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1. ANTECEDENTES

La audicion es indispensable en la vida cotidiana ya que juega un papel central en la
vida social y cultural del hombre, si presenta alteraciones genera no solo la interferencia
en la comunicacion, también afecta drasticamente la integracién social, las habilidades
funcionales y la autoimagen de las personas.

Dentro del medio laboral la conservacion de la audicion es esencial para muchos
aspectos de seguridad y buen funcionamiento en los lugares de trabajo. En un ambiente
laboral el personal debe tener la capacidad de escuchar los avisos y llamados, las
alarmas de fuego, las alarmas de urgencia, las sefiales de vehiculos en marcha y
retroceso, 0 simplemente tienen que atender ordenes e identificar los cambios de
sonidos de su maquinaria y herramienta de trabajo para determinar si se encuentran en
buen funcionamiento. ;)

Es en el ambiente laboral donde se presentan frecuentemente las lesiones otoldgicas
generadas por la exposicion a ruido, denominandolo como Dafio Auditivo Inducido por
Ruido Ocupacional (DAIRO), dentro de la literatura se encuentran muchos sinébnimos
para esta condicion, se le conoce como Hipoacusia inducida por ruido ocupacional
(HIRO), Pérdida auditiva inducida por ruido (PAIR), Sordera profesional, entre otras ya
que actualmente no existe consenso al respecto. (, 3, 4)

En la actualidad se ha estudiado ampliamente la relacion entre la patologia auditiva y la
exposiciéon a ruido, considerado al DAIRO como enfermedad crénica que impacta
significativamente la calidad de vida y el trabajo productivo; contrariamente, no se han
realizado las estrategias adecuadas para su manejo quiza porgue en el ambiente laboral
el ruido se considera un mal necesario a diferencia de un verdadero riesgo, tal vez sea
porque la mayoria de los problemas de salud generados por tal exposicion llegan a
presentarse de forma insidiosa y los sintomas son subvalorados por los propios jefes,
trabajadores y personal de salud, por otra parte, existe el miedo de perder el trabajo. (s ,
7,8,9)

En México, el DAIRO es una de las mayores causas de perdida auditiva en adultos y
actualmente la hipoacusia ocupa la ler causa de prevalencia de las enfermedades

profesionales en el IMSS. (10, 11



En el DAIRO se requiere la aplicacion de la audiometria tonal como prueba Gold
Estandar tanto para su deteccion, diagnostico, control y valuacion, y es la Unica prueba
requerida para vigilancia auditiva dentro de la Reglamentacion Mexicana a nivel
laboral. 12y La Audiometria tonal es una excelente prueba diagnostica, Karlsmose et al.
en 199813y concluyo en su estudio de pruebas diagnosticas que la audiometria de tonos
puros presenta una validez apropiada para el diagnostico de DAIRO dentro de un
programa de conservacion auditiva segun datos de sensibilidad (82-100%),
especificidad (95-99%), valor predictivo positivo (75-90%) y valor predictivo negativo
(98-100%). Por otra parte, en el 2011 se llevo a cabo un Simposium por expertos para
la Vigilancia de Salud Ocupacional en Manchester (14y donde se hace notar ciertas
limitaciones que la Audiometria tiene como prueba de tamizaje en etapas tempranas de
DAIRO. Dentro de lo més relevante mencionan que la audiometria tonal identifica el
dafio auditivo a niveles donde es ya significativo y afecta la habilidad para oir tonos
puros, siendo una lesion permanente e irreversible; ademé&s requiere metodologia con
normalizacion para este tipo de pacientes, se necesitan estrictas condiciones y personal
adecuado para asegurar la calidad del resultado, por otra parte, se considera una prueba
subjetiva debido a que la cooperacion del trabajador es esencial, al no cooperar o
simular sus respuestas por alguna motivacion pueden comprometen la veracidad de la
prueba. (14)

Hoy en dia, con mejora de herramientas diagnosticas, se abre la posibilidad de realizar
un tamiz auditivo de DAIRO en trabajadores expuestos con la finalidad de realizar una
deteccion objetiva, confiable, practica y de ser posible temprana; una de estas
herramientas son las Emisiones Otoacusticas (EOAS).

Las EOAs son sonidos generados en el oido interno que pueden ser grabados con un
microfono de alta sensibilidad a través del canal auditivo externo, basicamente traducen
el trabajo de la coclea (o, 6 15), siendo esta estructura extremadamente vulnerable al
sobrestimulo de sonido. ¢, 6,7y

Existen varios tipos de EOASs, pero a nivel de clinica las mas usadas son las Emisiones
otoacusticas Transientes (EOAs TE) y Emisiones otoacusticas Productos de Distorsion
(EOAs PD). Se han realizado varios estudios para determinar la utilidad de las EOAs en
trabajadores expuestos a ruido, uno de ellos es el realizado por Muiiiz et al. en 2006 (1),

el objetivo de su estudio era la identificacion de individuos susceptibles al desarrollo de



dafio inducido por ruido e investigar la funcién protectora del sistema eferente medial
frente al ruido en humanos, usaron las EOAs TE, concluyendo que estas son una prueba
objetiva, sensible y rapida para valorar la susceptibilidad individual a padecer una lesién
por exposicion al ruido, siendo capaz de detectar un cambio coclear subclinico. Alcaras
et al. en 2013 (17), analizaron los resultados de las EOAs evocadas y el efecto de
supresion de los trabajadores con audicion normal expuestos tanto a plaguicidas y ruido,
sugiriendo que esta herramienta puede ser utilizada en la identificacion temprana del
dafo en trabajadores expuestos.

En la literatura de México, este tema tiene limitada informacion, se han realizado
estudios como el de las Dras. Méndez y Gutiérrez en 2004 (3), realizado en trabajadores
del Centro Nacional de Rehabilitacion durante su construccién, donde encontraron
relacién y utilidad de las EOAs TE para valorar patologia auditiva. En la mayoria de
los estudios realizados en trabajadores las EOAs TE han sido usadas con mayor
frecuencia, en otros estudios como los de Prudente et al. en 2006 (1g), consideraron que
las EOAs PD son una prueba capaz de investigar regiones de frecuencia especifica
dafada por ruido, observando que son afectadas en el mismo rango frecuencial que la
audiometria tonal, presentando una disminucion o0 ausencia de respuesta,
especificamente en altas frecuencias, donde se encuentran mayormente el dafio por
ruido. (19, 20, 21, 22, 23)

Aun con la informacion reciente, seguimos sin saber a ciencia cierta que tan valido es
realizar EOAs para detectar dafio auditivo por exposicion a ruido laboral, por lo que en
el presente trabajo trataremos de desarrollar y validar esta herramienta, en especial las
EOAs por Productos de Distorsion como prueba diagnostica para detectar DAIRO en
trabajadores, con el objetivo de convertirla en una prueba de tamizaje en trabajadores,
ya que como lo han mencionado Attias et al. en 20014 y Ferreira et al. en 2001 (2s),
esta prueba pudiera ser mas sensible que la audiometria tonal para realizar una mejor

deteccidn precoz y seguimiento de pacientes.



2. MARCO TEORICO

a) Dafo Inducido por Ruido Ocupacional (DAIRO)

El oido humano esta capacitado para detectar sonidos en un gran rango de frecuencias y
en una gama de intensidades acordes con el ambiente sonoro existente en la naturaleza,
si se le expone a ruido excesivo, para los que no ha sido creado, por ejemplo ruido
mayor a 80 dB durante periodos de tiempo prolongados o ruidos muy intensos que
excedan por ejemplo los 140 dB de manera repentina, pueden dafiar al oido, de manera
aguda o crodnica, sufriendo una alteracion y hasta destruccion del mismo con la
consecuente generacion de una lesion otologica en diferentes niveles. (23

La lesion otoldgica por exposicion a ruido es un trastorno grave y la secuela comin es
la pérdida de audicion o hipoacusia, que puede limitarse a altas frecuencias o ser
general. En la vida actual estamos asediados de ruido en cualquier ambiente, pero en el
laboral es donde se observan y miden sus mas altos niveles, es por eso que los

trabajadores son quienes presentan frecuentemente esta patologia.

Dentro de las lesiones otoldgicas encontramos varias entidades: Dafio auditivo inducido
por ruido ocupacional (DAIRO) o hipoacusia inducida por ruido ocupacional (HIRO),
Trauma acustico ocupacional y Shock acustico (ATS), que se definiran dependiendo de
sus caracteristicas de presentacion, intensidad y tiempo de evolucion. ¢ s, 26, 27)

El dafio auditivo inducido por ruido (DAIRO) se conoce como aquella lesion que se
desarrolla lentamente, por un largo periodo de tiempo, generalmente varios afios, como
resultado de la exposicion continua o intermitente de ruido fuerte, normalmente de
intensidad superior a 80 dB (g, 26).

El trauma acustico ocupacional, a diferencia del DAIRO, se define como un cambio
subito en la audicion como resultado de una unica exposicion repentina de sonido, tal
como una explosion. Frecuentemente, ocurre en determinadas actividades que generan
un gran impacto sonoro, que excede los 140 dB por un tiempo menor a los 0.2
segundos, la mayoria de las veces resultan accidentales. (g, 2

Finalmente, el shock o lesion por choque acustico (por sus siglas en ingles Acoustic
Shock Incident), es una entidad relativamente nueva que se ha observado desde los afios

90’s a la par del crecimiento de Call Centers, donde los trabajadores con uso de



auriculares presentan un grupo inusual de sintomas. Se produce como resultado de la
exposicion a un sonido fuerte, subito, inesperado; denominado incidente acustico, cuya
intensidad va de 82 a 110 dB SPL, en el rango de frecuencia de 2 a 4 kHz y con un
tiempo de exposicion variable entre 0 y 20 ms o mientras el operador telefonico es
capaz de retirar el auricular de su oido. Causa un patron especifico y consistente de
sintomas neurofisioldgicos y psicoldgicos, entre los que estan otalgia, tinitus,
hiperacusia, fonofobia, vértigo, otros sintomas inusuales (ardor, entumecimiento,
sensacion de plenitud otica, cefalea) y posteriormente reacciones emocionales cronicas
como trauma, ansiedad, depresion, ira y sentimiento de vulnerabilidad; normalmente no
incluyen una pérdida de audicion pero puede aparecer hasta en un 18% de los afectados,
cuando se presenta puede ser de tipo temporal o permanente y no sigue el patrén de alta
frecuencia tipica de la lesidn auditiva inducida por ruido, tiende a afectar las bajas y
medias frecuencias con perdida neurosensorial. Luego entonces, el sonido que provoca
el choque acustico no suele ser lo suficientemente fuerte o durante el tiempo suficiente

para causar el patron clasico de DAIRO o trauma acustico ocupacional. (2

En este trabajo nos enfocaremos a lo que se denomina dafio auditivo inducido por ruido
ocupacional (DAIRO) porque dentro estos tipos es el que se presenta con mas
frecuencia y es de mas dificil deteccion temprana y manejo.

La sobreexposicion acustica afecta principalmente al sistema auditivo periférico, dentro
de este, el drgano de Corti con sus células ciliadas externas son el principal objetivo de
lesion. A continuacion se revisaran las estructuras mas importantes del sistema auditivo
periférico implicadas en la generacién del dafio por exposicién a ruido, con el objetivo
de ampliar la vision del problema y en los casos de alteracion comprender el mecanismo
por el cual se origina la lesion y de esta manera entender mejor las EOASs, para su uso

en esta patologia.

b) Anatomia del oido
Anatomicamente en el oido se distinguen tres partes bien diferenciadas: el oido externo,
el medio y el interno, cada parte cumple con una participacion importante en la

generacion de DAIRO.



El oido externo se encuentra formado por el pabell6n auricular y el conducto auditivo
externo. El pabellon auricular esta formado por un cartilago recubierto por piel fina, en
él se incluye una cavidad resonante denominada concha, tiene un contorno formado por
repliegues y en la parte central se abre al conducto auditivo externo por medio del
orificio denominado meato auditivo. El conducto auditivo externo es un tubo acodado
en forma de S, que comienza en el fondo de la concha y termina en la membrana
timpanica o timpano, siendo este el limite del oido externo. Tiene una longitud
aproximada de 24 a 35 mm, la parte externa esta formada por esqueleto
fibrocartilaginoso y su porcién medial tiene esqueleto dseo recubierto igualmente de
piel fina. La forma del conducto auditivo externo es la de un tubo cdnico con el extremo

mas grande abierto al exterior de la cabeza. (15, 29

El oido medio es una cavidad resonante, también recibe el nombre de caja del timpano,
se encuentra excavada en el hueso temporal, situado entre el conducto auditivo externo
y el oido interno. Su interior normalmente esta lleno de aire y contiene un conjunto de
huesecillos (el martillo, el yunque y el estribo) anclados por diferentes ligamentos a las
paredes de la caja, los cuales acoplan a la membrana timpanica con la ventana oval. (s
29)

La caja del timpano tiene forma de lente bicdncavo, su eje anteroposterior mide 15 mm
y su altura es de 15 mm, tiene una profundidad variable de acuerdo con el sitio desde
donde se mida. Se comunica adelante con la faringe por medio de la trompa de
Eustaquio; atras con las cavidades mastoideas, a través del additus ad antrum o
conducto timpanomastoideo. En su pared externa se encuentra la membrana timpanica
inserta en el sulcus timpanicus y en la pared interna se encuentran varias estructuras,
dentro de las mas importantes el promontorio.

La membrana timpéanica tiene forma redondeada, su diametro vertical predomina sobre
el horizontal, tiene una superficie de 85 mm? pero la superficie que entra efectivamente
en vibracion por el sonido es de 55 mm?, tiene un espesor de 0.1 mm y un angulo de 40°
a 45°, estd compuesta por tres capas una externa, que es la continuacion del epitelio del
conducto auditivo externo, una media fibrosa (con fibras externas radiadas e internas
circulares), y una interna 0 mucosa, con epitelio cuboidal. Se divide en dos partes segin

su configuraciéon histoldgica, una pars tensa y una pars flacida o membrana de



Shrapnell, la ultima carece de capa fibrosa, lo que explica su flacidez. EI mango del
martillo esta s6lidamente unido a la membrana timpanica lo que le confiere una forma
conica bajo tension, misma que lo hace mas sensible a las altas frecuencias. (s, 29)

La cadena osicular se extiende, como se ha mencionado, desde la membrana timpénica
hasta la ventana oval. Los huesecillos se hallan unidos entre si por articulaciones, y
estan anclados a las paredes de la caja timpanica, por medio de ligamentos. El martillo
o malleus es el huesecillo méas largo, mide aproximadamente 7 mm y pesa
aproximadamente entre 22 y 23 mg; el yunque o incus, que estd situado en la zona
posterior y medial al martillo y tiene un peso promedio de 25 mg; y el estribo o
estapedio, situado medial al yunque, cuya platina presenta la misma configuracién de la
ventana oval y mide en promedio 1.41 mm x 2.99 mm, la superficie de la platina es de
3,2 mm?, siendo su espesor de 0.1 mm. Hay dos misculos importantes en esta parte del
oido medio; el musculo del martillo o tensor timpénico que esta inervado por una rama
del nervio maxilar inferior o mandibular (rama del V par), y su accion es la de
incrementar la tension de la membrana timpanica y el musculo del estribo, que esta
inervado por el facial o VII par craneano, y dirige el estribo hacia arriba fijando la
cadena osicular. (s, 29

La trompa de Eustaquio es un conducto que comunica la pared anterior del oido medio
con la pared lateral de la rinofaringe; tiene la forma de un reloj de arena, y su apertura
estd asegurada por la accion sinérgica de dos musculos: el tensor del paladar o
periestafilino externo (inervado por tercera division del trigémino o V par) y el elevador
del velo del paladar o periestafilino interno (inervado por el vago o X par). Este
conducto muscular es fundamental para el equilibrio de presiones dentro de la caja

timpanica, ademas de favorecer la aireacion de la misma. (s, 29

El oido interno se encuentra ubicado igualmente en el interior del pefiasco del hueso
temporal, por su complejidad de forma y estructura se llama también laberinto. Se
encuentra conformado por el laberinto dseo, constituido por numerosas cavidades
excavadas en el hueso y en comunicacion unas con otras y un laberinto membranoso,
formado por conductos y sacos membranosos alojados dentro del laberinto déseo. El
laberinto membranoso se divide en coclea, vestibulo que a su vez se divide en utriculo y

saculo, y canales semicirculares membranosos. Ambos laberintos se encuentran



separados por un liquido denominado perilinfa, liquido parecido al extracelular y su
composicion es parecida al liquido cefalorraquideo, es pobre en iones potasio (K* 4
mEg/l) y rico en Sodio (Na* 139 mEg/l), su produccion es lenta y establece
intercambios idnicos con la endolinfa a través de la membrana de Reissner; dentro del
laberinto membranoso se encuentra la endolinfa, liquido incoloro pobre composicion de
iones de sodio (Na* 13 mEq/l) y rico en potasio (K* 144 mEqg/l) similar al liquido
intracelular, que se produce y absorbe en la estria vascular. Dada la composicion ionica
de la endolinfa, esta presenta una diferencia de potencial de +80 mV respecto a la
perilinfa contenida en los otros espacios. A este potencial se lo conoce como potencial

endococlear. (15, 26, 29)

La coclea es propiamente el 6rgano de la audicion, esta formada por un tubo enrollado
en espiral, dando 2 Y% vueltas en torno a un eje 6seo denominado modiolo o columnela
de Breschet, este presenta mdaltiples agujeros para permitir el paso de los filetes
nerviosos hacia el canal de Rosenthal donde se encuentra el ganglio auditivo o de Corti.
as) El modiolo en su zona mas periférica presenta una cresta espiral denominada lamina
espiral Osea, haciendo relieve y dividiendo parcialmente al conducto coclear en dos
regiones: superior e inferior. La importancia de la lamina espiral Gsea es por su
participacion, junto con la membrana basilar, la membrana de Reisner y la estria
vascular para conformar 3 rampas o escalas cocleares dentro de la cavidad de la céclea,
dandole una configuracién triangular a la luz del conducto, son: rampa superior o
vestibular, rampa inferior o timpanica y rampa media o coclear también denominada
Ductus Cochlearis. (15 26,209y Las rampas vestibular y timpanica contienen perilinfa y se
comunican en el vértice de la cdclea por un orificio en el apice, el helicotrema. La
rampa timpanica en la base de la coclea termina en la ventana redonda y la rampa
vestibular se comunica con la ventana oval en el oido medio donde se articula el estribo.
La rampa coclear o Ductus Cochlearis contiene endolinfa, esta rampa tiene una gran
importancia al contener el 6rgano de Corti, y dentro de este las células ciliadas,
estructuras que se ven principalmente afectadas por exposicion por ruido. (29

La membrana de Reissner es una bicapa celular, se inserta en el limbo espiral en la
proximidad de la membrana tectoria y externamente encima de la estria vascular en la

pared de la coclea. Su cara interna endolinfatica, es epitelial y se encuentra sellada



mediante complejos de unidn que impide el paso de endolinfa o perilinfa a traves de
ella; la cara externa o perilinfatica estd compuesta por fibroblastos, disposicion que hace
posible el potencial endococlear. (s

La estria vascular es una region epitelial con forma semilunar, en la cara externa del
Ductus Coclearis. Estd anclada firmemente en el hueso mediante el denominado
ligamento espiral, presenta una capa celular epitelial, con numerosos capilares
sanguineos y bajo ellas se encuentra varios melanocitos. Esta estructura se encuentra
implicada en la producciéon de endolinfa e indirectamente en el mantenimiento del
potencial endococlear. (s, 26)

La membrana basilar es una estructura macroscépica que consta de fibras de colageno,
en ella se encuentra el 6rgano de Corti. Tiene dos regiones principales denominadas
pars arcuata, anclada en la lamina espiral 6sea y pars pectinata, que se ancla en el
ligamento espiral bajo la estria vascular y en la zona hialina de Hensen, presenta un
cambio gradual en sus dimensiones, aumentando progresivamente su ancho y grosor
desde la base hasta el apex de la coclea (en la base mide 100 pm y en el apex 500 pm).
La conformacion y organizacion de las fibras que la forman presenta diferencias entre
ambas regiones, lo que podria estar relacionado con la micromecénica de esta

membrana y del receptor auditivo. (s, 26, 29)

El érgano de Corti es el producto de la diferenciacién del epitelio de revestimiento del
conducto coclear, descansa sobre los 2/3 internos de la membrana basilar y recorre todo
el conducto coclear desde su base hasta la clpula. Se compone de los pilares de Corti,
de la membrana reticular, la membrana de Corti o tectoria y las células epiteliales.

