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RESUMEN: Se estudiaron 90 pacientes expuestos a ambiente ruidoso,
sin proteccion auditiva, clasificandose en tres grupos: El
primero con exposicion hasta 60 decibeles, el segundo entre 60 Y

90 dB. y el tercere con exposicion superior a los 90 dB.
En el grupo | no encontramos paclentes con dano auditive.

En el grupo Hl encontramos 12.5/ de Incidencia con trauma

acustico,

En el grupo (I encontramos una incidencia del 46.67 de

trauma acustico.

SUMMARY: We Studied 90 patients with exposure to loud noise
environment without ear protection, They were divided in three

groups: The first with exposure up to 60 dB. The second between

60 and 90 dB. and the third with exposure to more then 90 dB.
in group one we didn't find any patient with auditory damage.
in group two, we found 12.5/ incidence of acoustic trauma.

In group three, we found 46.6/ of acoustic trauma.
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INTRODUCCION

La referencia mas antigua acerca del efecto del ruide sobre
1a audicion fue una observacicn registrada en el primer siglo de
nuestra era por Plnio el viejo escrite en su HISTORIA NATURAL,
cuando menciona que la gente que vivia cerca de las cataratas del

Nile "quedaba sorda" (Bacon, 1927) ().

En 1937, €.€. Bunch publico’ una extensa monogratfa sobre Ia
sordera laboral. Revisd los estudios previos y destacd los

problemas médicos, sociales y legales que podian plantearse.

En 1946, la Comisidn para la conservacion de la audicicn de
1a American Academy of Ophthaimology and Otolaryngology
establecic’ una subcomisich sobre el estudio en la industria, cuyo
propdsite y funcicn fue el estudio y la comprensidn de los
diversos aspectos del 'problema del ruido y establecid las
recomendaciones sobre la forma de prevenir o disminuir la pérdida

de ta audicion (2, 3).

Antes del desarrollo actual de las audiometrfas se conocfa
como "enfermedad de los calderos”, pues se notd que en estas y
otras profesiones, ejercidas en ambiente ruidosoe con el correr
del tiempo la audicidn disminufa pregresivamente, primero para la
voz cuchicheada hasta llegar a ta sordera casi total. Mas tarde
se determind por medio de diapazones que la exposicicn a ruidos a
niveles mayores de 85 a 90 decibeles, durante meses o anos,

ocasiona alteraciones en Ila cdclea. (4, 5)

-6-



En el estadfo inicial hay wuna pérdida de audicidn, primero
para Jos tonos altes, (en la frecuencia de 4000 Hz o en las
frecuencias vecinas) mas adelante Ja tesin se extiende hacia los
tonos mas altos y tambien bacia los bajos, siendo estos dltimos

los que tardan ma's en resuitar afectados (6).

LIMITES DE LA AUDICION HUMANA,

En términos generales, los seres humanos pueden escuchar

fr i que ilan entre 20 y 20 000 H2, sin embarge se
trata de una generalizacidn debido a que la capacidad para oir
frecuencias muy altas declina gradualmente con el transcursoe de
1a edad, la cuatl inicia hacia la tercera década de ia vida, por
consiguiente, los ninos pueden escuchar frecuencias mas elevadas
de lo que podri'amos sospechar (2). En un estudio realizado en
1989 se detectaron frecuencias alcanzadas hasta los 25 000 Kz

.

TRAUMA ACUSTICO se considera a toda lesidn producida en 1a
céclea, provocada por estfmulos sonoros persistentes, como son
ios de Ila Industria, ruidos muy fuertes, explosiones y cilertos

traumatismes,

£s importante Jla composicidn tonal ya que los estimulos
agudos danhan mas que los graves y de éstos el tono BOOO es el que
mas lesiones produce. (8). Aunque el papel mas importante Ilo
desempeiia ia intensidad, se ha deducido que el trauma actstico
estd en reiacidn directa con la duracidh y la intensidad del

ruide (9).
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Generaimente se necesitan mas de 90 decibeles para producir
un trauma acdstico ya que el ofdo hasta estas intensidades tiene

varios mecanismos de proteccidn (4, 10, 11, 12),

Cabe mencionar que no existe en Jla naturaleza ruido alguno
persistente que tenga mas de 80 dB. con excepcidh de las grandes
caldas de agua Yy por consiuiente en las inmediaciones neo hay
vida animal superior. Con lo anterior queda demostrado que es el

ae'nero humano el causante de su propio dano auditive (49).

