi cazuri de hipoacuzie de percepþie post-
traumaticã progresivã, însoþitã sau nu de vertij. Când
vertijul este prezent ºi însoþeºte o hipoacuzie neuro-
senzorialã fluctuantã, diagnosticul este fie de hidrops
post-traumatic, fie de fistulã perilimfaticã [18].
Hipoacuzia post-traumaticã autoimunã este rarã, dar
poate fi luatã în consideraþie în cazul unei scãderi audi-
tive progresive [8]. 
Hipoacuzia mixtã este adesea greu de depistat în cazul
în care cea neurosenzorialã este gravã. Intervenþia chi-
rurgicalã devine o opþiune dacã se considerã cã reme-
dierea hipoacuziei de transmisie aduce un beneficiu
pentru pacient.
Acufenele apar în peste 60% din fracturile stâncii, dar
au tendinþa de a regresa în aproximativ 45% din cazuri
[17].
Vertijul este simptomul cel mai frecvent în fracturile
stâncii.
Vertijul este greu de diagnosticat în perioada acutã a
traumatismelor craniene, fiind mascat de simptomele
neurologice ºi neurochirurgicale.
Se poate manifesta ca deficit vestibular acut total (ma-
rele vertij rotator), când este însoþit de greaþã, varsã-
turi ºi, adesea, de cofozã (în fracturile transversale care
implicã canalele semicirculare, vestibulul sau CAI) sau
vertij de tip paroxistic, poziþional, datorat cupulo-
litiazei (în fracturile longitudinale). Alte forme de vertij
care pot apãrea sunt: 
– vertij rotator sau instabilitate de scurtã duratã însoþit
de hipoacuzie de percepþie fluctuantã în fistulele peri-
limfatice.
– vertije iterative, asociate eventual cu hipoacuzie de
percepþie stabilã, în caz de comoþie labirinticã.
– vertij identic celui din boala Méniěre, prin hidrops
endolimfatic secundar, de obicei, unei fracturi trans-

versale, ce determinã obstrucþia apeductului vestibular.
Simptomatologia se poate instala dupã ani de la trau-
matism.
– comoþiile labirintice (leziuni neevidenþiate radio-
logic), asociate cu fracturi ale stâncii temporale, care
nu afecteazã capsula oticã sau aparatul vestibular, pot
determina, totuºi, vertij post-traumatic [8].
Mecanismul de apariþie a vertijului variazã, cauzele
fiind centrale sau periferice. Cauzele centrale sunt le-
gate de leziunile substanþei cerebrale ce determinã
disfuncþii ale nucleilor vestibulari. Cauzele periferice
au fost menþionate mai sus. Dispare, de obicei, în 3-6
luni, dar poate persista, în special la pacienþii vârstnici.
În fracturile temporale transversale, vertijul este sever
ºi ablativ [19].
Fistulele perilimfatice determinã vertij paroxistic. Ex-
presia fistulei ºi a simptomelor ei poate fi întârziatã,
dar apariþia unei hipoacuzii fluctuante însoþite de vertij,
dupã un traumatism cranian recent, orienteazã diag-
nosticul [14, 20, 21, 22].

B. Faza sechelarã este marcatã de spitalizari seriate pentru
intervenþii chirurgicale corectoare de tip timpanoplastie,
plastii meningee, etc. Dupã terminarea tuturor tratamen-
telor, se considerã cã tulburãrile restante nu mai evolueazã
ºi sunt considerate sechelare. Evaluarea acestora deter-
minã gradul de incapacitate parþialã permanentã a pacien-
tului [14, 23, 24, 25].

Coafectãri, complicaþii ºi sechele apãrute în traumatis-
mele stâncii temporale:

A. Complicaþii extracerebrale
ale fracturilor de stâncã temporalã

– Paralizia nervului facial 
– Fistulele LCR 
– Meningita
– Fistulele perilimfatice
– Complicaþii rare:

� Paralizia nervului abducens
� Tromboza sinusului sigmoid
� Colesteatomul post-traumatic
� Sindromul Eagle
� Cohleo-labirintita simpatetica
� Stenoza conductului auditiv extern
� Disfuncþiile trompei lui Eustachio
� Meningocele
� Fistulele arterio-venoase [8].

B. Complicaþii craniene
– Contuziile minore
– Hemoragia intracranianã

� Hematomul epidural
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� Hematomul subdural
� Hemoragia subarahnoidianã
� Leziuni axonale difuze.

– Hipertensiunea intracranianã (HIC)
– Leziuni secundare (ischemia, infecþiile, ulcerul ºi gas-

trita de stres, tromboza venoasã profundã ºi trombem-
bolismul pulmonar, convulsiile, malnutriþia, tulburãrile
electrolitice) [3, 6].

C. Sindromul cervical post-traumatic – o entitate patolo-
gicã cauzatã de iritarea sau compresia structurilor cervicale,
incluzând vertebrele, mãduva spinãrii, nervii ºi muºchii [20].

Concluzii

Deoarece pacienþii cu traumatisme craniene prezintã
adesea leziuni mai importante din punct de vedere vital,

evaluarea leziunilor la nivel temporal rãmâne adesea pe un
loc secund, deºi identificarea precoce a acestor leziuni este
deosebit de importantã pentru prognosticul lor.

Patologia ORL post-traumaticã trebuie abordatã integrat
în contextul polimorf ºi pluridisciplinar al pacientului trau-
matizat, cu toate particularitãþile sale fizio-patologice, clinice
ºi evolutive.

Patologia post-traumaticã este o problemã socialã majorã,
cu costuri directe ºi, mai ales, indirecte mult mai mari decât
ale altor patologii aflate astãzi în fruntea preocupãrilor lumii
medicale (cancer, boli cardio-vasculare etc.).
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