Los pilares de Corti ocupan la parte media del 6rgano de Corti, son células de base
ancha, de cuerpo cénico y delgado, las hay de dos tipos: pilares externas y pilares
internas. Las células pilares externas son mas largas y muestran una orientacion mas
oblicua, inclindndose hacia las células pilares internas. Los pilares internos son mas
numerosos que los externos, en relacion de 4:3, siendo 6.000 internos y 4.400 externos,
aproximadamente. Ambas se extienden en una direccion superior formando un espacio
triangular cuyo vértice mira hacia la rampa vestibular y su base descansa sobre la zona
lisa de la membrana basilar, continuando por las vueltas de la espiral, forman el tlnel de

Corti. Dentro de este tunel encontramos un liquido denominado cortilinfa, tiene
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concentracion ionica similar a la perilinfa, su comportamiento y funcion no esta aun
aclarada. (15, 29

La membrana o lamina reticular es una tenue cuticula que descansa sobre el érgano de
Corti, consiste en las estructuras apicales de células epiteliales, separa la endolinfa de la
cortilinfa, y desempefia un papel esencial en el mantenimiento de la homeostasis de la
célula ciliada. (2, 29

La membrana de Corti o tectoria, es una estructura acelular en forma de lamina circular
que cubre el surco internus spiralis y el 6rgano de Corti, consiste en una matriz
compleja de fibras finas, la observacion microscépica de su superficie superior e
inferior (que esta en contacto con células ciliadas) revela tres secciones distintas: limbo,
media y zona marginal. En la superficie inferior, dispone de la raya de Hensen, una
banda oscura que corre paralela a la longitud de la membrana tectoria y con cavidades
en forma de W o en forma de V, que son las huellas de los estereocilios de las células
epiteliales especificamente de las células ciliadas externas, donde se acoplan a ella,
mientras que los estereocilios de las células ciliadas internas residen debajo de la

membrana tectoria, sin tocar la membrana. (, 29

Las células epiteliales del 6rgano de Corti se desarrollan en la vertiente interna y
externa de los pilares de Corti, y son de dos tipos: las células ciliadas acusticas y células
de sostén. El andlisis estructural fino de la cdclea ha permitido distinguir varios tipos
celulares pero aun son muy inciertos los roles funcionales de cada célula. Las células de
sostén estan especializadas en el soporte mecéanico y metabolico del érgano de Corti,
incluyen varios tipos con ciertas diferencias en disposicion y funcién, estas se
interdigitan de forma organizada con las células ciliadas, entre ellas estan: las células
falangicas (externas e internas), células de Hensen y células de Claudius. (15, 30

Las células falangicas externas o celulas de Deiters, son las células de sostén de las
células ciliadas externas, su base es columnar, con un extremo superior en forma de taza
que esta ocupado por el tercio inferior de una célula ciliada. Las células falangicas
internas, se disponen en una fila en la parte interna de las células pilares internas y se
contintan con una fila de células delgadas, las celulas del borde, que se encuentran en el
limite interno del drgano de Corti. Las altas células de Hensen, se adosan a la ultima fila

de células de Deiters. Las células de Hensen se disponen en varias filas que disminuyen
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rdpidamente su altura hasta continuarse lateralmente con las células de Claudius, que
son cilindricas, no ciliadas, y se sitlan en la pared mas externa del érgano de Corti. (2, 15,
29, 30, 31)

Las células ciliadas acusticas son células neuroepiteliales sensoriales especializadas,
con el polo apical especializado para mecanotransduccion y el polo basal especializado
para la liberacion del neurotransmisor. 32 Reciben ese nombre porque tienen cilios
rigidos denominados estereocilios, que asemejan dedos proyectdndose desde la
superficie apical de la célula sensorial hacia el espacio endolinfatico, y son los
responsables de la transduccion. Los estereocilios se encuentran incrustados en cada
célula ciliada, en la zona denominada placa cuticular por medio de raices
intracuticulares, estructura formada por una malla de filamentos de actina desordenados
que contribuirian al soporte y motilidad de los mismos. ;) En las celulas ciliadas
acusticas los estereocilios se encuentran bien organizados en paquetes 0 grupos, su
esqueleto interno consta de filamentos paralelos de actina, lo que proporciona alta
rigidez; cada tipo de célula ciliada, tiene estereocilios con caracteristicas propias que

determinan tanto la funcion y su alteracion y se describiran posteriormente. 2, 30)

El 6rgano de Corti alberga unas 15.000 a 20 000 células ciliadas acusticas que se
interdigitan de forma muy organizada con células de soporte, se asientan sobre las
células de sostén, siguiendo la estructura en espiral a lo largo de la misma. Dentro de las
células ciliadas se distinguen dos poblaciones: células ciliadas internas y las células
ciliadas externas, ambas actian como transductores mecano-eléctricos del sistema
auditivo, ademas las células ciliadas externas también actian como transductores
electro-mecénicos, es decir, como células motoras. Cada tipo celular tiene deferentes
caracteristicas que van a determinar tanto su fisiologia y por lo tanto su dafio por

exposicion a ruido que se describiran a continuacion. (, 1s, 29, 30)

Las células ciliadas internas se encuentran en un nimero aproximado de 3400 células,
tienen el cuerpo globuloso y se encuentran organizadas en una hilera interna a todo lo
largo de la estructura espiral de la coclea sobre células de sostén. Tienen estereocilios
ordenados linealmente o ligeramente en “U”, sin hacer contacto con la superficie

inferior de la membrana tectoria. La porcion basal de las células ciliadas internas hacen
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sinapsis directamente con las fibras aferentes que proyectan al sistema nervioso central.
Las fibras nerviosas y las células de soporte rodean la superficie basolateral de cada
célula, de forma que la célula ciliada interna no hace contacto con la membrana basilar;
por su parte apical cada célula ciliada interna esta separada de otras, por medio de las
células de soporte (células del pilar interno y falangicas internas) y poseen uniones
estrechas, denominadas tight junctions, a nivel de la lamina reticular con ellas. Aunque
se sabe que no hay conexién entre celulas ciliadas internas, ellas contactan con sus
vecinas en las zonas en donde el cuerpo se ensancha a nivel del nucleo y por lo tanto
cabria la posibilidad de comunicacion, aunque esto sigue en investigacion. (, 3o

La inervacién aferente estd méas pronunciada en células ciliadas internas, sabemos que
en el oido este tipo de inervacién se encuentra dividido en fibras tipo | y Il. Las fibras
de las células ganglionares tipo I, son gruesas, mielinizadas y hacen contacto con las
células ciliadas internas en aproximadamente 90-95%. Cada fibra termina sobre una
celula ciliada interna habiendo una especializacion sinéptica por fibra, cada célula
contacta con 20 diferentes fibras aferentes, pudiendo aumentar ese nUmero en regiones
de frecuencias funcionalmente importantes, por ejemplo, la densidad neural es mayor en
la region media de la coclea. (» Estas sinapsis tienen una delgada densidad de
membrana presindptica y una densa membrana postsinptica, observadndose en la
hendidura sinaptica filamentos y material granular. Las fibras postsindpticas han sido
divididas segun sus criterios morfologicos y por el nimero de sinapsis eferentes que
reciben, caracteristicas que determinan diferencias fisioldgicas asi como cambios en el
umbral y frecuencias de descarga. Las fibras gruesas de bajo umbral y alta frecuencia de
descarga se agrupan cercanas a las células pilares internas, las fibras finas de alto
umbral y baja frecuencia de descarga se encuentran en la cara modiolar de las células
ciliadas internas. De igual forma el sistema eferente se divide en medial y lateral, este
ultimo manda fibras eferentes que llegan a la region de las células ciliadas internas por
medio de fibras finas que transcurren por el tanel de Corti en forma espiral donde dan
ramas y forman varicocidades terminando en forma de sinapsis "en passant™ con las

fibras aferentes radiales que se originan de ellas. ¢, 3

Las células ciliadas externas son alargadas y cilindricas con el ndcleo en situacion mas

basal en comparacion con células ciliadas internas. Se encuentran organizadas en tres
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hileras externas a lo largo de la espiral, en cantidad de 13400 células aproximadamente,
pero llegando al apex pueden formar cuatro y hasta cinco hileras. Se encuentran
envueltas en su base por medio de una célula de sostén o de Deiters que presentan una
prolongacion alargada que forma parte de la lamina reticular. (o, 29, 30) Cada célula ciliada
externa presenta uniones estrechas denominadas tight junctions y uniones adherentes o
adherens junctions, importantes para su funcion. A diferencia de las internas, las células
ciliadas externas tienen libres sus superficies laterales que sélo contactan con el fluido
circundante. Esto imposibilita la comunicaciéon directa entre ellas pero facilita su
funcion contréctil, sin embargo pueden estar acopladas a células de soporte a través de
uniones de hendidura o gap junctions. (2 15y EI componente que caracteriza a las células
ciliadas externas es la prestina, que se encuentra abundantemente en su membrana
lateral. 3y La prestina es una proteina de la superfamilia de los transportadores de
sulfato denominados SLC26, es la encargada de acoplar los cambios en el potencial de
membrana de la célula con cambios en la forma de la misma, aumentando o
disminuyendo el area que ocupa.. La alta densidad que presenta esta molécula en la
membrana hace que los cambios de area observados macroscopicamente en las células
ciliadas externas no afecten el volumen celular.

En la superficie apical de cada célula ciliada externa se encuentran sus estereocilios
ordenados en hileras en forma de "V" o "W", siendo graduados en altura ya que son mas
largos y finos en comparacion a las células ciliadas internas de la porcion de coclea
equivalente. Los estereocilios mas largos estan unidas firmemente a la membrana
tectoria y en su porcién basal termina en un cono proyectado a la placa cuticular con
forma de una malla mas organizada en comparacion a las células ciliadas internas. Las
hileras de estereocilios mas cortos miran hacia el modiolo y los mas largos hacia la
pared lateral, ademas se disponen de modo que el largo de los estereocilios va
aumentando de la base al apex del conducto coclear. (o, 30)

Existe material fibrilar que establece conexiones cruzadas entre los cilios de un mismo
haz, algunos conectan por medio de enlaces tipo within-row con estereocilios
adyacentes de la misma hilera y tamafio similar a través de su superficie lateral y otras
conectan por medio de enlaces across-row con estereocilios de una hilera con los mas
altos ubicados detras. Estos tipos de conexiones parecen ser la causa de que el haz de

estereocilios se mueva como un grupo cuando so6lo los extremos de los mas largos son
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inclinados. Existen otros puentes o enlaces tip-link que van desde la punta de un
estereocilio corto hasta un estereocilio vecino de mayor tamafio. ¢, 30

Por dentro de cada estereocilio se observa un haz de filamentos de actina unidos entre
ellos con la membrana plasmaética. Si bien se pensé que el estereocilio no se movia por
si mismo, recientes estudios encontraron fibras de miosina | y calmodulina, lo que
sugiere la posibilidad de que sea una estructura contractil, que tendria participacion
importante en la adaptacion de las células ciliadas. Por encima del nucleo de cada célula
ciliada externa, el citoplasma es homogéneo con ribosomas, mitocondrias y reticulo
endoplasmatico. Debajo del nucleo hay abundantes microfilamentos y microtabulos.
Las células ciliadas externas se asientan sobre células de sostén en la porcion de
membrana basilar que no esta soportada por hueso, por lo tanto esta region del érgano
de Corti tiene movimientos significativos durante los estimulos vibratorios. (2, 30)

En la base de las células se observan las sinapsis aferentes y eferentes. Las aferentes son
fibras del tipo células ganglionares tipo Il son finas, no mielinizadas y representan solo
el 5-10% de la inervacidn aferente, estan altamente subdivididas ya que cada fibra hace
sinapsis con pequefios botones sinapticos de varias células ciliadas externas y cada una
de ellas a su vez, hace sinapsis con muchas fibras aferentes diferentes, de tal forma que
una sola fibra puede recibir informacion de entre 6 y 100 células ciliadas externas,
usualmente de la misma hilera. ;) La mayoria de las células ganglionares tipo Il haran
sinapsis con las células ciliares externas de la primera hilera, que son a su vez, las que
tienen el mayor nimero de contactos sinapticos. Las restantes células ganglionares tipo
I son mas ramificadas y hacen contacto con la tercera hilera.

Las fibras eferentes que inervan a las células ciliadas externas cruzan el tinel de Corti
radialmente luego de haber pasado entre las células pilares internas, lo recorren dando
ramas que terminan en estas celulas. La mayoria de las fibras eferentes terminan en la
primera fila existiendo ademas una graduacion de la base al apex, con el mayor niUmero
de terminales en la base. 1y Las sefiales neurales provenientes de las fibras desde el
sistema eferente producen cambios que modifican las propiedades mecéanicas de las
células ciliadas externas, asi mismo influyendo en la mecénica de la membrana basilar.
Si bien la mayoria de las fibras eferentes hace sinapsis en la base de las células ciliadas

externas, mas de un 25% de células del apex de la cdclea tienen terminales sinapticas
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por encima del nucleo. Existen receptores de membrana para la acetilcolina y el acido

gama amino butirico (GABA) en la base de las células ciliadas externas. , 31

c) Fisiopatologia

La captacion, procesamiento y transduccion de los estimulos sonoros se llevan a cabo
en el oido propiamente dicho, mientras que la etapa de procesamiento neural, en la que
se producen las diversas sensaciones auditivas se encuentra ubicada en el cerebro.

En resumen, la funcion primaria del oido es la de convertir un patrén de vibracion
temporal, que comienza con la captacion del sonido por el oido externo, a una
produccion de movimiento ondulatorio en el timpano que es transmitido al oido medio y
a través de este a los fluidos cocleares y como resultado estimulara la membrana basilar
donde el efecto final es la activacion de las células ciliadas sensoriales de la coclea para
generar una serie de potenciales de accion de las neuronas aferentes cocleares. (s El
proceso que se realiza a nivel de la coclea es muy importante por la implicacién que
tiene en el dafio ocasionado por ruido y en la generacion de las Emisiones Otoacusticas
(EOAS).

El sonido al propagarse a través de las diferentes partes del oido va sufriendo diversas
transformaciones hasta su conversion final en impulsos nerviosos.

El pabelldn auricular basicamente sirve como pantalla receptora inicial de los sonidos
ambientales, pero ademas funciona como resonador, aprovechando los sonidos
alrededor de los 4.500 Hz, ademas contribuye a modificar el espectro de la sefial sonora
por efectos de difraccion debidos a la forma del pabellon auricular y la cabeza, efectos
que varian segun la direccion de incidencia y el contenido espectral de la sefial, estas
alteraciones en forma de "picos" y "valles", son usadas por el sistema auditivo para
determinar la procedencia del sonido en el llamado "plano medio™ (plano imaginario
perpendicular a la recta que une ambos timpanos). (s, 29)

El conducto auditivo externo tiene la funcion de conducir las ondas sonoras al oido
medio, por su configuracién protege las delicadas estructuras del oido interno contra
dafios y produce cerumen como un mecanismo de defensa a la entrada de insectos,
objetos extrafos, etc., debido a la forma conica de esta estructura el sonido se transmite
con menos eficacia en frecuencias por debajo de cierta frecuencia critica, misma que

dependera del area de su longitud y de la seccion transversal de la concha y el meato. (15,
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290 En general, el canal auditivo aumenta ligeramente la transmision acdstica en
frecuencias dentro de los 3 a 5 kHz y se piensa que esta estructura es la principal
responsable de la aparicion de la "muesca en 4kHz" en lesiones por exposicion a ruido.
33 Continuando por el conducto auditivo externo la energia sonora en forma de
oscilaciones de moléculas de aire hacen presion en la membrana timpanica, entrando en
vibracion siguiendo las mismas. Las vibraciones del timpano se transmiten por la
cadena de huesecillos al oido medio, que opera como un sistema de palancas, al final la
base del estribo vibra en la ventana oval transmitiendo el movimiento al liquido en el
oido interno. (29

En este paso por el oido medio, esté actia como un multiplicador de la funcion sonora,
ya que existe una interfase aire-liquido entre este y el oido interno lo que provocaria una
reflexion de la energia sonora, es decir sin oido medio se perderian 30 dB (decibeles) de
sonido aproximadamente. Las estructuras que participan en el mecanismo para
transformar las vibraciones del aire en vibraciones del fluido, son el timpano y la cadena
de huesecillos, permitiendo una transmisién maxima del sonido.

Los mecanismos transformadores del oido medio son tres: una ampliacion mecéanica
realizada por la membrana timpanica, un efecto de palanca y una accion hidraulica por
diferencia entre membranas, estos definiran las propiedades del sistema y su capacidad
de acoplamiento de impedancias (resistencia al paso de energia) aumentando la presién
que se ejerce sobre la ventana oval y dentro del rango de frecuencias a que responde el
sistema. (29

La ampliacion mecénica de la energia sonora es realizada por las caracteristicas propias
de la membrana timpanica, donde la vibracion del timpano es mayor segun la
frecuencia, siendo mejor en la zona central, entre las frecuencias 1000-3000 ciclos/s y
en el martillo directamente sobre los 4000 ciclos/s; el efecto de palanca es ejecutado por
la cadena osicular y generado por la diferencia de longitud entre el mango del martillo y
la apdfisis larga del yunque, que en el oido humano es de 1 a 1.3 mm, con un aumento
de la sefial de 3 dB; y la accion hidraulica, es debida a la diferencia de tamafio entre la
membrana timpanica (55 mm?) y la platina del estribo (3.2 mm?). Esto permite que la
fuerza de la onda sonora captada se incremente 17 veces, permitiendo aumentar el
sonido unos 27 dB. Sumando los tres mecanismos, se habla de un incremento de 30 dB

aproximadamente, lo que hace al oido medio un amplificador muy eficiente. (s, 25y Por
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otro lado, el oido medio también tiene una funcién protectora del oido interno contra el
ruido que se describira posteriormente. (29

Es importante destacar que hasta este momento cualquier patologia que afecte al oido
externo 0 medio se presentara una patologia conductiva como la otitis media,
colesteatoma, entre otras. (zs)

El estimulo sonoro después de recorrer el oido medio llega al oido interno o coclea que
representa el final de la cadena de procesamiento mecanico del sonido, en él se llevan a
cabo tres funciones primordiales filtraje de la sefial sonora, transduccion y generacion
de impulsos nerviosos.

La funcidn de los liquidos (perilinfa y endolinfa) dentro de la coclea en esta parte del
proceso es contribuir a la transmision de la onda sonora hasta las células sensoriales,
ademas establecen un ambiente idnico adecuado (rico en potasio) en las zonas de
transduccion de las células sensoriales, generando entre ellos un potencial estatico
(potencial endococlear) que participa en los intercambios i6nicos durante la activacion
sonora, también participan en el transporte de nutrientes y gases desde la sangre a los
distintos tipos celulares de la coclea. (9

En esta Gltima etapa de la audicion periférica se distinguiran 3 periodos, un primer
periodo originado por los liquidos y membranas del oido interno denominado de
mecanica coclear, un segundo periodo originada por desplazamiento del 6rgano de Corti
con respecto a la membrana tectoria denominado de micromecanica coclear y un tercer
periodo donde se produce la transformacion de la energia mecénica en energia
bioeléctrica denominado de transduccion. (s, 29

En la mecanica coclear las oscilaciones del estribo transmitidas a la ventana oval y de
esta a la perilinfa producen una onda liquida en la escala vestibular; la membrana de
Reissner al ser sumamente delgada, transmite en consecuencia las oscilaciones de la
perilinfa a la endolinfa de la escala media, actuando como uno solo desde el punto de
vista de la dindmica de los fluidos. Estas oscilaciones de liquido provocan que la
membrana basilar se desplace hacia arriba y hacia abajo produciendo un movimiento
ondulatorio desde la ventana oval hacia el helicotrema, formando lo que conocemos
como "onda viajera". (is)

La amplitud de la onda aumenta lentamente hasta alcanzar un punto maximo o amplitud

maxima, que cuando se sobrepasa este limite disminuye rapidamente hasta desaparecer.
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El punto de maxima amplitud se localizaria en distintos lugares en la cdclea,
dependiendo de la frecuencia del sonido que la creo y de las caracteristicas fisicas como
la longitud, grosor, masa, rigidez; y de las caracteristicas histoldgicas y funcionales de
la membrana basilar. Estas propiedades dictan la organizacion tonotopica de la coclea,
como Yya se describio, el espesor y rigidez de esta membrana no es constante, en el
vertice de la cdclea, es mas gruesa, elastica y por ende mas flexible, caracteristicas que
la hacen maés sensible a las frecuencias bajas; por el contrario, la base es delgada y
rigida y responde al maximo a frecuencias altas, este gradiente de rigidez a lo largo de
la membrana basilar establece un mapa de frecuencias de manera que diferentes
frecuencias estan asociados con diferentes sitios de excitacion de resonancia, llevando a
cabo a lo que conocemos como selectividad de frecuencia del oido interno, o dicho de
otra manera como analizador mecanico de frecuencias. En los seres humanos, la gama
de frecuencias audibles se extiende desde 20 Hertz (Hz) hasta unos 20 kHz. (3o, 34, 35, 36)
Los sonidos naturales integrados por muchas frecuencias se descomponen en cada una
de ellas, que a su vez excitan la porcién que les corresponde de células ciliadas ubicadas
en la membrana basilar. (3o

En los Gltimos 15 afios, los métodos para la medicion de la mecanica de la membrana
basilar han mejorado considerablemente, principalmente debido a la aparicion de una
nueva generacién de interferometros para medir los desplazamientos en escalas
nanometricas. Ashmore J. en 2002 3s) realizo experimentos en modelos animales in vivo
donde muestran que la amplitud de la vibracion de la membrana basilar cuando es
estimulada es de aproximadamente 0,3 nm con un umbral auditivo a 0 dB SPL.