PATOGENIA:

Las alteraciones anatdmicas a nivel de la cdclea varfan desde
una ligera tumefaccidn o retorcimiento de las céiulas ciliadas
externas y picnosis de los nidcleos, hasta ausencia completa del
drgano de Corti con ruptura de la membrana de Reissner. No se
suelen registrar alteraciones en el hueso, nervios, vasos
sangufneos, estrfa vascular, ligamento espiral, limbo ni membrana
basilar, aunque Ila endolinfa puede estar llena de detritus

provenientes de las células clHadas destruldas y de otros

0s A i de las exposiciones muy severas. A los
60 minutos de exposicidn aparece el edema de Ja estrfa vascular

el cual puede persistir varios dias (Duvall 1974.).

Es posible que la tumefaccioh observada se deba al aumento de
potasio de I|a perilinfa por contaminacion con endolinfa dentro

del espacio perilinfatico.



Los grados de lesiones varian desde una tumefaccich moderada
y picnosis de las celulas ciliadas con un ligero desplazamiento
de los nucleos de las mismas con formacion de vacuolas en las
células de sosten las cuales pueden ser reversibles, hasta la
destruccion de todas las ceélulas ciliadas y colapso del o?gano de
Cortl con separacion de Ila membrana basilar siendo esta titima
irreversible. )

En consecuencia el trauma acustico representa un dano de las
celulas ciliadas por exceder fisicamente lo que Illamariames
"limite elastico® del mecanismo auditivo perlfe’rlco, de modo que
sl sobreviene una lesion mecanica indirecta, ya sea en las mismas
células cilladas o quiza primero en los elementos del sosten
degenerando despues las celulas ciliadas por falta de este

sosten (1)

El sujete expuesto a ruido intenso y continuo, los primeros
dias presenta cefaleas, con una ligera hipoacusia y una sensacion
de matestar en el oido asi como plenitud aural; después de wun
corto periodo el paciente se acostumbra a esta nueva situacion y
mas tarde aparecen leos acufenos Yy es en este lapso cuando el
paciente, asi como la gente que o rodea se percatan que su
audicion esta disminuida. Despue’s de un perifodo que depende tanto
de 1a exposicion al ruido asi como de la resistencia coclear del
sujeto, se pasa a un estadio en que la hipoacusia va progresando

paulatinamente. (4).
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Por lo tanto no es raro que antes de que el paciente se
percate de su pe'rdida auditiva, se haya establecido una lesion
impeortante, Esto se debe al hecho de que IJa recepclo’n de la
palabra (la cual se encuentra entre ios 500 y los 4000 ciclos) no
estd alterada en forma importante hasta que la hipoacusia alcanza

los 40 decibeles,

Las hip i prod d por ruidos tienen dos ftases: ia
primera se conoce como VARIACION TEMPORAL DEL UMBRAL (YTUV), la
cual es fendmeno fisiologico y significa que el oido humano
cuando esta expuesto a ruidoe lo bastante intenso como para
tesionario, mnuestra una pe'rdlda de Ja sensibilidad al sonido,
esto es, una elevacioh- en el umbral para el sonido en cuestion.
St la audicicn se restaura a su nivel anterior después de que el
ruido ha cesado, el abatimiento del umbral ha sido temporal vy
significa que no ha habido lesién permanente. En cambio si Ila
audicion no vuelve a su nivel previo, signitica que se ha
introducido una lesion irreversible. A esta segunda fase se le
denomina ABATIMIENTO PERMANENTE DEL UMBRAL (APU). EI abatimiento
temporal del umbral puede sobreanadirse a un abatimiento

permanente del mismo (6, #1).

Se ha demostrado que los ofdos de algunas personas tiene una
mayor labilidad al ruido por Ilo cual se lesionan mas falchh que

-

los de otras (6).
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Phaneuf (14), considera que hay dos grandes causas de la
pe’rdlda auditiva en el caso de los trabajadores de {a industria
los cuales clasifica en los factores ocupacionales Y los

extraocupacionales.

Los factores ocupacionales son el ruido ocupacional, Ia
vibracidn completa del cuerpo, enfermedades relacionadas con e

trabajo y exposicioh a agentes tdxicos.

Entre los factores extra-ocupacionales se mencionan la edad,
sexeo, administracidn de drogas ototdxicas, enfermedades
coexistentes de los ofdos, exposicidn al ruido fuera de su lugar

de trabajo y algunos traumatismos.