Dentro de este primer periodo ademas se lleva a cabo otro fendbmeno conocido como
juego de ventanas, explicandose porque tanto los fluidos dentro del oido interno como
las paredes de la coclea son incompresibles, siendo preciso compensar el
desplazamiento de los fluidos y el movimiento de la platina del estribo; esto se lleva a
cabo en la membrana de la ventana redonda, la cual permite "cerrar el circuito
hidraulico™ y compensar estas presiones. (15

En el segundo periodo o micromecéanica coclear se lleva a cabo la activacion de las
celulas sensoriales. Cuando las oscilaciones de los fluidos hacen vibrar a la membrana
basilar también lo hacen para todas las estructuras que esta soporta. Existe un

desplazamiento vertical con un efecto de cizallamiento entre la membrana basilar y la
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membrana tectoria que actda solo como una masa, originando una fuerza que activara
con minimos desplazamientos horizontales los estereocilios de las células sensoriales
siendo flexionados en su extremo apical y dependiendo de la direccién del movimiento
seran excitadas o inhibidas. Esta hipétesis es Unicamente valida para las células ciliadas
externas que se encuentran ancladas en la membrana tectoria y no para las células
ciliadas internas, que no presentan dicho contacto pero igualmente se activan por otro
mecanismo. (, 30

En la micromecanica coclear encontramos dos procesos para la transduccion de la sefial,
un “proceso activo” realizado por las células ciliadas externas y un “proceso pasivo”
realizado por las células ciliadas internas.

En el proceso “activo” primero hay que entender que en condiciones normales la onda
sonora no se propagaria a lo largo de la membrana basilar ya que seria altamente
amortiguada por las fuerzas viscosas a su alrededor, tanto por los fluidos dentro del
conducto, como de las fuerzas viscosas de otras estructuras dentro del 6rgano de Corti.
Existen estudios como el de Robles y Ruggero en 2001ss), quienes realizaron estudios
en modelos animales in vivo, demostrando que la amplitud de la membrana basilar es
reforzada mas de 100 veces (es decir, aumenta 40 dB) en presencia de niveles bajos de
sonido. Se sabe existe un mecanismo en las células ciliadas externas que elimina estas
fuerzas de amortiguacion, actualmente este efecto lleva por nombre “amplificacion
coclear”.

En este proceso dichas células no operan como receptores sino como "musculos”,
elementos mdviles que pueden modificar las oscilaciones de la membrana basilar
alterando los delicados mecanismos cocleares e incrementando la sensibilidad auditiva
y la selectividad de las frecuencias. Este proceso se lleva a cabo gracias a la
participacion de la proteina prestina, con sus 12 alfa-hélices forman un ndcleo
hidrofébico embebido en la membrana lateral de cada célula ciliada externa, su analisis
gendémico muestra que es un transportador de aniones de bicarbonato modificado y
como parte de su ciclo de transporte es capaz de cambiar su area, fendmeno que ahora
conocemos como electromotilidad. (2, 30, 36)

Se han distinguido dos tipos de motilidad por parte de las células ciliadas externas
dentro del proceso activo, la motilidad longitudinal y la motilidad somatica. Se sabe que

la motilidad longitudinal se lleva a cabo en el cuerpo de la célula de alta frecuencia, con
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movimientos suficientemente rapidos y fuertes como para afinar los desplazamientos
mecanicos producidos por el sonido sobre la membrana basilar, proceso que no es
directamente dependiente de ATP u otro intermediario quimico.

En estudios en cobayos realizados por Ashmore en 1987; Santos-Sacchi & Dilger en
1988 y Dallos et al. en 1991 30), observaron que las células ciliadas externas se acortan y
alargan 5% de su longitud cuando se despolarizan o hiperpolarizan, la latencia del
movimiento es menos de 100 ms y las contracciones pueden aparecer hasta en
frecuencias de mas de 10 kHz. Por la rapidez de estos movimientos no pueden ser
controlados por corrientes ionicas, por lo que deben ser mediados por cambios de
voltaje de la membrana plasmatica, que se ha comprobado con la aplicaciéon de
bloqueantes de canales idnicos (cadmio, bario, tetraetilamonio) sin que se inhiba este
movimiento. ()

La motilidad somatica es el segundo tipo de contraccion, es mucho mayor en longitud
pero con un curso temporal mucho maés lento, se sabe que depende directamente del
ATP vy probablemente de otros intermediarios quimicos pero es mucho mas dificil de
caracterizar actualmente. Datos experimentales sugieren que la respuesta no depende
del calcio dado que no se inhibe luego de remover el calcio extracelular. (s

Estos dos tipos de movimiento en las células ciliadas externas podrian funcionar como
moduladores de la sensibilidad de las células ciliadas internas, activandose sobre todo
frente a sonidos de baja intensidad. Estudios realizados por Liberman et al. en 20023
en una linea de ratbn mutante que no expresa prestina, observaron in vivo que estos
animales muestran una pérdida de sensibilidad coclear de 40-60 dB y que sus células
ciliadas externas in vitro, carecen de electromotilidad, resultados que parecen demostrar
que la prestina es la proteina motora coclear y que existe una intima relacién entre
electromotilidad y amplificacion coclear.

Con la activacion de las células ciliadas externas y la consecuente flexion apical de sus
estereocilios se activarian los canales involucrados en la respuesta eléctrica cuya
apertura o cierre estarian regulados por los cambios de tension de los puentes y uniones
descritos con anterioridad (tip-links) entre ellos mismos y con la membrana tectoria. El
estimulo excitatorio corresponde a la inclinacion de los estereocilios hacia los
estereocilios de mayor tamafio, los movimientos en direccidén opuesta son inhibitorios y

los perpendiculares son inefectivos. 3y Entonces, al activar en una frecuencia a la
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membrana basilar, se activaran un grupo aproximado de 300 células ciliadas externas
ocasionando la apertura de los canales para el K* y la entrada de éste en el interior de la
célula. Estos canales de transduccion son poros acuosos no selectivos que permiten el
pasaje tanto de cationes monovalentes como divalentes y como los cilios estan en
contacto con la endolinfa con un potencial positivo y alta concentracion de potasio seria
este ion el responsable de conducir las corrientes hacia adentro, empujado por un
gradiente de concentracion y un gradiente eléctrico que es la suma del potencial
negativo de reposo de la célula méas el potencial positivo endolinfatico. Distintas
técnicas de registro coinciden en que los valores de los potenciales de reposo es
aproximadamente de -70dV para las células ciliadas externas, presentando en sus
membranas basolaterales dos tipos de canales de K*y Ca®* dependientes. (30)

Esta corriente de iones alterara el potencial transmembrana que activara la
electromotilidad de las células, modificando su longitud e incrementando el movimiento
de la membrana basilar, es aqui donde las Emisiones Otoacusticas (EOAS) se crean
como subproducto de este proceso. (s7, 3s)

Las células ciliadas externas no son las Unicas estructuras moviles, se sabe que los
haces de estereocilios podrian ser capaces de generar sus propias oscilaciones
intrinsecas o0 en otros casos se ha sugerido que en procesos de adaptacién durante la
transduccion mecanoeléctrica los puentes entre los estereocilios pueden arrastrar
activamente a los estereocilios adyacentes. ()

De este modo, son estimuladas primero las células ciliadas externas encargadas de
codificar la intensidad y de generar la microfdnica coclear, que son los primeros eventos
que tienen lugar en el érgano de Corti cuando una sensacion sonora se esta llevando a
cabo. (2, 30)

En el “proceso pasivo” las células ciliadas internas son estimuladas con poco aporte de
energia o secundariamente a la actuacion de las células ciliadas externas. (37y Este
proceso se lleva a cabo mediante las corrientes de endolinfa originadas en la superficie
del 6rgano de Corti, como consecuencia de la deformacién del espacio subtectorial
cuando se producen los movimientos de la membrana basilar con relacion a la
membrana tectoria. Son estas microcorrientes las que desplazan los estereocilios
activando la despolarizacion, transformando la vibracion en un impulso eléctrico que se

enviara a las areas corticales relacionadas con la audicion por medio de la inervacion
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aferente, son realmente las células ciliadas internas las encargadas de transmitir hacia el
cerebro la informacién sonora que ha llegado a la cdclea. Por todo esto se puede
entender que ante sonidos fuertes se originan grandes movimientos de la membrana
basilar y las células ciliadas internas son estimuladas directamente con poco aporte de
energia o amplificacion de células ciliadas externas, es decir tienen un procesamiento
“pasivo” (15, 37) ya que no presentan amplificacion proporcionada por las celulas ciliadas
externas, entonces las células ciliadas internas solo se activarian con sonidos
relativamente fuertes. (3o

La actuacion de las células ciliadas ante niveles elevados de sonido y el movimiento del
fluido que rodea los cilios de las células ciliadas internas es suficiente para doblarlos, y
las células ciliadas externas se saturan, aun cuando los estereocilios de las células
ciliadas internas no estdn en contacto directo con la membrana tectoria, los
desplazamientos del liquido y su alta viscosidad (relativa a las dimensiones de los
cilios) hacen que dichas estructuras se doblen también en la misma direccion. Sin
embargo, cuando los niveles de sefial son bajos, los desplazamientos son muy pequefios
para activar los estereocilios de las células ciliadas internas; en este caso, las células
ciliadas externas se "alargan", aumentando la magnitud de la oscilacion hasta que se
saturan. Por lo que las células ciliadas externas, acercarian mediante contracciones
lentas la membrana tectoria a la membrana basilar, aumentando la sensibilidad y lo
opuesto ocurriria en respuesta a sonidos de alto nivel. Se ha observado que luego de
traumas reversibles por sonido, existe la reduccién en la distancia entre la membrana
basilar y la lamina reticular o 30 y para que la transduccion electromecanica sea
eficiente, la membrana plasmatica de la pared lateral de las células ciliadas externas
debe estar en buenas condiciones.

En el dltimo proceso, de transduccion, al ser activadas las células ciliadas internas
posterior a su flexion de cilios y como consecuencia a la disminucion en el potencial
interno se provoca la liberacién de glutamato, neurotransmisor que activara los
terminales nerviosos aferentes generando un impulso nervioso que viaja hacia el
cerebro. Por el contrario, cuando los cilios se doblan en la direccion opuesta, la
conductividad de la membrana disminuye y se inhibe la generacion de dichos impulsos.
Como se ha descrito, las fibras aferentes estan conectadas mayormente con las células

ciliadas internas, por lo que es posible concluir con certeza que estas células son los
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verdaderos receptores del oido. Asi como en la membrana timpanica y basilar, en el
nervio auditivo existe también una tonotopia, las frecuencias agudas viajan por la
periferia del nervio y las graves viajan por el centro. Las fibras nerviosas aferentes
llevan esta informacion hasta diversos lugares del cerebro. En éste se encuentran
estructuras de mayor o menor complejidad, encargadas de procesar distintos aspectos de
la informacion. Por ejemplo, en los centros “inferiores™ del cerebro se recibe, procesa e
intercambia informacion proveniente de ambos oidos, con el fin de determinar la
localizacion de las fuentes del sonido en el plano horizontal en funcion de los retardos
interaurales, mientras que en los centros "superiores” de la corteza existen estructuras
mas especializadas que responden a estimulos méas complejos. La informacion
transmitida por el nervio auditivo se utiliza finalmente para generar lo que se conoce
como "sensaciones". Por otra parte, la inervacion eferente que reciben seria utilizada
para modular estas respuestas, a través de acciones GABAEérgicas en la protuberancia.
(30)

Sin olvidar a las células de sostén adyacentes a las células ciliadas, estas cumplen la
funcién de ser el soporte mecanico y metabolico. Las células de soporte tienen la
importante funcion de resistir las fuerzas mecanicas producidas por los estimulos
auditivos, sobre todo cuando son expuestos a altas intensidades, por lo que necesitan
alta rigidez estructural siendo reforzada por microfilamentos y microtibulos. (, 29, 30, 31)
Algunas células separan los compartimentos que contienen endolinfa de aquellos con
perilinfa, en tanto que otras participan en la formaciéon y mantenimiento de ambos
fluidos. Otra funcién de las células de soporte podria ser la de desarrollarse como
nuevas células ciliadas sin proliferacion. Esto esta sugerido por el hecho de que en areas
lesionadas disminuye la densidad de las células de soporte, mientras que el nimero de

células ciliadas aumenta, aunque no esta bien demostrado y sigue en investigacion. ()

La estria vascular actia como una bateria que mantiene un potencial eléctrico continuo
en la endolinfa de la escala media y posibilita el mecanismo de transduccién por los
receptores, esto requiere un alto gasto energeético, lo que hace que el 6rgano de Corti sea
muy dependiente de un aporte adecuado de energia, por lo que cualquier alteracion en el
flujo sanguineo a la estria vascular determina una alteracion de su funcionamiento. Asi,

la endolinfa contiene una alta concentracion de potasio y un potencial positivo con
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respecto a la perilinfa, mantenido por las células marginales de la estria vascular,
mediante una bomba Na'-K*ATPasa que produce una salida neta de K* a la escala

media. ()

Con respecto a los mecanismos de proteccion frente al ruido, encontramos que asi como
existen estructuras del oido que modifican el paso del sonido para poder ser mejor
detectado y llevar a cabo una sensacion de calidad, hay ciertos procesos que lo protegen
de la sobreexposicion al ruido, los cuales se encuentran a diferentes niveles. Uno de
ellos se encuentra en el oido medio, donde los musculos conectados a la cadena de
huesecillos tienen como funcién amortiguar o disminuir los sonidos excesivamente
intensos, impidiendo que éstos alcancen la coclea. Dos musculos importantes para esta
funcién son el musculo del martillo o tensor tympani y el musculo del estribo o
stapedius, al contraerse aumentan la rigidez de la cadena dificultando asi el paso de la
energia sonora; ademas actian como un filtro de frecuencias. El musculo estapedial
inhibe los movimientos de la cadena osicular desde su insercién en el estribo, y a su
vez, el tensor timpanico lo hace aumentando la tension de la membrana timpanica y
disminuyendo los movimientos del mango del martillo. Asi, cuanto mayor es la
intensidad, mas fuerte es la contraccion de los musculos. En el hombre este reflejo esta
esencialmente bajo la dependencia del musculo del estribo (musculo estapedial), pues la
contraccion del musculo del martillo solo se produce a estimulaciones sonoras mucho
mas intensas, por eso en la clinica se utiliza solo el reflejo estapedial para evaluaciones
clinicas. Sin embargo, ahora se sabe que aunque es adecuado para atenuar ruidos de
baja frecuencia y puede participar en la sintonizacién dinamica que permite distinguir
un sonido de otro, su efecto protector se alcanza hasta los 80 dB para la mayoria de los
sonidos y por otro lado es muy lento, ya que la contraccion refleja de los masculos se
produce despues de un corto periodo de tiempo entre 35 a150 mseg. (29

A nivel central, se piensa que el rol del sistema eferente auditivo en la audicién pudiera
proporcionar proteccién frente a sonidos de alta intensidad, aungue es aun controversial,
y se menciona que pudiera tener funciones como efecto antienmascarador de estimulos
auditivos en presencia de ruido de fondo, atencion selectiva y modulacion de la
sensibilidad coclear durante el ciclo de suefio y vigilia. (11, 33, 39y Sin embargo, el hecho

que la amplificacion coclear dependa de la electromotilidad de las células ciliadas
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externas y que, por otra parte, las fibras eferentes inerven en forma muy importante
precisamente a estas células, sugiere que esta inervacion eferente debiera ejercer un
fuerte control en la funcion coclear. (33

Sabemos que las células ciliadas internas transforman la informacién en sefales
eléctricas que se envian al sistema nervioso central por el nervio auditivo; asi el
procesamiento de sonido es modulado por sefiales eferentes que viajan en sentido
inverso, desde el cerebro de nuevo al oido interno. El sistema olivococlear medial
(MOC) eferente se origina en la porcién medial del complejo olivar superior y proyecta
a las células ciliadas externas del érgano de Corti, donde se forman grandes contactos
sindpticos, la activacion de esta via por sonido reduce la sensibilidad coclear a través de
la accion del neurotransmisor acetilcolina (ACh) en los receptores nicotinicos (nAChR)
en la base del células ciliadas externas. En esta sinapsis, la ACh se libera y se une a los
receptores a9al0 presentes en estas células dando lugar a afluencia de Ca*" y la
posterior activacion de canales K? Ca®* dependientes de K* presentando
hiperpolarizacion de las células ciliadas. ()

Esto quizéas explicaria hasta cierto punto el control y proteccion de este sistema frente a
sonidos de alta intensidad; pero cuando nos exponemos a ruido intenso o por tiempo
prolongado, los mecanismos protectores son ineficientes, generando dafio auditivo y
posterior hipoacusia como consecuencia de la lesion a la integridad estructural de las

células ciliadas, del ambiente que los rodea y de las estructuras vasculares locales.

Actualmente sabemos que el dafio al epitelio sensorial se origina en varios niveles
atribuidos a diversos mecanismos de lesion, podemos encontrar la teoria del
microtrauma, la teoria bioguimica, la teoria de conduccion del calcio, la teoria mediada
por macrotauma y la teoria de cambios vasculares. (2, 4

El microtrauma es la principal base patologica del DAIRO, se refiere a la tension
mecanica resultado de las fuerzas fisicas que hacen oscilar excesivamente la membrana
basilar, provocando una cascada de cambios estructurales en las células sensoriales
cocleares y sus celulas de soporte, los picos del nivel de presion sonora de un ruido
constante conducen a la pérdida progresiva de células, con la consecuente eliminacion
de neuroepitelio en proporciones crecientes, estos cambios se detecta inmediatamente

después de la exposicion al ruido. ¢, 4
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La teoria bioquimica o metabdlica postula que la hipoacusia se origina por alteracion y
agotamiento de metabolitos y en definitiva a la lisis celular. Los cambios bioquimicos
mas caracteristicos son: disminucion de la presion de O, en el conducto coclear;
disminucion de los &cidos nucleicos de las células; disminucién del glucdgeno y ATP;
aumento de elementos oxigeno reactivos (ROS), como los superdxidos, peroxidos, y
radicales de hidroxilo, que favorecen el estrés oxidativo inducido por ruido;
disminucion de los niveles de enzimas que participan en el intercambio iénico activo
(Na® KM-ATPasa y Ca®?-ATPasa), que se han vinculado a numerosas condiciones
patoldgicas, incluyendo isquemia, dafio citotdxico, agotamiento metabdlico, y mezcla
de los liquidos cocleares. Este mecanismo se inicia durante el curso de la exposicion al
ruido y se va desarrollando dias o incluso semanas después de la terminacion de la
exposicion al ruido. ()

Dentro de la teoria de conduccién del calcio intracelular se sabe que el ruido es capaz de
despolarizar neuronas en ausencia de cualquier otro estimulo. Estudios recientes al
respecto han demostrado que las alteraciones o distorsiones que sufre la onda de
propagacion del calcio intracelular en las neuronas son debidas a cambios en los canales
del calcio. Los niveles bajos de calcio en las células ciliadas internas, parece intervenir
en la prevencion de la hipoacusia inducida por ruido. ¢

La teoria mediada por macrotrauma, esta se origina por la onda expansiva producida por
un ruido discontinuo intenso y es transmitida a través del aire generando una fuerza
capaz de destruir otras estructuras mas grandes, como el timpano y la cadena de
huesecillos. (s

Por altimo, la teoria por cambios vasculares, aun no se encuentra bien establecidos pero
se ha observado histolégicamente cambios en la estria vascular, donde se encuentra una
gran cantidad de vasos sanguineos, por lo que se piensa que el ruido pudiera ser el
causante de lesiones en estos vasos sanguineos siendo esta activa en el proceso

metabdlico de la coclea. (2, 15

Todos estos mecanismos de dafio originaran las principales lesiones en estructuras del
oido interno como producto de la exposicion a ruido, a continuacion se describiran las

lesiones mas caracteristicas dentro del 6rgano de Corti.
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Principales alteraciones a células ciliadas

En el adulto normal existe una perdida espontanea de células ciliadas en la céclea sin
historial de estimulos dafiinos que incluso pueden presentar sensibilidad normal de
audicion. Se ha cuantificado el numero de pérdida de las células ciliadas en la coclea
normal de chinchilla, con un promedio de pérdida de celulas ciliadas externas de 1.0% +
0.6% y de células ciliadas internas de 0.5% + 0.2%, siendo mas frecuente la perdida de
las primeras, se presenta con una localizacion dispersa dentro del Organo de Corti. En
la exposicion a ruido el cambio de la morfologia coclear mas importante es la
degeneracion y pérdida de células ciliadas en 6rgano de Corti. (2, 26

Tras una exposicion a ruido los filamentos de actina en las placas cuticulares de las
células ciliadas seran lesionados por el efecto de tension, comprometiendo a la
membrana plasmatica y causando un aumento en su permeabilidad, conduciendo a la
liberacion de los contenidos celulares a los espacios extracelulares. Alrededor de la
lesion inicial, la mayoria de las células ciliadas seran viables, aunque se va observando
una ligera alteracion de la alineacion de células.

En un inicio esta lesion sera pequefia dentro de la frecuencia caracteristica que la
origino o la dominante del ruido, pero su expansion significativa se presentara
tempranamente con rapidez llevando a la muerte celular. Posterior al cese del ruido se
observa una disminucién significativa de la muerte celular, pero se ha encontrado
muerte cronica varias semanas después de la finalizacion de la exposicion. (2, 15

Un ruido de alta frecuencia lesiona selectivamente el extremo basal del 6rgano de Corti,
a menudo aparecen como una pequefia y concentrada perdida de células. Con un ruido
de baja frecuencia, las lesiones se localizan en su mayoria en la porcion apical del
organo de Corti, y tienden a extenderse sobre una amplia region. Las lesiones celulares
se expanden hacia ambos extremos, apicales y basales, sin embargo, la expansion basal
parece ser mas pronunciada por una diferencia estructural y metabolica en estas
porciones, se ha demostrado que el extremo basal tiene menos capacidad antioxidante y
presenta mayor estrés oxidativo. ¢, s

Las lesiones que encontramos dentro de ambas células ciliadas son muy variadas pero
se ha observado dafio a todos niveles de sus estructuras, desde los estereocilios, la

lamina reticular y la placa cuticular, la membrana plasmatica, hasta el citoplasma.
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Los estereocilios de ambas células ciliadas constan de filamentos paralelos de actina
interconectados por enlaces; estos y las raices intracuticulares de los estereocilios son
sitios sumamente susceptibles al dafio acustico. Después de la sobreexposicion acustica,
se observa la pérdida de enlaces cruzados entre filamentos de actina adyacentes que
puede afectar dramaticamente su rigidez, provocando una variedad de cambios en ellos
incluyendo el desordenamiento, caida, fusion, colapso, contraccion, ruptura,
separacion, y pérdida de ellos. Histolégicamente el desordenamiento y la fusion son
sefiales tempranas de la lesion. Cuando la célula estd severamente dafiada, se presenta
perdida generalizada, fractura y atenuacion de la porcion intracuticular de las raices de
los estereocilios, provocando la afectacion en la orientacion de los mismos y si hay
pérdida completa dejan protuberancias remanentes redondeadas en las células ciliadas.
@

También se puede encontrar tras la exposicion al ruido una pérdida de uniones célula-
célula y la pérdida de células sensoriales, en especial de las células ciliadas externas,
con la formacion de una serie de agujeros en la lamina reticular y extrusion de los
contenidos celulares en la escala media. Si existe una pérdida de la lamina reticular y
placas cuticulares habra una mezcla de endolinfa y perilinfa, creando un ambiente
citotoxico para la células ciliadas. La actina nuevamente cobra importancia, ya que esta
se encuentra dentro de la estructura de la placa cuticular, en la exposicion a ruido la
pérdida de integridad estructural estd vinculada con una rapida degeneracion de la F-
actina conduciendo a la debilidad de la placa cuticular. La fusion de la actina en la placa
cuticular de las células ciliadas esta asociada con la degeneracion de las células ciliadas
y es un signo temprano de la muerte de estas células, por otro lado el dafio a las uniones
célula-célula es causada comunmente por el estrés mecanico directo. La lesion se
extiende a las estructuras del 6rgano de Corti y conduce a la separacion de las células
ciliadas de su anclaje, que puede extenderse a traves de todas las filas de células ciliadas
y las células de soporte, incluidas las células de sostén de Deiters, Hensen y Claudius.
Todos estos defectos estructurales permiten la comunicacion entre los espacios de
liquido del 6rgano de Corti antes de que pueda formarse cicatrices por las células de
soporte vecinas. ()

La membrana plasmatica se ve comprometida por la sobre estimulacion acustica, la

lesion mecanica directa es causada por el movimiento excesivo de la membrana basilar,
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que se extiende a la membrana plasmatica. La alteracion metabdlica induce dafio a
través del estrés oxidativo y el agotamiento de la energia. Una consecuencia del estrés
oxidativo, es la peroxidacion de lipidos, con alteracion en la permeabilidad, hay
formacion de poros del tamafio desde 40 kDa hasta 500kDa, lo que permite la entrada
de grandes moléculas, alterando la homeostasis de las células ciliadas, también existe
alteracion de los canales i6nicos conduciendo a un desequilibrio de las concentraciones
en iones intracelulares junto con el agotamiento de la energia que compromete las
enzimas ATP-dependientes de la membrana plasmatica. Las grandes lesiones conducen
a la liberacion de contenidos celulares a los espacios extracelulares, lo que puede causar
una respuesta inflamatoria, comprometiendo ain mas el medio ambiente coclear para la
supervivencia de células viables. ()

En el citoplasma de las células ciliadas hay vesiculacion, que aparentemente implica el
reticulo endoplasmico, después de un trauma acustico también hay un aumento en el
namero de cuerpos de Hensen y lisosomas. En las etapas avanzadas de la degeneracion
de las celulas ciliadas, la vesiculacion se transforma en vacuolizacion. La vacuolizacion
implica no solo el reticulo endoplasmico, sino también la membrana nuclear externa y
la cisterna subsinaptica, esta vacuolizacion citoplasméatica provoca hinchazon
significativa de células.

En ambas células ciliadas exhiben diferentes niveles de cambios degenerativos a nivel
del citoplasta; en células ciliadas internas s6lo hay aumento en los lisosomas y cuerpos
multivesiculares, en cambio las células ciliadas externas muestran un aumento en los
lisosomas y cuerpos multivesiculares ademas exhiben vacuolizacion de las cisternas del
subsuelo y la proliferacion de cuerpos de Hensen. Esta observacion es consistente con la
nocion de que las células ciliadas externas son mas susceptibles al dafio acustico. En la
actualidad, no esta claro como es que los cambios en cada uno de estos organelos
intracelulares afectan a la transduccion de la sefial molecular. ()

Una vez que las células ciliadas mueren, el aclaramiento de las células muertas es un
paso esencial para la restauracion de un entorno de supervivencia de las células
restantes. Hay una rapida eliminacion de los restos celulares que facilita el proceso de
reparacion del 6rgano de Corti. Basandose en el analisis morfologico de coclea expuesta

a ruido se ha propuesto tres rutas de limpieza de los restos celulares:
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La primera via de eliminacion se realiza por parte de los macréfagos u otras células
emigrantes. Estas células fagociticas se encuentran a los 5 dias posteriores a la
exposicion de ruido, se han realizado observaciones en donde los macréfagos contienen
células dendriticas degeneradas y restos de células, dentro de la regién del tunel de Corti
y en la region de las células ciliadas externas, asi como una acumulacion de leucocitos
en la lamina espiral. La acumulacion de estas células migrantes, puede contribuir a la
eliminacién in situ de productos de degeneracion y por lo tanto a la curacion del 6rgano
de Corti. Por otra parte, existe migracion de fagocitos mononucleares a la region del
ligamento espiral y el limbo espiral, por lo que pueden estar implicadas en el proceso de
recuperacion en estas regiones. ()

La segunda ruta es por salida de restos celulares a la endolinfa, como consecuencia de la
ruptura de la lamina reticular o la formacién de orificios de la placa cuticular, es
probable que los restos celulares liberados se absorban por los macréfagos.

La tercera via de eliminacion es a través de células de sostén. Se ha determinado
mediante inmunorreactividad de la distribucion de prestina, que en condiciones
normales su localizacion seria exclusivamente en las células ciliadas externas y
posterior a una exposicion por ruido la inmunorreactividad se observa dentro de las
células de soporte, lo que sugiere que estas células comienzan a eliminar los escombros
de las células ciliadas externas degeneradas. Esta observacion indica que las células de
sostén también participan en la eliminacion de los restos de estas células.

Ademas de los dafios encontrados en las células ciliadas, se pueden apreciar lesiones en
otras estructuras dentro del 6rgano de Corti , entre ellas la membrana tectoria, las

células de sostén y fibras de inervacion coclear presentan las mas caracteristicas:

Alteraciones en la membrana tectoria

Los cambios morfologicos después de la exposicion a ruido en la membrana tectoria
incluyen desordenamiento de las fibras en la zona media, discontinuidad y ruptura de
fibras en la raya de Hensen y disminucién de su tamafio, junto con la deformacién de
huellas de estereocilios; dentro de las huellas, se han llegado a encontrar estereocilios
como remanentes de células sensoriales, 1o que sugiere la separacion de estos a su
anclaje. Estas anormalidades de la membrana tectoria se presentan cuando la pérdida de

audicion es significativa (40-50 dB).
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Hay reportes realizados en la cdclea de polluelos con regeneracion de la membrana
dafada por exposicion a ruido, y se encontrd que 1 dia despues de la exposicion las
células de apoyo comenzaron a secretar una sustancia para la regeneracion de la
membrana tectoria, 10 dias después de la exposicion, una nueva matriz habia
reemplazado el segmento de dafio. Sin embargo, la matriz regenerada no era
completamente normal, ya que contiene solo la estructura de la capa inferior de la
membrana tectoria. Actualmente, no esta claro si la membrana tectoria de cocleas de
mamiferos, especialmente del humano, se puede regenerar después de la exposicién a

ruido. @)

Alteraciones en las células de sostén

Durante la exposicion a ruido, el dafio ocasionado en las células de sostén no ha
recibido gran atencion, posiblemente porque el dafio no es tan evidente como la
observada en las células ciliadas y porque el dafio a menudo se produce con
posterioridad. Usando microscopia electronica de barrido, se pueden llegar a observar
cambios morfoldgicos en las células del pilar interno cerca de células ciliadas internas,
estos se rompen y sus restos celulares sobresalen en la escala media. Las células de
Deiters y células del pilar externo a menudo sobresalen por encima de la lamina
reticular. ElI patrén de pérdida de células pilares por exposicion a ruido aparece
principalmente en lesiones de alta frecuencia y la severidad es paralela al nivel de la

perdida de las células ciliadas externas. ()

Alteraciones en la inervacion coclear

El estrés mecanico debido a la sobreestimulacién aclstica compromete la integridad
estructural y funcional de la inervacion nerviosa a las células ciliadas. Los cambios
degenerativos resultantes generalmente se consideran secundarios, ya que ocurren
después del dafio de las células sensoriales. La degeneracion puede ocurrir tanto en la
region sinaptica, como tanto en las fibras nerviosas. ElI examen morfoldgico de las
sinapsis muestra grandes espacios claros debajo de celulas ciliadas internas
principalmente, estos espacios claros se identifican como dendritas aferentes hinchadas.
Su inicio precede la aparicion de la degeneracion de las fibras nerviosas, generalmente

posterior a 24 a 48h de sobreexposicion a ruido. La hinchazén sinaptica se ha
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relacionado con la liberacion excesiva de glutamato, el principal neurotransmisor de
estas células. EI nimero y la distribucion de células que muestra hinchazén sinaptica
estan relacionados con las condiciones de ruido. En general, cuanto mayor sea la
duracién de la exposicién y mayor es la intensidad del ruido, mayor es el numero de
células ciliadas internas que exhiben hinchazon sinaptica. ()

En términos de la interaccion entre la duracion ruido y la intensidad del ruido, a mayor
exposicion a un ruido de larga duracion pero baja intensidad aparece mayor hinchazon
en la coclea. En contraste, la hinchazon es menos evidente en cocleas sometidas a una
exposicion de corta duracion pero de alta intensidad. Con el ruido de impulso, no hay
inflamacién en la region sindptica, lo que sugiere que esta patologia sinaptica es
causada por la activacion sostenida de las células ciliadas.

Para el patréon de distribucion de la hinchazon sindptica, una corta duracion de la
exposicion al ruido provoca la hinchazén de las dendritas aferentes debajo de la seccion
del 6rgano de Corti con la frecuencia caracteristica correspondiente a la frecuencia del
ruido. Con una mayor duracién de la exposicion, la hinchazon se expande a la region
apical a la frecuencia de la exposicion. La hinchazén puede ocurrir aun cuando los
cambios de umbral son en Ultima instancia, reversible.

En contraste con la rapida induccion de la inflamacion sinéptica, las fibras nerviosas se
someten a una degeneracion lenta y prolongada. La degeneracion se inicia desde el
extremo distal de las fibras y se expande a su extremo proximal. Las fibras degeneradas
se observan con frecuencia en los sitios cocleares que muestran el dafio de las células
ciliadas. La degeneracion de las fibras nerviosas aferentes sigue el patron de pérdida de
células ciliadas internas. En la region donde estas células permanecen intactas,
independientemente de las condiciones de las células ciliadas externas, no hay
degeneracion significativa de fibras nerviosas. (y

El proceso degenerativo de las fibras nerviosas persiste durante un largo periodo de
tiempo después de la exposicion, de hecho se ha observado la pérdida tardia de células
ganglionares meses después de la exposicion al ruido. Este cambio progresa lentamente
durante afios. Existe alguna evidencia de la regeneracion de las fibras nerviosas en
regiones donde el epitelio sensorial fue destruido, la hinchazon de las dendritas
aferentes también puede ser reversible. Sin embargo, recientemente se ha sugerido que

el dafo a causa del ruido agudo a las terminales nerviosas cocleares es irreversible en
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adultos y que no hay regeneracion nerviosa minima o una sinaptogénesis después de un
traumatismo acustico. ()

A grandes rasgos estas son las principales lesiones que se encuentran en cuanto a
exposicion a ruido en la coclea, aun queda mucho por investigar, ya que la mayoria de
las investigaciones se han llevado a cabo en modelos animales o células aisladas, y la
posibilidad de estudiarlos en modelos humanos aun no es una realidad, pero su

investigacion sigue en pie.

d) Etiologia

El ruido es el principal y mas conocido agente involucrado en la génesis de DAIRO,
pero hay diversos factores que se relacionan e inciden de manera importante en el
desarrollo de las lesiones otoldgicas, entre ellas estdn las sustancias ototoxicas, las
vibraciones y la susceptibilidad individual dado por diferentes caracteristicas propias
del trabajador (edad, susceptibilidad genética, actividades de entretenimiento, habitos,

etc). (19, 13)

Ruido

La American Standard Association (ASA) define al ruido como “sonido no deseado”
@o); Y especificamente en trabajadores, la Organizacion Internacional del trabajo (OIT)
refiere a él como “cualquier sonido que pueda provocar una pérdida de audicion o ser
nocivo para la salud o entrafiar cualquier otro tipo de peligro”. 3y En México la NOM-
011-STPS-2001 lo define como “los sonidos cuyos niveles de presion acustica, en
combinacion con el tiempo de exposicidn de los trabajadores a ellos, pueden ser nocivos
a la salud del trabajador”. (12

El Ruido no es un fenomeno actual, de hecho, se sabe aparecié como fenomeno social
en la Edad de los Metales, pero ya en épocas mas remotas era conocido como factor
perjudicial para la salud. (15

En la literatura se encuentran varias referencias, algunas de ellas, Plinio el viejo (23-79
A.C.) quien fue un escritor, cientifico y naturalista romano, realizo varias
investigaciones de fendmenos naturales, geograficos y etnograficos recopilados en su
obra “Historia Natural”, donde narré que el ruido originado por cataratas del rio Nilo

pudiera ser el responsable de la sordera en personas de aquella region. En la antigua
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Grecia las actividades ruidosas fueron llevadas a sitios de menor concentracion humana
para evitar molestias entre los moradores de la ciudad ) y 1o mismo paso en Roma;
ademas el emperador Julio Cesar prohibia hacer rodar los carros sobre las calles
empedradas durante la noche y en algunas horas del dia para evitar perturbar el
descanso de los habitantes de la ciudad. Seneca, siendo filosofo, politico y pensador
romano conocido por sus obras de caracter moralista, escribié a Lucilio en la epistola
LVI, menciona “...figarate todos los tipos de gritos que pueden repugnar a los oidos:
cuando los atletas mas fuertes hacen ejercicio y bracean con las manos cargadas de
plomo, cuando se fatigan o hacen el fatigado, siento los gemidos... por otro lado los
ruidos intermitentes me molestan mas que los continuos”. Durante el Medioevo, en
Londres se prohibia castigar a las mujeres en la noche para no perturbar el suefio de los
VECINOS. (15, 40)

No fue sino hasta 1700 cuando se comenzaron a realizar estudios de la asociacion de
ruido e hipoacusia laboral, uno de los mas reconocidos es Bernardino Ramazzini,
médico italiano considerado el fundador de la Medicina laboral, quien escribié un
tratado alertando sobre los peligros para la salud auditiva provocados por los ruidos
excesivos a lo largo del tiempo, con observaciones realizadas en caldereros que se
dedicaban a martillar el cobre para conseguir diversas formas de vasijas. Explica que
después de varios afios terminan perdiendo la audicion y observo que la comunicacién
en estos lugares era imposible, ademas postulaba que en la cabeza de los caldereros se
formaba un descontrol, muy posiblemente refiriéndose al acufeno que se producia. (13
La mayor preocupacion sobre los efectos del ruido cobro fuerza con la revolucion
industrial, con un aumento en la actividad tanto econémica como en la industrial y el
crecimiento poblacional, factores que fueron determinantes para sospechar seriamente
lo nocivo que podia resultar el soportar altos niveles de ruido en un determinado tiempo
dentro de los centros industriales y la ciudad. (15, 40)

Actualmente las fuentes de ruido en general son muy variadas y estan relacionadas con
las actividades de la vida cotidiana y la dindmica de la naturaleza; podemos distinguir
algunas como la domestica; las actividades industriales y de comercio; el transporte de
carretera, ferroviario, aéreo, fluvial y maritimo; las actividades agricolas; las de la
construccién de infraestructuras y de edificios; y las generadas en guerras y ejercicios

militares; las actividades religiosas, proselitismo politico y manifestaciones de protesta;
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las actividades de ocio y recreacion entre otras (equipos de sonido, altavoces, musica

estridente, tonos de voz, movimientos corporales). (o)

Hablando exclusivamente del &mbito laboral, se considera un ambiente ruidoso cuando
los niveles de sonido son igual o mayor a 90 dB en un periodo de 8 horas en México
segun la NOM-011-STPS-2001 que se refiere a las condiciones de seguridad e higiene
en los centros de trabajo donde se genere ruido (12); aunque sabemos que el ruido puede
generar dafio desde un nivel méas bajo, por ejemplo 80 db por tiempo prolongado. Para
llevar a cabo una clasificacion de las ocupaciones mas ruidosas, depende de muchos
factores debido a la variabilidad de los ambientes, los controles de seguridad, la
planeacion estructural, entre otros, por lo que resulta realmente dificil llegar a un
consenso con respecto al tema.

Con el tiempo, se han planteado varias estrategias de control con mejoras tecnoldgicas,
y se ha hecho posible controlar la emisién de ruido en el ambiente laboral pero ain
encontramos cifras bastante altas que son potencialmente peligrosas. Segun la
Clasificacion Internacional Uniforme de Ocupaciones (CIUQO), que es una herramienta
para organizar los empleos en una serie de grupos definidos claramente en funcién de
las tareas que comporta cada empleo y es una de las principales clasificaciones de las
que la OIT es responsable, se considera las ocupaciones mas ruidosas como aquellas
derivadas de la construccién, la mineria, la agricultura, los textiles, metalmecanica, el
transporte y las fuerzas armadas, ya que los mayores problemas auditivos aparecen en

trabajadores de estas areas laborales. g, 19

Por otro lado, no todo los tipos de ruido provocan dafio, depende de ciertas
caracteristicas fisicas para que se considere como fendmeno acustico que provoca dafio,
entre ellas se encuentran (i3, 27, 40 :

Nivel de presion sonora: Es la caracteristica que permite oir un sonido a mayor 0 menor
distancia, es decir la intensidad sonora, e indica la cantidad de energia que transporta el
sonido para su propagacion. Esta presion se referencia con respecto a una presion
estandar que corresponde aproximadamente al umbral de la audicion a 1.000 Hz. El
nivel de presion sonora indica, entonces, que tanto es mas fuerte el sonido que se esta

midiendo con respecto al mencionado umbral. Puesto que el oido humano tiene la
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capacidad para detectar una amplia gama de niveles de presion sonora (10 a 102
Pascales), estos niveles se miden en una escala logaritmica cuya unidad son los
decibeles (dB). A mayor nivel de presion sonora, mayor es la probabilidad de dafio
auditivo. Se ocasiona dafio cuando la presion es mayor a 85 dB como limite permisible
ponderada para 8 horas laborales/dia, pero actualmente en la reglamentacion Mexicana

el nivel de presion sonora considerada como causa e dafio es por encima de 90dB. (12, 13)

Frecuencia del ruido: la frecuencia es el numero de ciclos por unidad de tiempo. Su
unidad es el Hertz (Hz), las frecuencias mas lesivas estan situadas entre los 3000 y los
6000 kHz, aunque los ruidos normalmente no son tonos puros, en general, el ruido se
conforma por la unién de sonidos de distinta frecuencia y su sonoridad depende de las
contribuciones relativas de cada una de las frecuencias presentes y de las intensidades
de las mismas. La representacién grafica de dicha composicién es lo que se denomina
espectro de frecuencias. Los ruidos en cuyo espectro de frecuencias predominan los
tonos agudos (frecuencias superiores a 2.000 Hz en bandas de octava) son mas dafiinos
que aquellos en los que predominan los tonos graves (frecuencias menores a 2.000 Hz).
Por esto se observa que el dafio tiende a ocurrir inicialmente y en mayor proporcion en
el rango de los 3000 y 4000 Hz. Este dafio progresaria linealmente dentro de la primera
década de exposicion al ruido para luego alcanzar un plateau. El siguiente segmento en
verse afectado se ubica dentro de los 6000 Hz seguido por los segmentos que detectan
las frecuencias de 8000 y 2000 Hz, aunque en estos segmentos el dafio progresa de
forma mas lenta. Los ultrasonidos (mayores de 20 000 Hz) solo son peligrosos a muy
altas intensidades; los infrasonidos (menores de 16-20 Hz) no causan dafio auditivo,

aunque esto esta en investigacion. (i3, 1s, 27)

Tipo de ruido: la NOM-011-STPS-2001 clasifica a los ruidos en diferentes tipos, las
lesiones otoldgicas dependen del tipo al que se expongan, ademas de las caracteristicas
descritas. La norma los divide en:

El ruido estable que es aquel que se registra con variaciones en su nivel sonoro A dentro
de un intervalo de 5dB (12, como el que se produce en salones de telares o el que

produce el motor de un vehiculo en marcha. (13)
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El ruido inestable es aquel que se registra con variaciones en su nivel sonoro A con un
intervalo mayor a 5dB. (1) Son mas lesivos los ruidos discontinuos o intermitentes,
siempre que la pausa sin ruido sea leve. (15

El ruido Impulsivo: es aquel ruido inestable que se registra durante un periodo menor a
un segundo (1), también llamado de impacto, como el que produce una troqueladora o
un martillo.