Adn no se conoée a ciencla clerta porque se lesiona
selectivamente el tono 4000 pero una explicacion tomada de Fowler
serfa que si la membrana basilar sufre un Impacto en un sitic
determinado segun Ja frecuencia, debldo a que las ondas de
presion que atraviesan ta rampa vestibutar, Hegan al helicotrema
y descienden por la rampa tlmpa’nlca descomprlmldndose por la
ventana redonda. Las altas intensidades formarfan ondas de
presién tan grandes que desplazarfan la membrana basilar a lo
largo de su eje transversal, alterandeo ta dimx‘mica
endolaberintica; por consiguiente no impresionaria el drgano de
Corti en su debido lugar de acuerdo con et tono. €Como casi
siempre aparece la calda auditiva comenzando por el tono 4000, es

probable que las presiones deben cambiar Ia direccicn de su




d lazami o pre en el mismo punto, lesionando en todos los
casos la misma frecuencia, ademds de que los receptores de esta
frecuencia se encuentran a 1 mmde la ventana oval. Se ha
comprobado que Ja minima movitidad de 1a membrana basal
corresponde a los 4000 Hz en primer lugar y a los 3000 y 6000 Hz
respectivamente, por 1lo tanto en estas frecuencias es mas faci
sufrir lesiones, por otra parte, en ese sector afiuyen Ilas

arteriolas que irrigan la membrana basal, existiendo en la zona

de menor afluencia de la sangre (4, 1),

Larsen ha clasificado audiomeé’tricamente fto qgue ocurre

evolutivamente en estos pacientes en tres grados:

1.- TRAUMA ACUSTICO DE PRIMER GRADO.- Al comienzo no se tiene
nlngﬁn trastorno auditive y se escucha bien la palabra hablada,
pero el audiograma muestra una caflda entre 20 y 30 dB. en el
tono 4000, de una octava de extensidn mas o mehos, pero que

recupera otra vez en el extremo tonal agudo.

2.- TRAUMA ACUSTICO DE SEGUNDO GRADO.- El audiograma muestra
mayor descenso del wumbral, la hipoacusia es manifiesta, Ia
pe’rdtda es de unos 40 dB, y abarca unas dos octavas cayendo nmas

en las frecuencias agudas.

3.- TRAUMA ACUSTICO DE TERCER GORADO.- La cafda de la curva es
acentuada, hay acdfenos Yy fenomeno de reclutamiento intenso, el
umbral decrece hasta 60 dB. o mis abarcando gran extensioch de la

zona tonal (4).
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ENFERMEDADES COEXISTENTES DEL O©OIDO.
La presencia de una lesion pre-existente de Ila CONDUCCION,

por ejemplo una perforacidn timpani éstos pacientes son menos

susceptibles que los de audicidn normal a las Jlesiones inducidas
por el ruido. Esto puede explicarse sobre la base de que la
lesio'n conductiva protepe al ofdo pues disminuye Ja intensidad

del sonido que alcanza. \

Por otra parte los individuos que presentan perdida auditiva
de PERCEPCION, deben ser valorados Y protegidos antes de
exponertos a nivel de ruido intenso. Esto tiene particular
Importancia en los aprendices jovenes para evitarles tlempos

prolongados de exposicion (2, {15).

Las hip ocasi d por el ruide se han convertido en
un importante problema econohico en los uitimos anos. Y se han
promulgado nuevas leyes que hacen responsable al ditimo patrono

del trabajador de q hip # por ruido. Por este motivo

’
numerosas industrias exigen un examen audiométrico antes de

contratar a los empleados.

A aquellas personas cuyo trabajo se desarrolla en una
atmosfera ruidosa por arriba de los 85 a 95 dB. se les exige que
se practiquen audiometrias pericdicas, de tal manera, que Ia
disminucidn de la audicién sea detectada tempranamente, ya que
cuando exista hipoacusia el trabajador puede ser transferido a un

&rea menos ruidosa. Aunque algunos autores opinan que solo en
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caso de existir lesion conductiva pre-existente esto ditimo no es

necesario (2).

Si es necesario que una persona continue trabajando en un
area de alto nivel de ruide debe utilizar protectores auditivos,
tos cuales pueden Hegar a reducir el sonido que lega al oido en

una proporcidn de 10 a 30 decibeles

Cuando el oido ha sido lesionado, es importante que el
trabajador permanezca lejos de la fuente ruidesa durante varias
semanas, antes de que se haga Ila evaluacion final del oido con
objeto de vaiorar siI en realidad es una perdida temporal o

permanente siendo esta ultima irreversible.