Otra caracteristica de ruido que se tiene que considerar es el tiempo de exposicion, ya
que tiene una relacion directamente proporcional, cuanto mas tiempo de exposicion al
ruido mayor dafio auditivo.

En general, podemos considerar que entre mayor intensidad traducida en nivel de
presidn sonora y mayor tiempo de exposicién, habra mayor dafio auditivo, por lo cual el
control de uno o ambos factores resulta ser una medida preventiva efectiva, también hay
que considerar que un ruido impulsivo es mas nocivo que un ruido continuo, y este es
mas nocivo que un ruido intermitente. No es raro que en un mismo lugar de trabajo

coexistan los diferentes tipos de ruido mezclados. (13)

Otros factores predisponentes y/o potenciadoras de lesiones otoldgicas por exposicién a
ruido se encuentran las sustancias quimicas ototdxicas (laborales y farmacoldgicas),
vibraciones, edad, la susceptibilidad individual, habitos higiénicos y de entretenimiento.
Sustancias quimicas ototdxicas

Pueden causar problemas auditivos por si mismas, pero se conoce mas su papel
potenciador cuando se asocia al ruido. Hay de dos tipos, sustancias ototdxicas
farmacoldgicas y sustancias propias de origen laboral.

La combinacion de ruido con ciertos agentes quimicos farmacéuticos produce
reacciones mas fuertes que el estimulo sonoro solamente, algunos farmacos que pueden
alterar esta exposicion son los aminoglucdsidos, diuréticos de asa, salicilatos y
antineoplasicos, los cuales han demostrado tener mayor ototoxicidad. (7)

El cisplatino, es una droga utilizada en las neoplasias de cabeza y cuello, posee un
efecto ototoxico correlacionado con la dosis utilizada que se traduce con un patron de
hipoacusia neurosensorial de tonos agudos, acufenos y, a nivel histopatoldgico, con una
alteracion de las células ciliadas externas de la cAclea principalmente. Genera pérdidas

de las frecuencias agudas, raramente en 2 kHz. En este caso los efectos del
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medicamento para controlar la enfermedad, la mayoria de veces se justifica a pesar de la
perdida auditiva que pueden generar. (1)

Los aminoglucésidos, estos medicamentos producen grados variables de ototoxicidad,
las alteraciones auditivas son consecuencia de la destruccion de las células sensoriales
del oido interno, ya sea a nivel de la cdclea o de los 6rganos vestibulares.

Existe en algunas personas una susceptibilidad inusual a estos medicamentos dados por
una mutacion mitocondrial trasmitida por linea materna, uno de los mas conocidos es la
mutacion en el gen A1555G que provoca una disminucion de la audicion debido a
ototoxicidad. Esta mutacion probablemente hace que la estructura de rRNA de la
mitocondria humana sea més similar al rRNA bacteriano, que es el blanco de la accion
de los aminoglucosidos, generando mayor concentracion y por lo tanto mayor dafio en
células susceptibles. En la toxicidad coclear la distribucién de las lesiones en el 6rgano
de Corti depende del tipo de aminoglucdsidos, dosis diaria y tiempo de uso. Estos
farmacos ocasionan destruccion selectiva esencialmente de las células ciliadas externas;
dentro de las 3 hileras, la primera en afectarse es la Interna, luego la del medio y
finalmente la externa, si la toxicidad continta puede llegar afectar a las células ciliadas
internas. Ademés tienen la capacidad de inhibir reversiblemente los receptores
colinérgicos en las células ciliadas externas, inhibiendo por ende la activacion del
sistema eferente que actia como inhibidor de la funcion coclear, generando
predisposicion al oido a lesiones ocasionadas por ruido. Cuando son combinados de
forma simultanea con exposicion a ruido la pérdida auditiva puede aparecer con mayor
gravedad que con cada uno de estos agentes por separado y aungue normalmente las
personas que reciben este tipo de medicamentos se encuentran demasiado enfermas para
ir a trabajar, no se encuentra regulado su uso, ya que se recomienda evitar la exposicion
a ruido por las siguientes dos semanas posteriores a la tltima dosis del medicamento. (13,
42)

La aspirina, este medicamento con dosis altas, por encima de 1.9 gr diarios, se ha
observado una prolongacion en el tiempo de recuperacion del sistema auditivo. Por esto
se recomienda evitar el uso de mas de 4 tabletas diarias de 500 mg o 6 de las de 354 mg,
ya que puede interactuar con varios componentes de las células ciliadas de la coclea,

incluyendo la bicapa de fosfolipidos y las proteinas de membrana como la prestina. ()
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La furosemida, el mecanismo de accién de los diuréticos es generar edema en el
Intersticio celular, lo que provoca un aumento de los espacios Intercelulares de la estria
vascular, que corresponde a la estructura coclear responsable mantener los gradientes
ionicos y la formacion del potencial endococlear. En cuanto a la furosemida se investigo
que la presentacion relacionada con ototoxicidad es la endovenosa, causando pérdidas
transitorias de la audicién en personas con funcion renal normal, lo que pudiera agravar
los dafios por ruido. (i3)

Recientemente existen estudios que se encuentran en progreso por la cantidad de
farmacos nuevos que entran al mercado, por mencionar algunos se ha observado
igualmente alteraciones auditivas con el Sindenafil, que ha llegado a provocar pérdidas
auditivas subitas, que aunque raramente se presenta, aun se investiga por sus efectos a
nivel auditivo. (3

Por otra parte, es bien sabido que existe una clara relacion entre ruido y sustancias
quimicas laborales, los agentes mas estudiados en cuanto a sinergia y potenciacién de
dafio audioldgico en el ambiente de trabajo son (ss):

Los solventes organicos como el tolueno, xileno, disulfuro de carbono, y otros quimicos
industriales como el plomo, mercurio, monoxido de carbono, etc., se ha sospechado que
puedan causar pérdida auditiva solos o en combinacién con exposicién a ruido. Los
niveles que se requieren para generar lesion auditiva son demasiado altos y
normalmente se encuentran muy por encima de los niveles de exposicién permitidos en
el medio laboral. La mayoria de los solventes organicos y metales pesados primero
afectan el cerebro antes que al oido cuando se encuentran en niveles toxicos. Por eso,
quizas sea importante la presentacion combinada, porque la lesion por exposicion a
ruido puede potenciarse en un ambiente con este tipo de sustancias y en la practica
médica en estos casos, seria mas util saber que biomarcadores buscar para detectar la
exposicion a sustancias como el benceno, tolueno y xileno, tales como la excrecion de
fenol, acido hipdrico y acido metilhiparico en muestras de orina de trabajadores de
fabricas de pinturas, calzado, imprentas, solventes, etc. (13)

Los insecticidas organofosforados y piretroides son sustancias identificadas como
neurotoxicas y también son capaces de generar perdidas auditivas por si solas o0 en

asociacion a la exposicion a ruido. Los cambios auditivos se observan en las frecuencias
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altas después de tres 0 mas afios de exposicion y se ha observado un efecto sinérgico

cuando la exposicion se hace concomitantemente a plaguicida y a ruido. (13

Vibraciones

Ultimamente se sabe que los infrasonidos y ultrasonidos pueden llegar a matar ratas en
el laboratorio, por lo tanto existe la teoria de que las vibraciones pueden dafiar
seriamente al hombre, aun sin ser percibidos por el oido. Los huesos del craneo
resuenan en forma natural en el rango de 20 a 30 Hz, la vibracion se puede transmitir a
los huesos y entrar en resonancia, comprometiendo su integridad. Muchos trabajadores
estan inevitablemente sujetos a vibraciones de cuerpo entero, debido a la naturaleza de
las funciones asignadas y con frecuencia presentes en diversas industrias y ambientes.
La vibracion del cuerpo es causada por la vibracidn transmitida a través del asiento o de
los pies por méquinas y vehiculos lugar de trabajo con frecuencias de interés que
oscilan entre 0,5 y 80 Hz. En investigaciones recientes se encontr6 que al estar expuesto
a vibraciones corporales perceptibles 0 no, se puede deteriorar la funcién coclear,
aumentando su perdida. (s)

La mayoria de los efectos han sido descritos en estudios demasiado pequefios para
determinar la magnitud del riesgo. Okada et al. en 1972 (44) observo anormalidades en el
cambio temporal del umbral (CTU), produciéndose después de 20 y 60 minutos de
exposicion a la vibracién con una aceleracion de 500 cm / s y una frecuencia de 5 Hz,
que se considera como frecuencia de resonancia del cuerpo humano. Si bien la literatura
sobre la vibracion del cuerpo no es concluyente, Hamernik et al. en 19804y sugirio que
la vibracion puede inducir o aumentar la pérdida y dafios cocleares. Basandose en su
opinién, las frecuencias bajas (<100Hz), aunque relativamente ineficaces en la
iniciacion de una respuesta auditiva, puede vibrar el laberinto membranoso. Igualmente
Bochniaet al en 200544 mostro que los dafios inducidos por la vibracion de las
estructuras del oido interno pueden causar un empeoramiento de la audicion,
especialmente a bajas y medias frecuencias. Es interesante saber que el cerebro humano
es particularmente sensible a vibraciones de frecuencias del rango de 7 Hz, frecuencia
que coincide con sus ondas cerebrales alfa, asi un trabajador expuesto a esas

circunstancias le resulta muy dificil realizar actividades intelectuales. Es importante el



41

resultado de esta exposicion a vibraciones con la exposicion del ruido que pudieran

actuar de manera sinérgica.

Edad

Cobra importancia, se sabe que en adultos mayores con exposicion a ruido pudieran
tener mas predisposicion al padecimiento, debido a que disminuye la capacidad de
regeneracion del oido, con la necesidad de mayor tiempo de reposo auditivo, ademas
que se asocia con los dafios propios de la edad como es la perdida celular coclear

fisiologica sobre todo en frecuencias altas, siendo mas dificil su diagnostico. ()

Susceptibilidad genética

En estudios realizados en la actualidad para determinar la susceptibilidad individual, se
observa que los factores hereditarios podrian explicar hasta el 50% de la variabilidad de
pérdida de audicion después de la exposicion a ruido. Son reconocidas unas decenas y
cientos de polimorfismos del un solo nucleétido (SNPs) de diferentes genes que juegan
un papel importante tanto funcional o morfolégicamente en el oido interno. Los SNPs
son comunes mutaciones puntuales en el genoma (que se producen cada 100-300pb) y
se cree que su determinacion en el genotipo es una herramienta exitosa en el anlisis de
los antecedentes genéticos de enfermedades complejas, una de ellas seria la pérdida de
la audicion. Quiza se encuentren comprometidos los genes implicados en el reciclaje de
iones de potasio y genes de proteinas de choque térmico, asi como la Otocadherina 15 y
Miosina 14. (37

Tabaquismo

Dentro de los habitos, uno considerado peligroso es el consumo de cigarrillos que se ha
relacionado con un descenso en los umbrales auditivos para las frecuencias agudas. La
exposicion simultanea a ruido y cigarrillo parece actuar de forma aditiva. En
comparacion con los trabajadores de oficina, los trabajadores de fabricas tienen un
mayor riesgo de pérdida de la audicion, debido a una alta prevalencia de tabaquismo y
la mayor exposicion al ruido ocupacional; su desarrollo del dafio, incluso puede ser
acelerado en caso de que se presenten ambos, casi como se indica para algunos

productos quimicos ototoxicos. (s)



42

Comorbilidades

Hablando propiamente del oido, las enfermedades otoldgicas y vestibulares, por
nombrar algunas otitis, otosclerosis, Enfermedad de Meniere, entre otras pudieran
modificar el efecto del ruido. (124 Tambien los efectos vasculares de algunas
enfermedades podrian generar en las personas un pobre flujo coclear, el cual podria
favorecer el desarrollo de DAIRO, lo anterior se ha apoyado en la observacion de que el
ruido genera una disminucion del flujo coclear, incluso en personas sanas, pero la
literatura disponible en cuanto a enfermedad vascular aun no es concluyente. Con
respecto a la hipertensién y diabetes, ambas son un factor de riesgo importante de
enfermedad cardiovascular, sin embargo no se dispone de evidencia sustancial de
asociacion entre la hipoacusia y la presencia de hipertension o diabetes, para la
dislipidemia tampoco presenta asociacion marcada en comparacién con otros factores.
Otros factores predisponentes

Barotrauma y accidentes (caidas y golpes) pudieran presentarse de igual manera
asociados a la exposicion a ruido y por tanto modificar su presencia; las radiaciones
ionizantes pueden generar dafios en el oido medio e interno, efectos que son inusuales a

dosis por debajo de los 5.000 rad, pero pueden presentarse y su efecto ser progresivo.

Exposicidn a ruido social y entretenimiento

En general el nimero de jovenes expuestos a ruido social se ha triplicado, estimaciones
mencionan que de un 6.7% en el afio de 1980 a aumentado a un 18.8% en el afio 2000, y
que en total un aproximado de 5 al 20% de los jovenes tienen “muescas” audiométricas
en 4 a 6kHz, que muy frecuentemente esté relacionado con las actividades de
entretenimiento, asi como el uso de reproductores personales de musica, siendo un
factor muy importante como antecedente en ambientes laborales. También se ha notado
un aumento en la prevalencia en mujeres jovenes, lo que podria modificar esta

condicion en centros de trabajo. (a7

e) Epidemiologia
Aunque el ruido en el trabajo ha disminuido desde la década de 1980 por los controles,
regulacién y estrategias de conservacion auditiva se estima que un tercio de la poblacion

mundial y el 75 % de los habitantes de ciudades industrializadas padecen algun grado
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de hipoacusia o perdida auditiva causada por exposicion a sonidos de alta intensidad. ()
La OPS refiere una prevalencia promedio de hipoacusia del 17% para América Latina,
en trabajadores con jornadas de 8 h diarias, durante 5 dias a la semana con una
exposicion que varia entre 10 a 15 afos. ()

En los Estados Unidos de Ameérica, el DAIRO es una de las enfermedades
ocupacionales mas frecuentes, y segun la Asociacion Americana del Habla, Audicion y
Lenguaje (ASHA) el 54% de la poblacion mayor de 65 afios tiene una pérdida de
audicion, de estos el 10% representa una causa por exposicion al ruido. ) El
comportamiento del DAIRO en México es semejante al que se observa en Estados
Unidos de Ameérica del Norte, en ambos paises ocupa uno de los primeros lugares entre
las causas de enfermedad profesional y de incapacidad permanente. (a7

En nuestro pais, la Unica institucién que reporta cifras a nivel nacional en la materia es
el Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS), sin embargo sus datos sélo representan
una parte de los trabajadores que se desempefian en la economia en el pais y dentro de
una actividad formal, por otro lado gran parte de la fuerza laboral (aprox. 60%) se
encuentra como trabajadores federales, integrantes de fuerzas armadas, dentro de la
industria del petréleo, o como trabajadores informales.

Dentro del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS), hasta el 2014 existia un total
de 16 803,995 trabajadores asegurados, en el mismo afio se encontrd una prevalencia de
8301 personas que presentaron alguna enfermedad de trabajo y de ellos 1636 casos se
refirié a hipoacusia, siendo la primera causa de enfermedad profesional, situacion que
se ha repetido en los Gltimos afios. (1)

En México, la tendencia es hacia un empeoramiento generalizado de las condiciones
laborales, principalmente por la falta de vigilancia de la autoridad correspondiente, y
porque la mayoria de las empresas carecen de una politica de seguridad y salud,
instrumentos que repercuten en un mejor rendimiento y clima laboral. Por otro lado, la
necesidad de un mejor nivel econdmico ha llevado al aumento de horas laborales, ya sea
en el mismo trabajo o en otro diferente, segin una encuesta realizada en 2012 por la
Organizacion para la Cooperacion y el Desarrollo Econémicos (OCDE), México es el
pais donde se laboran més horas pagadas a la semana (54 horas aprox.), “muchas mas
que los coreanos, japoneses, e incluso europeos, y las condiciones son peores, lo que

acarrea fuertes consecuencias en la salud”. (s
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f) Presentacion clinica
El DAIRO produce una variedad de manifestaciones clinicas tanto otolégicas como no

otologicas.

Manifestaciones clinicas otoldgicas

Las lesiones por ruido normalmente se presentan mas en hombres, por la mayor
cantidad de trabajadores de sexo masculino expuestos a ruido intenso, aunque en
ultimos afos esto tiende a equilibrar con mayor participacion de mujeres en todos los
ambitos laborales.

Posterior a la exposicion pueden presentarse sensaciones como oido lleno o plenitud y
sensacion de audicion enmascarada o silenciada; que puede recuperarse en pocas horas
0 dias. (9 Este fenomeno es reflejo de un dafio reversible en las células neurosensoriales
tanto internas como externas, y es también llamado cambio de umbral temporal (CUT)
@15) €S decir, existe una pérdida temporal de la audicion que desaparece en gran medida
entre 16-48 horas despueés de la exposicion a ruido.

Si la exposicidn continla, se presenta un cambio de umbral permanente (CUP), sin la
oportunidad de ser reversible; normalmente este punto critico no es reportado hasta
cuando el trabajador presenta un cambio mayor de 25 dB HL en las frecuencias por
encima de 3.000 Hz, (29 presentandose dificultad para la comprension del habla, que se
vuelve progresiva, generalmente es bilateral, simétrica y se instaura lentamente a lo
largo de meses, afios o decenios (5, 27), por lo que se puede decir que las fallas a la
discriminacion es un sintoma frecuente antes que percibir una verdadera hipoacusia en
DAIRO, y se presenta sobre todo cuando se expone a un ambiente con ruido de fondo.
Debido a que los pacientes tienen un mecanismo de frecuencia alta de su lesion,
escuchan mejor las vocales que el sonido de las consonantes, lo que da lugar a una
distorsion del habla cuando escuchan a personas con voz aguda (mujeres y nifios),
aunado a que generalmente el ruido de fondo es de baja frecuencia y enmascara la
porcion mejor conservada del espectro auditivo, exacerbando aun mas los problemas de
comprension del habla. ()

Una vez que la exposicion a ruido es descontinuada no se observa progresion adicional
como resultante de la exposicion previa a ruido y en tanto los umbrales aumentan la

velocidad de progresion disminuye, a diferencia de la presbiacusia. (13)
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La pérdida de audicion estd acompariada de acufenos de alta frecuencia (timbre), pero
hay veces que el sonido es de tono méas bajo (zumbido, soplido o silbido) o incluso un
solo tono (estallido o chasquido), puede ser intermitente o continuo y suelen
exacerbarse conforme se tiene mayor exposicion al ruido y siendo més molesto cuando
hay poco ruido ambiental, dificultando el suefio o la concentracion en cuartos silentes.
De hecho el acufeno es considerado el sintoma mas comun en el DAIRO antes que una

verdadera hipoacusia. (s, 49)

En cuanto la pérdida auditiva, una vez que las lesiones ha tenido lugar, su evolucion
clinica pasa por diferentes etapas:

a) Periodo inicial: se caracteriza por la presencia de acufenos, sobre todo al final de la
jornada laboral, astenia fisica y psiquica, junto a malestar general. La duracion de este
periodo es variable, pudiendo atribuirsele una media de 3 a 4 semanas, dependiendo
siempre del nivel de exposicién al ruido y la presencia de Picos de ruido. Se produce un
CUP neurosensorial, que en la audiometria se manifiesta como un escotoma a 4.000 Hz
y no afecta a frecuencias conversacionales, por lo que no se define como hipoacusia
como tal. Al abandonar el ambiente de ruido, o adoptar medidas de proteccion, se
produce una estabilizacion de la lesion. (s

b) Periodo de latencia total: es variable, depende de la intensidad sonora a la que se
encuentra sometida la persona y de su susceptibilidad individual. En este periodo se
mantiene el acufeno de forma intermitente, sin existir ningln otro sintoma subjetivo, y
los tnicos signos de lesion son audiometricos. (so)

c) Periodo de latencia subtotal: en este periodo la pérdida se extiende a 2-3 octavas,
suele suceder en un tiempo variable, en un intervalo de 2-3 afios de exposicion hasta los
10-15 afios. Comienzan a aparecer sintomas subjetivos, el trabajador nota que no tiene
una audicion normal, eleva el volumen de los aparatos y suele comentar que no capta
las conversaciones cuando existe ruido de fondo. (sg)

d) Periodo terminal de hipoacusia manifiesta: la pérdida se extiende a 500 Hz, suele

acompariarse de actfenos continuos y, en menor proporcion, de vertigos. o
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Manifestaciones clinicas no otolégicas

Otras manifestaciones clinicas no otoldgicas son aquellas que se presentan en diferentes
sistemas y 6rganos por la exposicién a ruido, existe una gran cantidad de alteraciones
que pueden presentarse solas 0 en conjunto con las otoldgicas y por ende repercutir en
la vivencia de la patologia. Entre ellas encontramos:

Las alteraciones relacionadas con el estrés como bradicardia o taquicardia, alteracion de
la motricidad y funcion gastrointestinal, ulcera gastrointestinal o reactivacion,
hipertensién, trastornos cardiocirculatorios y hemodindmicos, vasoconstriccion
periférica, disturbios endocrinoldgicos de diversa indole, aumento de la conductancia
cutanea, etc.