EXPOSICIONES PERMISIBLES A LOS RUIDOS (2, 13).

Duracion por dia Nivel del sonido
(horas) daB a
respuesta lenta

-} 90

6 92

4 95

3 97

2 100

1 /2 102
1 105
2 110
1/4 o menos 115
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(4] dianno’stlco diferenciat se reatiza principalmente con
trauma laberintico Yy dano auditive por administracién de drogas
ototdxicas ya que también en este ultine caso producen
destruccién de las células ciliadas presentando ambas un patrdn
audiométrico muy similar al presentade en el caso de daho
auditive inducido por ruido, siendo imposible a veces |a

diterenciacidn entre estas patologfas (t, 1),
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MATERIAL Y METODOS
El presente estudio se llevo” a cabo durante 3 meses en
1991 (V- vIN) previa aceptaclo/n Yy revisién del protecolo de

investigacion.

Se pracuco’ en pacientes seleccionados en un solo lugar de
trabajo pero en diferente zona y a diversas intensidades de
ruido, en el cual se realizd mediclon con decibeldmetro sin

,
determinacion de frecuencia.

En primer lugar se realizo Interrogatorio dirigido cuyes
datos se integraron a |la ce'dula de recoleccion de dates los
cuales incluyeron:

1.- Nombre del paciente (iniclales).

2.~ Sexo.

3.- Edad (en anos).

4.- Area de trabajo.

5.- Tiempo de exposicion en meses y en afos,

6.- Tiempos de. ruido (continue o discontinuo).

7.- Utilizacion o no d;,- protectores auditives.

8.- Intensidad del ruido en decibeles.

9.- Presencia de perforaciones timpanicas.

10.- Antecedentes de administracion de drogas ototéxicas.
11.- Antecedente de historia familiar de hipoacusia.
12.- Antecedente de exposlclu’n previa a ruide.

En sepundo lugar se realizo exploracion fisica la cual
incluyo habitus exterior con busqueda de malformaciones
congenitas en oido externo y otoscopia simple,

-16-



En tercer jJugar se practlco’ audiometria tonal convencional
con audicmetro portatil Qualitone Mod. NP 49, registrandose via

aérea y via osea.

El nimero total fue de 100 pacientes de ambos sexos, todos
con exposicion a ambiente ruideso a diversas intensidades por un

tiempo minimo de 6 meses.

A fin de consclidar el estudio y de acuerdo con los criterios
de exclusion los cuales fueron antecedente de administracion de
drogas ototoxicas, sufrimiento de trauma acustico agudo durante
el estudio, desarrollo de infeccienes agudas de oido durante el
estudio asi como personal de nueve Ingreso, se elimnaron a 10
pacientes quedando finalmente 44 pacientes del sexo femenine
entre los 17 y los 44 afos de edad, y 46 pacientes del sexo
masculino entre los 19 y 44 afios de edad, haciendo un total de

90.

Ninguno de los pacientes utilizaba protectores auditivos por

diversos motivos.

Se clasiticaron en 3 grupos de acuerdo a la intensidad del

ruido.

$.- Exposlcufn en ambiente hasta 60 decibeles.

,

2.- Exp ) en

e entre los 60 y 90 decibeles.

3.- Exp ' en biente de mas de 90 decibeles.
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RESULTADOS

Pe 1los 2%t pacientes que laboraron en ambiente hasta 60
decibeles solamente se encontro” 1 paclente cuye patron
audlométrlco correspondm' a patologfa degenerativa de ambos

ofdos, los otres 20 con audiometrfa normat,

La distribucioh perceptual de Jlos 56 pacientes que {aboraron
entre los 60 a 90 decibeles, 48 (85.87), con patron audiométrico
norwmal, 7 con trauma acdstico (12.57), de los cuales 5
presentaron trauma aclfstlco de primer grado (3 del ofdo
izquierdo, 1 de oldo derecho y 1 bilateral). 2 presentaron trauma

acdstico de segundo grado (1 unilateral izqulerdo y 1 bilateral)

y el Jitimo paclente (1.77) presento hip $ ductiva
lzquierda secundarita a perforackfn tlmpa’nlca sin dafio

neurosensorial aparente. (Graficas t y 2).