Los trastornos psiquicos y psiquiatricos como la disminucion del rendimiento
intelectual, disminucion de la capacidad de atencidén y concentracion, deterioro del
juicio critico y de las capacidades de eleccién y decisidn, trastornos graves de la
conducta, fundamentalmente, aumento importante de la agresividad, neurosis, ansiedad,
somatizaciones tipicas que ocasionan ausentismo laboral. Perturbaciones del suefio y
aparicion de distintos tipos de insomnio. Trastornos de la fonacion con disfonia
recidivante o cambio definitivo de la voz.

Ademas se predisponen a un aumento en la frecuencia de accidentes laborales que
pueden aparecer secundarias a las alteraciones psicoldgicas o porque en el ambiente
ruidoso no se perciben sefiales acusticas que podrian servir de aviso ante determinadas
contingencias; y en algunos casos se ha demostrado experimentalmente que las lesiones
originadas por el ruido son capaces de desencadenar hidrops endolinfatico por atrofia
del saco endolinfatico que puede llegar a desarrollarse después de cierto tiempo de

ocurrido la exposicion acuUstica, pero esto aun sigue en investigacion. (1)

g) Diagnostico

El diagnostico del DAIRO se hace por medio de historia clinica dirigida, exploracion
fisica y exploracién instrumentada, dentro de esta Gltima categoria encontramos a la
audiometria tonal y emisiones otoacusticas (EOAS), entre otras.

En cuanto a la historia clinica, ademas de los antecedentes generales y la presentacion
de los sintomas hay que centrar atencion a la ocupacion actual y anterior, los puestos de

trabajo y sus actividades y tiempo de antigiiedad en ellos, asi como proteccion auditiva
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con uso correcto. Es importante interrogar algunas condiciones de salud que pueden
encontrarse 0 no relacionadas con la presencia de hipoacusia en los trabajadores, ser
muy precisos en conocer los antecedentes médicos otoldgicos, paralisis facial, tumores
del sistema nervioso central, comorbilidades (hipertension arterial, diabetes,
hipotiroidismo, insuficiencia renal cronica, enfermedades autoinmunes), antecedentes
quirdrgicos (timpanoplastia, mastoidectomia, estapedectomia), consumo previo o actual
de medicamentos, antecedente de traumatismo craneoencefalico (TCE), traumatismo
directo a oido, antecedentes toxico-alérgicos (tabaco), exposicién a otras sustancias
como solventes organicos, quimicos industriales y plaguicidas organofosforados y
piretroides, exposicion a vibracion continua de todo el cuerpo, exposicion a ruido en
otras actividades (practica de caza o tiro al blanco, asistencia frecuente a discotecas o
bares, uso de auriculares), si se ha realizado otros estudios anteriormente o si ha llevado
manejo o tratamientos anteriores para su padecimiento, es importante realizar el

interrogatorio de manera que se obtenga la mayor informacion posible. (13 14

En el examen fisico se debe realizar la observacion de las habilidades comunicativas del
trabajador, puede sugerir la presencia de disminucion auditiva, ademas de una
inspeccion del oido externo y region periética asi como una exploracién general que
revele alteraciones asociadas a determinadas malformaciones del oido o enfermedades
asociadas. (13, 1s)

La otoscopia es el paso previo para realizar audiometria tonal y tiene el objetivo de
verificar que la luz del conducto auditivo externo no se encuentre obstruido por
cerumen, malformaciones o cuerpos extrafios, que pudieran ser el origen de una pérdida
auditiva de tipo conductivo y/o enmascarar el DAIRO u otra patologia, ademas
proporciona datos tales como miringoesclerosis, neotimpano, lesiones, infecciones,
secrecion, perforaciones timpanicas, cambios en la morfologia normal, etc, que hagan
pensar en una etiologia diferente o asociada a la exposicion. Hay que tener en mente
que la presencia de una obstruccion por cerumen indica su extraccion antes de proceder
a la toma de otros estudios de diagnostico para que se considere confiables los
resultados. Las condiciones inflamatorias, descamativas o irritativas en la piel del
conducto auditivo externo deben ser identificadas, pues estas pueden limitar el uso

adecuado de la proteccion auditiva si se encuentran activos en el trabajo. (i3
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Dentro de las pruebas de deteccién y diagnostico encontramos a la audiometria tonal, la
logoaudiometria, impedaciometria, potenciales evocados y emisiones otoacusticas. (g, so,

51)

Audiometria tonal

La audiometria de tonos puros es el método méas comun para la evaluacion de la pérdida
de audicion y es el estudio gold estandar de la exploracién instrumentada para la
determinacion de DAIRO, evalua toda la via auditiva, desde el oido externo a la corteza
auditiva. 52y Es un método de exploracion electronica que permite cuantificar las
pérdidas auditivas para distintas frecuencias y tiene el objetivo de obtener una
evaluacion cuali-cuantitativa de la audicion. El instrumento utilizado es el audiometro,
aparato electronico generador de sonidos, capaz de emitir tonos puros a frecuencias
determinadas, desde muy graves a muy agudas (125, 250, 500, 1000, 2000, 3000, 4000,
6000, 8000 Hz y hasta 20 000 Hz en audiometria de altas frecuencias); y a la intensidad
deseada, desde sonidos muy débiles a muy intensos, segun el equipo empleado ya que
pueden ir desde -10 dB hasta 110 dB y en algunos otros equipos hasta 120 dB, con
aumentos de 1, 2 y 5 dB en cada paso. 15y El tono puede llegar al oido por medio de
auriculares (TDH 39) o audifonos del tipo insercién o de altavoces en campo libre para
la exploracion de via aérea, y un vibrador 6seo colocado ya sea en la mastoides,
preferentemente; o en la frente, para explorar la via 0sea. (is, 49)

Para la deteccién y diagnostico de DAIRO depende de la representacion clésica del
audiograma clinico, donde se exploran tanto la via aérea y 0sea. (13

La prueba consiste en determinar el umbral auditivo para cada frecuencia, entendiendo
como "umbral auditivo™ la intensidad minima a la que el trabajador percibe un tono
puro para la frecuencia estudiada. El procedimiento consiste en enviar tonos puros a
través de los auriculares, a diferentes intensidades y frecuencias, al ser detectadas por el
trabajador indicara con una sefial (levantar la mano, apretar un boton, etc), cada vez que
lo perciba hasta el minimo que logre identificar, los datos se reflejaran en un eje de
coordenadas, consignando en las abscisas las frecuencias exploradas y en las ordenadas
las intensidades (en dB). La técnica se repetira para cada una de las frecuencias y para

cada oido.
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Estas respuestas se registran correspondiendo a un codigo internacional de simbolos
segun el estandar para uso audiomeétrico y de acuerdo con la Guia de Simbolos
Audiométricos de la Asociacion Americana de Habla, Lenguaje y Audicién (American
Spech-Language-Hearing Association 1990) en la que los signos "X" y " > " pertenecen
al estudio del oido izquierdo y los signos "O" y " < " al derecho en sus vias aéreas y
Osea respectivamente y “[1”, “ ] ” para el estudio de oido izquierdo enmascarado y “A”,
“ [ “ para el estudio de oido derecho enmascarado. (o) Otra forma de diferenciar ambos
oidos, independientemente de los simbolos internacionales, es por el color, “rojo” para
el derecho y “azul” para el izquierdo. (15)

En nuestro pais, la audiometria es la Unica prueba requerida para la detecciéon y la
valoracion audioldgica dentro de la reglamentacion mexicana y en los programas de
conservacion auditiva en trabajadores. 12 En la Norma Oficial Mexicana NOM-011-
STPS-2001 para las Condiciones de seguridad e higiene en los centros de trabajo donde
se genere ruido (i), refieren las condiciones adecuadas en las que se debe realizar el
estudio para conservar su validez. Esta prueba debe llevarse a cabo con audifonos en
cabina sonoamortiguada, con ciertos limites del ruido ambiente, en un minimo de
frecuencias de 250, 500, 1000, 2000, 3000, 4000, 6000 y 8000 Hz, para el registro de la
via aérea, se adiciona el registro de la via dsea si en 500 a 4000 Hz muestran caidas de
15 dB o0 maés, ya que valores de 5 0 10 dB pueden presentarse como variabilidad normal
en un test-retest. 49y ES importante hacer mencion que esta prueba es subjetiva, es
dependiente del examinado, sus respuestas seran muy cercanas a su verdadera capacidad
auditiva, siempre y cuando no estén de por medio los errores en la realizacion de la

prueba y el interés en manipular los resultados. (29

Para la interpretacion general de audiometria deben tener en consideracion cuatro
aspectos importantes de la prueba: el tipo de pérdida de la audicion, el grado de pérdida
de la audicion, la configuracion audiométrica y lateralidad. (s3)

El tipo de pérdida de audicion esta relacionada con la ubicacion de las estructuras
afectadas, se realiza la comparacion de umbral entre via aérea y la conduccién 6sea de
cada oido. La siguiente clasificacion es sugerida por Silman y Silverman (1997). s3)

e Pérdida auditiva conductiva: Umbral de via 6sea menor o igual a 15 dB y umbral de

via aérea mayor que 20 dB, con un GAP aéreo-6seo mayor o igual a 15 dB.
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e Pérdida auditiva neurosensorial: Umbral de via 6sea mayor a 15 dB y umbral de via
aérea mayor que 20 dB, con GAP aéreo-6seo menor o igual a 10 dB.
e Pérdida auditiva mixta: umbral de via 6sea mayores a 15 dB y umbral de via aérea

mayores a 20 dB, con GAP aéreo-6seo mayor o igual a 15 dB.

El grado de pérdida de audicion esta relacionado con la capacidad de oir el habla. Hay

varias clasificaciones para caracterizar el grado de pérdida auditiva, la mayoria

considera el uso del PTA (Pure Tone Average), que es la promediacion de las respuestas

de los umbrales de 500, 1000 y 2000 Hz, ademas se recomienda adicionar la frecuencia

de 3000 Hz 0 4000 Hz, con el fin de tomar en cuenta la caida presentada tipicamente en

el DAIRO. (29) Cada respuesta no detectada a maxima intensidad del aparato se anota en

120dB. La suma se divide entre 4 y se redondea al niumero entero mas proximo. (ss

Uno de los métodos para clasificar el grado de pérdida auditiva es la que ofrece la

Oficina Internacional de Audiofonologia o BIAP (Bureau Internacional

d'Audiophonologie), que es la institucion formada por varias asociaciones de paises

europeos con el principal objetivo de orientar la actividad del profesional y es una de las

mas empleadas. Existen otras clasificaciones como la de la OMS, pero por ser esta mas

parecida a la que ocupamos en México se tomara en cuenta para cuestiones del estudio.

Esta clasificacion divide por nivel de pérdida en: (s3)

e Hipoacusia leve: PTA entre 20-40dB, no oyen susurros, pero captan
conversaciones en volumen normal

e Hipoacusia moderada: PTA entre 40-70 dB, pueden necesitar que se les hable en
voz alta o cerca del oido.

e Hipoacusia severa: PTA entre 70-90 dB, grandes dificultades para la comunicacion;
oyen ruidos como motores, tren, secadora de cabello, etc

e Hipoacusia profunda: PTA >90 dB, captan ruido de taladros, motores de avion,

disparos.

La configuracion audiométrica tiene en cuenta el disefio de los umbrales de via aérea
para cada oido, se pueden clasificar las curvas segun (sz:
e Configuracion ascendente: mejoria de igual o mayor a 5 dB por octava hacia

frecuencias mas altas.


http://www.biap.org/es/articulos-biap/1-bureau-international-daudiophonologie-

51

Configuracion horizontal: cambios de mejoria 0 empeoramiento en los umbrales de
5 dB por octava en todas las frecuencias.

Configuracion descendente leve: empeoramiento del 5-10 dB por octava hacia las
altas frecuencias.

Configuracion descendente acentuada: empeoramiento de entre 15 y 20 dB por
octava hacia las altas frecuencias.

Configuracién descendente en rampa: grafico horizontal o ligeramente hacia abajo,
con empeoramiento < 25 dB hacia las altas frecuencias.

Configuracion en U: los umbrales son mejores en las frecuencias de los extremos
que las frecuencias medias con una diferencia > 20 dB.

Configuracion en U invertida: los umbrales son peores de las frecuencias de los
extremos que de las frecuencias medias con una diferencia > 20 dB.

Configuracion en ranura: curva horizontal con fuerte bajada a una frecuencia
especifica, con la recuperacion de la frecuencia inmediata posterior, que se presenta

frecuentemente en DAIRO.

En cuanto a lateralidad se divide en (s3):

Bilateral: significa que los dos oidos tienen pérdida de la audicion o la normalidad
de la audicion.

Unilateral: significa que sélo un oido tiene la pérdida auditiva.

Otra caracteristica asociada es la simetria (ss):

Simeétrica: curvas simetricas se consideran cuando tienen el mismo grado y la
misma configuracion audiométrica.
Asimétrica: se considera a las curvas con diferentes grados y/o diferentes

configuraciones audiométricas.

La audiometria ocupacional debe interpretarse utilizando los mismos criterios de la

audiometria clinica. Sin embargo, para el analisis de los resultados y diagnostico de

DAIRO se debe considerar necesariamente las recomendaciones por el Colegio

Americano de Medicina Ocupacional (ACOEM 1989, 2002, 2003), que definen las

directrices y parametros minimos para la evaluacion y seguimiento de la audicion en las



52

personas expuestas a altos niveles de presion de sonido. En México, medicina laboral se

basa en estos criterios para determinar DAIRO y son los que usaremos para realizar el

protocolo (g):

1.

La curva audiométrica puede presentar una disminucién del umbral, siempre de
tipo neurosensorial.

La pérdida de audicidn es tipicamente bilateral y simétrica.

Pérdidas asimétricas son demasiado infrecuentes en las pérdidas inducidas por
ruido, y generalmente se encuentran asociadas a exposicion asimétrica como el
disparar armas de fuego o a una enfermedad otoldgica especifica.

La exposiciéon a ruido por si mismo no produce una perdida mayor a 75 dB en
frecuencias altas y 40 dB en frecuencias bajas.

Sin embargo, en individuos con perdidas relacionadas con la edad, u otros factores
pueden tener umbrales auditivos a niveles mayores a estos valores.

La primera sefial audiométrica de pérdida de la audicion por exposicién al ruido es
una "muesca” del audiograma en frecuencias 3000, 4000 y/o 6000 Hz, con una
recuperacion en 8000 Hertz (Hz).

Esta muesca se desarrolla usualmente en 4000 Hz y puede afectar a las frecuencias
adyacentes si continda la exposicion al ruido. La ubicacion exacta de la muesca
depende de multiples factores, incluyendo la frecuencia del ruido perjudicial y la
longitud del canal del oido. Por lo tanto, en el DAIRO de inicio, la audicién de las
frecuencias medias 500, 1000 y 2000 Hz son mejores que en 3000, 4000 y 6000, y
el nivel de audicién en 8000 Hz es generalmente mejor que la parte mas profunda
de las frecuencias medias.

En contraste con la pérdida de audicion relacionada con la edad, que también
produce una perdida de audicion de alta frecuencia, pero difiere en tener un patron
en pendiente descendente sin recuperacion a 8000 Hz. Por lo tanto, en las personas
mayores, los efectos del ruido junto con los efectos del envejecimiento, puede
reducir el protagonismo de la "muesca” 13y y pueden ser dificiles de distinguir de la
presbiacusia sobre todo si no tenemos el acceso a un audiograma anterior. s, 1s, 26
La proporcion de hipoacusia debido a exposicion a ruido crénico se presenta en los

10 a 15 primeros afios de exposicién, para posteriormente disminuir conforme el
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umbral de audicion aumenta. En contraste con la presbiacusia, donde es

proporcional segun al paso del tiempo. ()

Existen otros puntos a tener en cuenta cuando se esté interpretando un audiograma para
la deteccion de DAIRO, hay que considerar también que la pérdida de audicion por
exposicion a ruido no progresa una vez que la exposicion ha sido descontinuada, solo
aumenta por encima de lo que cabria esperar por cambios relacionados por la edad. (@, 13)
Por otra parte es importante recalcar que el riesgo de pérdida de la audicién es bajo en
exposiciones por debajo de 85 dB (en un promedio ponderado de tiempo de 8 horas),
pero aumenta significativamente a medida que la exposicion se eleva por encima de este
nivel. Los sonidos de 80 dB no generan CUP, pero si retardan el tiempo de recuperacion
de un CUT. Los niveles de exposicién entre 76 a 78 dB no causan cambios permanentes
ni retardan el tiempo de recuperacion del cambio temporal. (g 13)

La exposicion al ruido continuo a lo largo de la jornada de trabajo por mas afios es mas
perjudicial que la exposicion interrumpida al ruido, que permite tener un periodo de
descanso, pero en la actualidad, las medidas para estimar los efectos sobre la salud del
ruido intermitente son controvertidos. (s, 13)

Cuando hay antecedentes del uso de dispositivos de proteccion auditiva, la atenuacion
real puede variar entre los individuos, y deben proporcionar una atenuacion adecuada
para reducir la exposicion al ruido en el timpano para menos de 85dB ponderada. s, 13
Ademas se tiene que valorar su correcto uso, ya que la mayoria de los trabajadores no lo
tiene consciente.

La presencia de un CUT, con o sin acufeno es un indicador de riesgo para la generacién
de CUP si la exposicion a ruido peligroso continta. Y debido a que un CUT puede
simular un CUP los estudios audiologicos se deben realizar solo después de 12 a 14
horas de reposo acustico que no sera sustituido por el uso de protectores auditivos. g, 13,
21)

Desde un punto de vista conductual y para su mejor compresion y adecuado
seguimiento audioldgico se puede dividir el patron audiométrico del DAIRO en cuatro
fases o etapas basandonos en las clasificaciones de Azoy y Maduro (13):

La Fase I (de instalacion de un déficit permanente), antes de la instauracién de un CUP

irreversible se produce un incremento del umbral de aproximadamente 30-40 dB en la
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frecuencia 4 kHz. Esta fase tiene como caracteristica que el cese de la exposicion al
ruido puede revertir el dafio al cabo de los pocos dias (CUT).

La Fase Il (de latencia) se produce después un periodo de latencia donde el déficit en
los 4 kHz se mantiene estable, amplidndose a las frecuencias vecinas en menor
intensidad, puede haber comienzo de disminucion de la audicion en 2000 Hz. Se
incrementa el umbral entre 40-50 dB, sin comprometer aun la compresion de la palabra
totalmente, ya no hay reversibilidad del dafio auditivo.

La Fase Il (de latencia subtotal). Existe no solo afectacion de la frecuencia 4 kHz sino
también de las frecuencias vecinas, se produce un incremento del umbral entre 70-80
dB, acarreando por ende la incapacidad en la compresion de la palabra.

La Fase IV (terminal o hipoacusia manifiesta) o denominado déficit auditivo total, que
afecta todas las frecuencias agudas, con compromiso de frecuencias graves y un

incremento del umbral a 80 dB 0 mas, con claros problemas de comunicacion.