Entre los 13 pacientes que laboraron en ambiente de nds de 90
decibeles, 5 presentaron palro’n audlome’tricn normal (38.2)),
6 con trauma acustico (46.6/) de los cuales 3 fueron de priner
grado, (dos de oido izquierdo y t de oido derecho), 1 de segundo
grado (unilateral de oido izquierdo) y dos con trauma acistico de
tercer grado (1 unilateral de oido izquierdo y 1 bilateral), Se
encontro 1 paciente (7.6)) con patroh cembinado (trauma actstico
bilateral de segundo gradoe e hipoacusia conductiva fzquierda
secundaria a pertforacidn timpahica. Finaimente 1 paciente (7.6%)

con hipoacusia conductiva bilateral secundaria a pertforacidn



timpahica bilateral

y sin dane neurosensorial aparente (Grdficas

num, 3,4). De los 14 pacientes con

correspponden al

femenino.

sexo masculino y 6
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pDistribucidn de pacientes expuestos a

90 dbB.
Patron audioméirico normal 18
Trauma acdstico 7

Hipoacusia conductiva

TOTAL

56

{865 |

GRAFICA
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clasificacion de _ paclentes de

acuerdo al grado
auditivo con exposicion entre los 60 y los 90 dB,

Total de pacientes: 7
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Distribucidn de pacientes expuestos a ambiente ruidoso de mas

de 90 dB.
Patron audiometrico normal 5
Trauma acustico 6
Hipoacusia mixta 1
Hipoacucia conductiva 1

13 1

TOTAL
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Clasificacion de pacientes de acuerdoe al grado de daho
auditivo con exposicion mayor de 90 dB.
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DISEUSION

Es indiscutible la participaci6n de diversos factores para
que se desarrolle el dane auditive inducido por ruido, ya que en
el presente estudio, (cuye comun denominador fue Ja no
utilizacidn de protectores auditives) un 85/ de pacientes que
laboran en ambiente entre 60 y 90 decibeles, asi como el 38/ de
tos que taboran a mas de 90 decibeles no presentaron patologia
aparente, sin embargo con los resultados obtenidos, los pacientes
que desarrollaren trauma aciistico correspondid en un mayor
porcentaje a los pacientes con exposlclo’n superior a 90
decibeles, demostrande asf que ja intensidad del ruido juega un

papel nmuy importante en el desarrollo del mismo.

Asi mismo el tiempo de exposicidn neo fue factor
determinante (al menos en este estudio), ya que el tiempo minimo
fue de 6 meses Yy maximo de 5 afos, en todos los pacientes que

resultaron mas dahados.

Ballenger (2) opina que en pacientes con tesidn conductiva
pre-existente no es necesaria la proteccion de ofdos, sin
embarge, se encontrd un paciente expuesto a mas de 90 decibeles
con antecedente de otitis media crdhica y perioraclo’n timpa’nlca
izquierda antigua, presento' trauma acufstlco bilateral de segundo
grado, por io que consideramos que estos pacientes también deben

recibir proteccioh,
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Por otra parte se encontro que 8 de los 10 pacientes (80))
con trauma acustico unilateral correspondieron al ofdo izquierdo
sin determinarse la causa ya que el ruido en su area de trabajo

lo perciben por igual en ambeoes oideos.

4
En los casos de trauma acdstico bilateral se encontro que

existid el mismo grado de lesidn en ambos oidos.
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CONCLUSIONES

7.~

No todas las personas son lgualmente libiles a presentar
deterioro auditive inducide por ruido, ya que Intervienen

diverseos factores,

El grado de dano auditive por ruido esta directamente
relacionado con la intensidad del mismo asi como por el

tiempo de exposicion.

Es necesaria Ila protecciu’n a todos los pacientes aunque

presenten lesion conductiva pre-existente,

Es de utilidad el uso de protectores auditivos, ya que en

algunos casos brindan proteccion hasta por 30 decibeles.

Es necesario realizar asesoramiento vy capacltaclo’n en las
diversas empresas y fabricas, tanto del secter publice,
como del sector privado en donde se labora en ambiente
ruidoso tanto a 1los patrones como a los trabajadores
para concientizar a fa pohlaclo’n del dafic que esto

pudiese ocasionar sin la debida protecclcfn,

Prevencion por medio de examenes audiometricos periddicos
a la poblacio’n de alto riesgo ya que es la dnica forma de
detectar lesiones en el oido interno producidas por

ruido.

Se encomro’ una Incldencla mas alta de trauma acustico en

oido  izquierdo en un B807.
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