La audiometria tonal es una excelente prueba diagndstica, ya mencionado que es la
prueba gold estandar, autores como Karlsmose et al. en 199813y quienes han realizado
estudios de esta prueba diagndstica y luego de evaluar los niveles auditivos de 119
personas en la bandas 0.25-8 KHz, en dos condiciones, la primera en el ambiente
laboral y la otra en la practica estandarizada segin la norma. Los resultados fueron que
en el ambiente laboral reportaron peores umbrales que en el segundo caso y
concluyeron que la audiometria de tonos puros presenta una validez apropiada basados
en los datos de sensibilidad (82-100%), especificidad (95-99%), valor predictivo
positivo (75-90%) y valor predictivo negativo (98-100%).

Por otro lado, la audiometria resulta un estudio barato y (til, desafortunadamente no
debe ser considerado como una prueba tamiz debido a varias razones, requiere cerca de
1 hora realizarla, requiere de personal especializado (Médico especialista en
Audiologia) y una cabina insonorizada, asi como equipo especial, que contrasta con las
caracteristicas de una prueba de tamiz para pérdida de audicidn que requiere sea rapida,

precisa y practica. (i3, 21

Ademas de lo ya expuesto existen muchos factores que pueden afectar la calidad de una

audiometria siendo necesario verificar las condiciones de registro de la prueba antes de



55

darla por concluida. En la Guia para la Conservacion de la Audicion en Ruido de la

Academia Americana de Otorrinolaringologia y Cirugia de Cabeza y Cuello en 1988 14),

aun hoy estan presentes todas las variables que se listan y pueden afectar el estudio:

e Variables fisicas: inadecuada calibracion del audiometro, inadecuada colocacion de
los auriculares, excesivo ruido en el sitio de registro y variables del audiometro.

e Variables fisioldgicas: otras alteraciones otoldgicas, estado general del paciente,
cambio temporal del umbral, acufeno, colapso del conducto auditivo externo por la
presion de los auriculares.

e Variables psicologicas: motivacion del paciente, fluctuaciones momentéaneas de la
atencion, actitud hacia el examen, atributos personales, factores intelectuales,
comprension de las instrucciones, conocimiento previo de la prueba.

e Respuestas condicionadas: tipo de respuesta requerida al paciente (oprimir un boton,
levantar la mano, responder verbalmente, etc.).

e Variables metodoldgicas: competencia del examinador, técnica usada para el
examen, intervalos de tiempo entre examenes sucesivos, forma de instruir sobre la

prueba, orden de presentacion de las frecuencias.

Recientemente, se han propuesto otros métodos para detectar la probabilidad de pérdida
de audicién en un momento dado. Uno de los métodos propuestos para el diagnostico
precoz de la hipoacusia es la audiometria de alta frecuencia que evalGa los umbrales de
audicion en las frecuencias superiores a 8000 Hz (es decir, 10.000, 12.000, 14.000,
16.000, 18.000 y 20.000 Hz). Se cree que estas frecuencias se ven afectadas antes que
las frecuencias convencionales debido a exposicion a ruido. (s

Mehrparvar et al. en 2014, realizaron un estudio comparativo entre diferentes
métodos de evaluacion, entre ellos la audiometria convencional, la audiometria de alta
frecuencia y emisiones otoacusticas producto de distorsion. Concluyeron que la
audiometria de altas frecuencias era la prueba mas sensible para la deteccion de la
pérdida auditiva en trabajadores expuestos al ruido peligroso en comparacion con
audiometria convencional, pero de igual forma tiene los mismos inconvenientes que la
audiometria tonal, es una prueba subjetiva, que requiere comprension y cooperacion del
trabajador, junto con las diferentes variables que muestra la audiometria convencional.

(52)
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h) Las emisiones otoacusticas (EOAS)

Las EOAs uno de los métodos propuesto por algunos investigadores para la deteccion y
diagnostico precoz de la pérdida de la audicion. sz Las EOAs son sonidos
extremadamente pequefios originados por la actividad mecénica en la coclea y
transmitidos en direccion inversa a través del oido medio a la membrana timpéanica y
pueden ser gravados por un micréfono especial en el conducto auditivo externo. (19, s4)
Es una herramienta relativamente nueva de diagndstico donde sus aplicaciones clinicas
aun se estan definiendo y su realizacion es creciente. Actualmente su uso esta
ampliamente desarrollado en programas de deteccion auditiva universal en recién
nacidos. (ss

Esta prueba cuenta con caracteristicas importantes como ser un indicador objetivo,
simple, eficaz, de bajo costo y no invasivo de la funcion coclear, si bien, no son capaces
de proporcionar directamente y con precision una medida del grado de audicién, si son
una expresion de funcionalidad coclear normal (15, 43, ya que las EOAs traducen el
trabajo mecanico de las células ciliadas externas conjuntamente con la activacion del

sistema eferente; siendo estas estructuras muy sensibles a la sobreexposicion de ruido.

(19, 25, 54)

Descubrimiento de las EOAs

El desarrollo del las EOAs es relativamente reciente, eran un fendmeno totalmente
insospechado para los cientificos de cierta época, para el afio de 1940 VVon Békesy fue
el primero en explicar como el sonido crea ondas que viajan en la membrana basilar y
posteriormente en 1948, Thomas Gold, contemporaneo de Von Bekesy, presentd la
hipétesis argumentando que para lograr simultdneamente una alta sensibilidad y una alta
selectividad de frecuencia deberia existir un “amplificador” de vibracion bioldgica, y
por medio de retroalimentacion no habria perdida de energia ofreciendo una respuesta
mayor. No fue aceptada la hipdtesis, pues significaria que los sonidos surgirian de
forma continua desde el oido, una sugerencia absurda y demostrablemente falsa en ese
momento. Gold se defendid6 argumentando que los sonidos solo surgirian
espontaneamente de las orejas dafiadas, pero no tuvo éxito. (s,

Durante 30 afios Thomas Gold fue olvidado y fue en 1977 cuando David Kemp se

coloco un micr6fono miniatura sobre la abertura de su canal auditivo y lo cerr6 con
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masilla de silicona para mantenerlo sin sonidos externos, alimentd la salida del
micréfono con un analizador heterodino, que es un instrumento que le permite
sintonizar con una banda de frecuencia muy estrecho (10 Hz), aplico un tono puro por el
auricular, a frecuencia y nivel determinado para una oscilacion interna, e
inmediatamente tuvo lectura en un dial conectado al instrumento. Se presento un tono
continuo interno, una sefial de 85 dB SPL a 1253 Hz que estuvo presente fisicamente en
su canal externo del oido izquierdo, siendo reproducido al dia siguiente, fue entonces
cuando las EOAs fueron grabadas con éxito. Kemp realiz6 un experimento final, el
razonamiento era que si la energia del sonido retumbd en el interior de la coclea como
lo hizo en una habitacidn grande, aplicar un pequefio click en el oido lo haria como una
palmada en una habitacion, lo que resultaria en un “eco”, lo que apoyaba firmemente la
idea de la accion del amplificador bioldgico que Gold habia propuesto. El analizador
heterodino fue reemplazado por un promediador de sefial fisioldgica y el estimulo de
tono puro fue reemplazado por un click. Efectivamente, el oido dio una respuesta
evocada, el “click”, una emision larga y compleja de sonido que dura 16 milisegundos y
mas, determinando el Eco coclear, lo que actualmente denominamos como Emision
otoacustica (EOA). s)

Posteriormente demostré que este fendmeno se encontraba ausente en oidos con pérdida
auditiva y que podian ser suprimidas por la aplicacién de un segundo tono mas fuerte.
En 1978 se realizo la primera presentacion cientifica de las EOAs en la reunion de la
Sociedad Britanica de Audiologia de la Universidad de Keele, pero no muchos
comprendieron su importancia y el potencial de la prueba, no fue hasta 1994 y con
mucha dificultad que el éxito de las EOAs y su aplicacion en el cribado auditivo
neonatal fue aceptada. ssy No ha pasado igual en adultos, donde aun falta mucho por
hacer, entender su generacion, sus caracteristicas en oidos normales y con alguna

alteracion.

Generacion de las EOAs

Existen varios tipos de EOAs, se dividen en espontaneas y evocadas, dentro de este
ultimo grupo las mas comunes son: productos de distorsion (EOAs PD) y transitorias o
transientes (EOAS TE). (19,54, 57
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La generacion de las EOAs evocadas es un proceso dificil de comprender, actualmente
se han presentado modelos y datos experimentales que sugieren que existen dos
mecanismos implicados mas no estan bien esclarecidos, y se ha observado que hay una
variacion en la amplitud de la sefial entre los distintos tipos de emisiones, que pudiera
ser explicado por la interaccion de multiples fuentes de generacion en la coclea. (sg)

Dentro de estudios realizados por Shera y Guinan en 1999; Talmadge et al. en 1998 y
Zweig y Shera en 1995sg, han descrito estos mecanismos de generacion
denominandolos como mecanismo de distorsion no lineal y mecanismo de reflexion
coherente lineal.

La distorsion no lineal surge de la accion del amplificador coclear, se producen por la
interaccién mecéanica de la onda viajera sobre la membrana basilar y depende de las no
linealidades fisioldgicas inherentes del amplificador coclear. Debido a que este
mecanismo estd asociado con la onda viajera histéricamente ha sido llamado un
fendmeno de " onda fija".

En contraste, el mecanismo de reflexion coherente lineal, a menudo denotada como un
fendmeno "lugar fijo", implica la reflexion de la energia de "inhomogeneidades" que se
distribuyen al azar, pero en posicion fija, a lo largo de la particion coclear. Aunque no
se conoce la naturaleza de estas inhomogeneidades, se entienden como irregularidades
de impedancia o corrugaciones espaciales en la mecanica coclear o anatomica de la
cdclea, un ejemplo seria la variacion en el numero y espaciamiento de las células
ciliadas externas en los primates que se ha sugerido como un ejemplo de una
irregularidad micromecéanica que podria llevar a la reflexion de la energia, también se ha
sugerido que la variacion de la ganancia del proceso podria ser relacionada con la
regeneracion activa de las células ciliadas externas.

Tales irregularidades crean reflejos de multiples sitios que resumen con diferentes fases.
Soélo aquellas reflexiones que surjan con suma de excitacion de la membrana basilar en
una coclea activa tendran amplitud suficiente para ser grabadas en el canal auditivo

COMO una emision. (19, s4, 57, s8)

Tanto la distorsion no lineal y la reflexidn coherente lineal se cree contribuyen en todas

las EOAs evocadas, pero cuyo mecanismo es dominante depende del nivel de estimulo
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y el sitio de origen. A niveles bajos, las emisiones otoacusticas transitorias (EOAs TE)
que son evocadas por un estimulo de clic o un tono puro, se cree surgen principalmente
de la reflexion coherente lineal, sin embargo a niveles superiores se cree que surgen de
una combinacién de la reflexién y la distorsion no lineal. Las emisiones otoacusticas
productos de distorsién (EOAs PD) que son evocadas por dos estimulos de tonos puros
son también una combinacion de ambos mecanismos de generacion. (19, s4, 57, ss)

Existen muchos adelantos en la concepcion de las EOAs pero el origen concreto es aun
discutido, si bien existe una estrecha relacion con las células ciliadas externas no esta
demostrado el mecanismo exacto de produccion. (se)

Lo que actualmente se sabe, es que las EOAs son detectadas como una forma de
subproducto del amplificador coclear, este proceso se inicia cuando las células ciliadas
externas se activan con estimulos sonoros, existe un refuerzo de energia que permite la
vibracion optima de un segmento especifico de la membrana basilar, facilitando asi la
sintonia fina. En este proceso, el movimiento de la membrana basilar ejerce una presién
al fluido oscilante dentro de la rampa media creando ondas de presion que se escapan; la
mayor parte de la energia viaja apicalmente y se absorbe, pero cualquier energia que
escapa basalmente puede llegar a la base, a los huesos osciculares y el timpano y puede
ser parcialmente reflejada hacia atras, formando una nueva onda viajera sin fin como
un tipo de retroalimentacion positiva en la coclea y con recirculacion dentro de la
coclea, esto puede volver a estimular el mecanismo de las células ciliadas externas
conduciendo a una oscilacion sostenida, traduciéndose en sonidos que llegan al canal
del oido externo, siendo detectadas. Este proceso es claramente no lineal y tiene mayor
significado cuanto menor sea la intensidad de la sefial de entrada. (sa, s6)

Las EOAs solo se pueden generar si el mecanismo de amplificador coclear esta presente
y funcionando en algun grado, pero, paraddjicamente las razones por las que las
vibraciones son enviadas de vuelta a la base para formarlas se refieren como una
imperfeccion natural en este mecanismo. (se)

Las EOAs se producen por movimientos extremadamente pequefios del timpano, por
ejemplo con un movimiento de 10u (aprox. el diametro de un atomo de hidrogeno) se
creard una EOA ‘grande’ de intensidad de 34 dB SPL (1 MPa) en el volumen del
conducto auditivo de 1 ml. 19, 34, 56) La presencia de las EOAs depende de la viabilidad y

condicion del oido interno, medio y externo y se identifican en el 80 a 100% de los
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sujetos con audicion normal (19, s4, s6), razon por la que se considera una prueba que
puede ayudar a distinguir confiablemente oidos con audicion normal de oidos con
diversos grados de pérdida auditiva (14, 15, 19, 43, 56), ademas es una herramienta que
permite la deteccion de perdidas auditivas en poblaciones para las que las pruebas
audiométricas es dificil debido a la edad, la capacidad cognitiva, o enfermedad. (sq)

Las EOAs dependiendo del tipo y la intensidad de la estimulacion, pueden revelar
elevaciones del umbral de tan s6lo 20 dB HL y la "resolucion™ de frecuencia puede ser
tan buena como la mitad octava.

Se ha hecho hincapié, que esta herramienta aun no puede predecir con precision Gtil la
elevacion del umbral, pero si las EOAs PD estan presentes con EOAs TE ausente,
sugieren solo una pérdida auditiva de grado leve a moderada. Cualquier lesion en la via
auditiva que suponga una pérdida de mas de 25-30 dB hace que desaparezcan, razon de
mas para ser utilizadas como método de deteccion de hipoacusia (sa, 60), ademas las
respuestas de las EOAs normalmente son muy estables y son valiosas como monitor
sensible de los cambios cocleares (y el oido medio) con el tiempo, por ejemplo en
situaciones como hipoacusia subita o dafio por exposicion a ruido. (se)

Una de las desventajas de las EOAs es que pueden diferir entre los oidos sanos para
determinar umbrales auditivos, pero por lo general son bastante similares entre oido
izquierdo y derecho de la misma persona, por lo que diferencias sustanciales izquierda-
derecha puede indicar alguna patologia. sy Si embargo, la presencia de EOAs evocadas
en todo el rango de frecuencias fundamentales del habla (1-4 kHz) indica un grado util
de la funcién normal, tanto en el oido medio y la céclea, e indica que el desarrollo del
lenguaje no sera obstaculizado en gran medida por la disfuncion auditiva periférica. (s
Las EOAs son especificas y selectivas en cuanto a frecuencia, por lo que es posible
obtener informacion acerca de diferentes zonas de la cdclea simultdneamente, podemos
decir que la intensidad de las EOAs por si sola es un indice muy imperfecto del estado
coclear, la 'frecuencia’ en la que una emision puede ser evocada es mas significativa. (s
Dentro de los inconvenientes la deteccidn de las EOAs se ven afectada por las pérdidas
conductivas y estaran ausentes si existe derrame, adherencias, otosclerosis o dislocacion
de cadena osicular. La presion negativa moderada y las perforaciones del timpano <
30% atentan las EOAs sélo de frecuencias mas bajas. En ausencia de EOAs debido a

una causa conductiva, pueden volver a reaparecer después del tratamiento eficaz del
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oido medio o cirugia, si la pérdida conductiva residual es muy pequefia y la coclea es
normal.

La ausencia de EOAs sin patologia del oido medio u obstruccién alguna, indica una
gran probabilidad de una pérdida de audicién sensorial. Esto obliga a una redefinicion
del término "pérdida de audicion sensorial”, existiendo una subdivision: pérdida de

transmision sensorial y pérdida de transduccién sensorial.

La pérdida de transmision sensorial se puede definir como la pérdida resultante de la
disfuncion de células ciliadas externas. La ausencia del “amplificador coclear” ocasiona
una amortiguacion natural de la energia a su paso por las estructuras de la céclea,
eliminando la mayor parte de energia de la onda viajera y reduciendo la resolucion del
mecanismo coclear. Esto provoca una transmisién ineficiente de la excitacion a células
ciliadas internas con subsecuente pérdida de la audicion, de sensibilidad y selectividad
de frecuencia. se)

Dado que sigue existiendo la via pasiva para la estimulacion directa de las células
ciliadas internas, no existe pérdida auditiva profunda pues esta no es explicada por la
sola disfuncion de las células ciliadas externas, ya que la degeneracion total de ellas
causa no méas de 60 dB de pérdida auditiva. La ausencia de las EOAs con un oido medio
normal indica una pérdida de transmision sensorial. (34, s6)

Pérdida de transduccién sensorial se puede definir como la pérdida resultante de la
insuficiencia de las células ciliadas internas para responder y activar los nervios
auditivos. Esto podria dar lugar a algin grado de pérdida de audicion desde leve a
profunda, ya que los nervios auditivos por si mismos no tienen sensibilidad al sonido.
La pérdida de la selectividad de frecuencia no se acompafia “necesariamente” de la
elevacion del umbral en una peérdida transductiva sensorial pura, y por lo tanto

tedricamente las EOAs serian normales. (se)

En las perdidas por DAIRO existe una alta correlaciéon entre la pérdida sensorial y
ausencia de las EOAs, que sugieren que la mayoria de las pérdidas sensoriales son del
tipo de transmision sensorial. Esto tiene sentido, ya que el mecanismo de las células
ciliadas externas es a la vez altamente especializado y altamente vulnerable a la

degradacion por ruido excesivo, anoxia 0 agentes ototdxicos. Los sintomas de la pérdida
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de transmision sensorial incluye necesariamente la alteracion de sonoridad, ademas de

la elevacion del umbral y la reduccion de la selectividad de frecuencia. (se)

Aplicacion clinica de las EOAs en DAIRO

Las EOAs parecen ser méas sensibles a los cambios inducidos por el ruido que las
pruebas de audicion convencionales, pero esta sensibilidad depende de muchos factores,
incluyendo la prueba de EOAs utilizada, la prueba de audicion realizada, y la fiabilidad
asociada con la administracion de las pruebas. En general, las personas con pérdida
auditiva tienen menos o incluso ninguna EOA. (3, 19, 22, 49, 56)

Los estudios realizados por varios autores como ejemplos tenemos Méndez et al. en
20043), Felix et al. en 20066, Alcaras et al. en 2013(17), Prudente et al. en 2006s),
Marshall et al. en 200719y, Konopka et al. 2000,0), Shupak et al. en 200721, Escher et
al. en 20122, Ramos et al. en 201123, Attias et al. en 20014, Ferreira et al. en
20015, entre otros , han demostrado que, en promedio las EOAs puede disminuir
después de la exposicion al ruido y antes de observar los umbrales superiores a los
normales en la audiometria. Esta disminucién de la amplitud o ausencia por completo
de las emisiones se cree es debido al dafio a las células ciliadas externas y estructuras
cocleares periféricas 19y razones por las que para la deteccion y valoracion de DAIRO,
la realizacion de las EOASs esta justificado en adultos. Ademas, se piensa que en oidos
con audicion normal y bajo nivel de emisiones otoacusticas pudieran predecir la
susceptibilidad a la futura pérdida de la audicion. (23, 49, 56, 61

Las EOAs llevan una gran cantidad de informacion sobre el estado, la actividad y el
entorno de las células ciliadas externas, que actualmente no podemos interpretar
facilmente, sin embargo, son la Unica ventana no invasiva detallada sobre la coclea y
con su sola presencia confirman la funcion coclear presinaptica normal. (s

En cuanto a su aplicacion en programas de conservacion auditiva en trabajadores, los
datos de EOAs serian recogidos de manera similar como en la supervision por
audiometria, con una medicion inicial y pruebas regulares, si existen significativos
cambios en EOAs se daria el seguimiento para confirmar los cambios en emisiones
otoacusticas permanentes. Esta prueba ofrece algunas ventajas con respecto a las
pruebas de audicién, pero es aconsejable medir tanto las EOAs y audiometrias para

obtener una imagen mas completa. (s


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Attias%20J%5bAuthor%5d&cauthor=true&cauthor_uid=12678938
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i) Emisiones otoacusticas productos de distorsion (EOAs PD) y DIARO

Las EOAs PD se adaptan mejor a la investigacion clinica avanzada en pacientes adultos,
aunque el andlisis es complejo y la interpretacion es dificil, la técnica es mas flexible y
potencialmente mas potente que el analisis EOAs TE porque que tiene un rango de
frecuencia atil mas amplio, ademas de ser un estudio frecuencia especifica. (19, 54, 57)

Las EOAs PD son respuestas generadas cuando la cdclea es estimulada
simultaneamente por dos frecuencias de tonos puros, la intermodulacion de estos tonos
generara una larga serie de componentes que no estan presentes en los estimulos de
entrada, estos componentes se denominan “Productos de Distorsion”. (sg, 62)

El registrd y obtencion de EOA PD se relaciona con un umbral auditivo mejor o igual a
50-55 dB HL junto con indemnidad de oido medio y externo. 2 Se sabe que la
prevalencia de EOAs PD es de aproximadamente 100% en adultos normales y las
respuestas de oido izquierdo y derecho son a menudo correlacionadas, refieren que
puede haber una mayor amplitud para EOAs PD en mujeres, siendo una diferencia no
estadisticamente significativa, a diferencia de las EOAs TE, donde Keogh y cols (2010)
62) demostraron que llega a presentarse una asimetria entre oidos en frecuencias altas,
que podria deberse a una asimetria del sistema auditivo desde la edad prenatal durante
el primer trimestre del embarazo. Se propone que el género y la asimetria de oido son
resultado de diferencias en las fuerzas de inhibicion del sistema eferente en la coclea. (2
Una observacion que limita su uso es el factor edad, ya que puede reducir el espectro de
respuestas de las emisiones sobre todo en frecuencias mas altas porque disminuyen

gradualmente con el tiempo. (sg)

Procedimiento e interpretacion de las EOAs PD

Los tonos puros que estimulan la céclea se nombran primarios y se les denomina como
f1 y f2 en Hz (un tono f1 primaria es menor en frecuencia y tono f2 primaria es mayor
en frecuencia) y sus correspondientes amplitudes se asignan como L1y L2 en dB SPL
(L1>L2). Estos tonos producen una familia de EOAs PD en la coOclea; debido a la no
linealidad de la cdclea, producen sonidos (distorsion) generados dentro de ella que no se
presentaron externamente. La emision mas amplia se encuentra a una frecuencia de 2f1-

f2, siendo el mas utilizado en la practica clinica. (so, 63)
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Por ejemplo, si f1 = 1000 Hz y f2 = 1200 Hz, a continuacion, 2f1-f2 = 2 (1000) - 1200 =
2000 - 1200 = 800 Hz. Por lo tanto, las grabaciones EOAs PD deben filtrar los tonos
primarios, mientras realizan la medicion de los PD. (3)

Se espera que EOAs PD estén presentes si el umbral de audicion por audiometria sea
mejor que 25 dBHL, y se espera que estén ausentes cuando el umbral sea peor que 40
dB HL. Sin embargo, EOAs PDs pueden estar presentes a través de la reduccion de las
amplitudes de conformidad con los umbrales de audicion de 50 o0 60 dB HL, cuando son
utilizados los tonos primarios de mayor nivel. (3

Dos reglas generales se aplican a la produccion EOAs PD que son relevantes para las
aplicaciones clinicas. En cualquier sistema no lineal, la distorsion de intermodulacion es
siempre mas fuerte cuando las dos sefiales que interacttian tienen niveles similares en la
no linealidad. En la coclea, la intensidad relativa y la frecuencia relativa de los dos
estimulos determina donde a lo largo del 6rgano de Corti se cumple esta condicidn
"ideal fisicamente”. sy La relacion de las frecuencias f2/f1 se Ilama relacion de
frecuencia Fg, y su eleccion tiene un efecto en la amplitud de las EOAs PD. Esta
Relacion de frecuencia puede estar entre 1.1 a 1.3. (19, 54, 57, 59)

Los protocolos de EOAs PD empleados en préactica clinica se dividen en dos categorias
dependiendo del tipo de primarios a utilizar. Protocolos utilizando primarios con iguales
intensidades, se denominan simétricos (L1=L2), por ejemplo 70 a 70 dB SPL.
Protocolos usando primarios desiguales (L1>L2) se llaman asimétricos, por ejemplo 65
a 70 dB SPL. También existen dos maneras de presentar la informacion de las EOAs
PD. La modalidad DPgrama donde se miden las amplitudes del 2f1-f2 en varias
frecuencias f2 después de haber fijado las intensidades del estimulo, por ejemplo F1=65
dB y F2=55 dB SPL, y con opcidn de seleccionar 6 frecuencias por octava hasta un total
de 19 frecuencias; por otra parte, la modalidad salida/entrada (I/O) donde se mide el
2f1-f2 a una frecuencia f2 fija, variando los niveles de estimulos primarios. (s4, 57

Las EOAs PD parecen ser bastante adecuados para evaluar frecuencias especificas,
excepto, tal vez, en los altos niveles de estimulo primario. Por ejemplo, Avan y Bonfils
en 1993 sq) encontraron especificidad de frecuencia para L1y L2 a 62 dB SPL, pero no
paraLly L2 a72dB SPL.

Entre los mas importantes hallazgos hechos en diferentes investigaciones de EOAs PD

y DAIRO fueron, Oeken et al. en 19965,y encontraron una disminucion de la amplitud
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de EOAs PD a frecuencias 2-5 KHz después de la exposicién al ruido, que se revirtio
después de un tiempo de recuperacion. Sliwinska-Kowalska en 2002, evaluo 17
trabajadores expuestos a ruido encontré que EOAs PD estaban ausentes en 4 KHz en la
mayoria de los individuos; Han et al. en 20035,y determinaron que las EOAs PD son la
prueba mas sensible para la pérdida de la audicion inducida por ruido en comparacion

con audiometria convencional y de altas frecuencias.

Diversos parametros técnicos, como ya se han mencionado, son criticos cuando se
registran los productos de distorsion, dentro de éstos se encuentran nivel de estimulo y

diferencia en el nivel de estimulo, la frecuencia y la relacion de frecuencia (s):

Nivel de estimulo y diferencia en el nivel de estimulo

Las primeras investigaciones sobre estos factores utilizaron iguales niveles de presion
sonora (L1-L2=0) de los tonos primarios en medicion del 2f1-f2. Manipulando niveles
de estimulo de f1 y f2 de forma independiente, se encontrd que es necesaria la
diferencia de L1 y L2 para producir un nivel robusto de respuesta 2f1-f2 que varia
segun el nivel de estimulo global. En los resultados obtenidos se evidencid la existencia
de una diferencia significativa en la amplitud de las EOAs PD al variar la intensidad de
los tonos primarios. @) Estudios similares en donde se variaron los parametros de
intensidad de los tonos primarios encontrandose de igual modo estas diferencias.

Es asi como, se observé un promedio de amplitud mayor de las EOAs PD al utilizar
intensidades altas de estimulacion (L1=70dBSPL e L2 =70dBSPL). Algunos reportes
han evaluado el efecto de los cambios en el nivel de los tonos primarios sobre las EOAs
PD y concluyen que a medida que la intensidad de los tonos primarios aumenta, la
presencia de EOAs también lo hace, por lo tanto disminuye la probabilidad de observar
falsos positivos al menos en sujetos que presentan audicion normal. )

Diversos estudios atribuyen las diferencias de respuesta en la amplitud frente a los
cambios de tonos primarios a mecanismos lineales y no lineales de la céclea, en donde
se evidencia que con pocas excepciones la mayor respuesta de EOAs PD en sujetos con
audicion normal se observa en respuesta a estimulos de alta intensidad. Esto sugiere la

hipbtesis de que esto es causado por un fendmeno de ganancia y amortiguacion en
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ambos sentidos entre la sonda ubicada en el conducto auditivo externo y un punto de la
membrana basilar. ()

La variacion de la intensidad de los tonos primarios tiene un efecto estadisticamente
significativo sobre las amplitudes de las EOAs PD en sujetos con audicién normal, es
asi como: intensidades bajas (50 dB SPL/50 dB SPL) producen una baja amplitud en
sujetos con audicién normal junto con una baja presencia de EOAs PD en las
frecuencias de 1500 Hz a 8000 Hz; y las intensidades medias Yy altas (55 dB SPL/65 dB
SPL y 70 dB SPL/70 dB SPL respectivamente) producen una amplitud mayor en sujetos
con audicion normal junto con un aumento en la presencia de EOAs PD en frecuencias
de 1500 Hz a 8000 Hz. () Por lo cual se puede establecer que las intensidades medias y
altas son las méas adecuadas para la evaluacion de EOAs PD en sujetos con audicién
normal, sg) aunque no existe ain una normalizacion de los datos, estos Gltimos son los
que se utilizan en la mayoria de programas de cribado. En general, EOAs DP aparecen 5
a 6 dB por encima del ruido de fondo; es decir, la diferencia del nivel del estimulo
(SNR) debe ser de 5 a 6 dB, y es esencialmente la amplitud de la EOAs DP que

determina una emision con éxito. (3)

Frecuencia

Ademas para resaltar la deteccion de la sefial en relacion al ruido de fondo, se emplea
una promediacién, se usan minimo 16 muestras (promediacion espectral) para cada
punto frecuencial, para incrementar la amplitud del PD y conseguir ademas alguna
disminucion en la amplitud relativa del ruido de fondo. sy Las EOAs PD suelen
registrarse desde 1000 a 6000 Hz, y se pueden registrar hasta 10.000 Hz, aunque aun
esta en investigacion y varia segun el fabricante de la instrumentacion. (3

Evidencia reciente sugiere que las condiciones de estimulo comunmente usadas pueden
no ser las optimas para generar EOAs PD en 8 kHz como lo observaron en el estudio de
Pinochet et al. en 2012, utilizaron las 3 intensidades bajas, medias, altas para las
EOAs PD vy se pudo observar que la frecuencia de 8.000 Hz es la que presenta la menor

amplitud, y tiene menor presencia.
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Relacion de Frecuencia

Se recomienda se utilice la relacion de f2/f1=1.2 porque esta combinacion produce una
amplitud relativamente alta del 2f1-f2 en un rango de frecuencias primarias y las
intensidades de f1 = 65 dB SPL y f2 = 50 dB SPL. La amplitud de los productos de
distorsion varia individualmente, sin embargo, la amplitud tipica de producto de
distorsion reportada para adultos va en el rango de 45 a 75 dB bajo el nivel de

equivalencia de los tonos primarios. (g, 63)

En cuanto a la técnica de realizacion, es relativamente muy facil, si bien son
importantes algunos puntos pero con la capacitacion adecuada, cualquier personal de
salud podria llevar a cabo su aplicacion como tamiz auditivo en los centros de trabajo,
las recomendaciones para su aplicacion son:

Los equipos actuales disponen de técnica avanzadas de control de ruido, por lo que la
aplicacion de la prueba se realiza en un lugar tranquilo con bajo nivel de sonido, para
asegurar una buena respuesta, aunque se recomienda que el nivel de ruido en la
habitacion sea no mas de 40dB.

Se debe seleccionar el tamafio apropiado de la sonda para mantener completamente
sellado el conducto y evitar filtraje de ruido. Se debe evitar los ruidos producidos por el
mismo paciente, rafagas cortas de ruido intenso (por ejemplo tos) puede ser detectado y
rechazado por la instrumentacion y son menos problematicos que los sonidos continuos
o reverberantes. El movimiento del paciente no es un problema siempre que no dé lugar
a ruidos de rose o frotamiento, la accion de la mandibula, tragar y vocalizaciones del
paciente causan ruidos del canal auditivo, lo que puede interferir con las grabaciones
EOA:s.

La obstruccién por cerumen del conducto auditivo externo en los pacientes, o por los
desechos de fluidos o colapso del canal limita que las EOAs lleguen al canal auditivo y
son las principales causas del fracaso de la deteccion de EOAs. Por otra parte el suefio y

la sedacion tienen efectos minimos sobre esta prueba.

Otras utilidades de las EOAs en la practica clinica son el monitoreo de farmacos

conocidos que deprimen la audicion, incluyendo la aspirina y la quinina, diuréticos de
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asa, entre otros muchos ya mencionados, pues se ha observado que también deprimen a
las EOAEs. (34, 56)

Las lesiones en tronco cerebral también pueden llegar a ser identificadas, las EOAS se
deprimen cuando se aplica estimulacién contralateral en un sistema eferente coclear
medial intacto, efecto Ilamado supresion contralateral. La importancia de la ausencia de
este efecto no se entiende claramente, pero puede ayudar a aclarar la naturaleza de
algunas patologias neuronales. La ausencia del efecto puede ser el resultado de una
lesion del tronco cerebral, incluso se ha sugerido que la ausencia de supresion
contralateral puede correlacionar con el autismo y la dislexia. En los tumores del nervio
octavo, dependiendo de si el suministro de sangre coclear ha sido comprometido, puede
haber ausencia de las EOAs. Si esta presente, indica la posibilidad de recuperacion de la

audicion con un abordaje quirtrgico conservador. (a4, 33, s6)

El acufeno grave casi nunca se asocia con una buena respuesta de EOAs, mas bien se
asocia a su ausencia de respuesta a la prueba, que nos lleva a buscar patologias. Las
EOAs espontaneas a veces pueden ser percibidos como acufenos y ocasionalmente
causan ansiedad innecesaria. Tipicamente, en tales casos, el umbral de audicion es
normal y el acufeno es leve, tonal y facilmente enmascarable por el ruido. Los pacientes

pueden estar tranquilos por la demostracion objetiva de las EOAs espontaneas. (se)

Otras patologias neuroldgicas y psiquiatricas cuya etiologia o fisiopatologia podria
manifestarse con una disfuncién eferente, este define la produccién del lenguaje, su
percepcion y otras habilidades humanas, y por ende el uso de EOAs para su diagnostico

(ejemplos miastenia gravis, deficit atencional, mutismo selectivo, otras). (33 63)

Estudios complementarios para la deteccién de DAIRO

La logoaudiometria y la impedanciometria son pruebas complementarias que se utilizan
comunmente en los servicios clinicos para valoracion de problemas auditivos. La
logoaudiometria aporta una importantisima informacién en cuanto audicion, en
condiciones fisioldgicas no se escuchan tonos puros, sino sonidos complejos y de estos

los mas importantes socialmente hablando son las palabras, es una prueba subjetiva con
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ella no se sabe que umbral de audicion tiene el paciente pero aporta una vision mas
global de la audicion y de la integracion sonora verbal. (9, 49, 40)

La timpanometria es un test objetivo que mediante el aumento o disminucion de la
presion en el conducto auditivo externo, permite medir los cambios del flujo de energia
a través del oido medio. El reflejo acustico es una prueba objetiva en la que tras la
llegada de estimulos sonoros de fuerte intensidad al oido, se producen contracciones
reflejas de los musculos del oido medio, fijando el sistema timpano-oscicular y evitando
lesiones vibratorias en la transmisidn sonora. Su importancia reside en la asociacion con
DAIRO, si existen problemas a nivel de oido medio con una timpanometria del tipo As,
Ad, B o C segun Jerger dificultan el diagnostico o llegan a enmascararlo, y las EOAs no
podrian ser evaluadas pero si podrian ser identificados para llevar a cabo una valoracion

complementaria. sy

j) Tratamiento y manejo de DAIRO

El DAIRO no tiene tratamiento en si una vez instaurado el dafio, sin posibilidad de
remision. Unicamente en el caso de trauma aclstico agudo, que si se actla
inmediatamente, cabe la esperanza de poder mejorar las secuelas auditivas; el empleo de
corticosteroides, vasodilatadores, gas carbdgeno u oxigeno hiperbarico ha tenido éxito
en algunos casos. (15

Basicamente el manejo del DAIRO se ha enfocado a la parte preventiva, se ha postulado
que la aplicacién preventiva de compuestos antioxidantes como el betacaroteno,
vitamina C y E y magnesio pudieran aportar cierta proteccion contra el dafio antes de la
exposicion, pues en estudios han demostrado una disminucion de presencia de CUT,
otros han probado la acetilcisteina, que alcanza facilmente concentraciones cerebrales y

la D-metionina, pero los estudios aun siguen sin confirmar algun beneficio. (g, 64, 65)

k) Prevencion y marco legal

Al no existir aun alguna terapéutica util, el esfuerzo debe dirigirse a la prevencion y
deteccion del problema. La prevencion en medios laborales incluye diversas actuaciones
medidas de proteccion individual, control audiométrico periddico y medidas de

proteccion colectiva.
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Como estrategia importante es el uso correcto de equipo de proteccion, asi se puede
reducir de manera drastica la incidencia de la DAIRO. (5

México ha adoptado las normas de exposicion de la Occupational Safety and Health
Autority de Estados Unidos (OSHA) para el caso de que la exposicion al ruido sean de
caracter continuo, los maximos tiempos permisibles de exposicion a diferentes niveles
de ruido son: A un nivel de exposicion a ruido de 90 dB se puede exponer por 8 horas
maximas continuas, a 93dB por 4 horas maximas continuas, a 96 dB por 2 horas
méaximas continuas, a 99 dB 1 horas maximo continua, a 102 dB por 30 min maximo
continuo y a 105 dB por 15 min maximo continuos. ()

De acuerdo con esto, la legislacion actual solo considera los dafios de tipo auditivo con
ciertos criterios, no toma en cuenta las lesiones no otoldgicas siendo que pueden
presentarse a niveles menores a los estipulados de acuerdo a la norma y por tanto
escapan a toda regulacion, ademas y muy importante recalcar que el programa de
deteccidn auditiva no tiene un enfoque preventivo.

En lo que nos concierne en cuanto al deteccion de DAIRO dentro de la reglamentacion
Mexicana, en la Guia de Referencia para la vigilancia a la salud, siendo esta “no de
cumplimiento obligatorio” hasta ciertos decibeles en el ambiente laboral, el patrén debe
realizar el monitoreo de efectos a la salud de los trabajadores expuestos a niveles de
exposicion a ruido superiores a 80 dB(A), el cual debe comprender un historial
otologico, exploracion fisica con evaluacién clinica de oido, nariz y garganta; y la
evaluacion audiométrica tonal como prueba diagnostica, sin mencionar otros estudios
objetivos y Utiles como impedanciometria y en este caso las EOAs PD, asi como
diversas pruebas objetivas de valoracion. Recientemente se estan llevando a cabo
estudios para valorar si a intensidades menores de 80 dB provocarian dafios a nivel

auditivo a largo plazo. (17



71

3. DEFINICION DEL PROBLEMA

La excesiva exposicion a ruido puede desencadenar trastornos auditivos, junto con
otros de tipo psicologico, cardiovasculares, etc., generando poca productividad,
ausentismo laboral, aumento en el gasto en salud, aumento de conflictos familiares,
baja autoestima y hasta pérdida del empleo. Hoy en dia, el DAIRO es la 1ra causa por
enfermedad profesional en México, situacion que se repite desde hace ya varios afios y
ha ido en aumento, lo que muestra la poca importancia y manejo que se le aporta, existe
una falta de aceptacion de directrices, protocolos, legislacion, normas y falta de
procedimientos estandarizados tempranos para su deteccion dentro del ambito laboral
asi como del quehacer médico. Debemos aceptar y considerar que estamos ante la
presencia de un problema de salud significativo, siendo un padecimiento que aun es
subdiagnosticado y muchas veces la hipoacusia que genera no es asociada a la
exposicion a ruido y cuando esta relacion se establece, es de dificil deteccion, manejo y
valoracion para el médico audiol6go.

La Audiometria tonal, como prueba Gold estandar presenta signos bien definidos para la
determinacion de DAIRO pero la realidad es que detecta cuando el dafio ya esta
establecido, por otra parte, siendo un estudio subjetivo, donde la cooperacion de los
pacientes dentro del procedimiento es esencial, en ocasiones se ve comprometida y por
lo tanto también la calidad y validez del estudio. No se niega que es un estudio muy util,
pero para la deteccion de DAIRO requiere algo mas, situacion que nos lleva a buscar
otras opciones.

Actualmente la mayor limitacion para la aplicacién de las EOAs PD dentro de este
campo es la falta de datos normativos y la falta de experiencia en adultos en nuestro
pais. Existe limitada evidencia y no se conocen los beneficios de su aplicacion en
trabajadores expuestos a ruido, siendo ellos los beneficiados en todos los &mbitos tanto
personal, social, econdmico y laboral si se les detectara un problema auditivo.

En este estudio se pretende investigar que tan eficaz es la prueba de EOAs PD de media
intensidad para detectar el DAIRO en trabajadores expuestos y validarla con el
propdsito de aplicarla como prueba tamiz en lugares de trabajo e incluirla como parte

del protocolo de deteccion en el consultorio médico.
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4. JUSTIFICACION

Las EOAs PD es una prueba aplicada para el protocolo de deteccion de hipoacusia en el
recién nacido; actualmente se sabe poco para la deteccidn de alteraciones por ruido pero
ya existen algunos estudios como los de Méndez et al. en 2004(), Félix et al. en
200616), Alcaras et al. en 201317), Prudente et al. en 2006(;5), Marshall et al. en 2007 19),
Konopka et al. en 20000y, Shupak et al. en 2007 1), Escher et al. en 2012,,), Ramos et
al. en 2011,3), Attias et al. en 2001 .4, Ferreira et al. en 200125, entre otros (13, 14, 35,67) ,
donde han encontrado buenos resultados. Aun no podemos considerarla para determinar
el umbral auditivo definitivo, pero los datos que arroja con respecto a la audiometria son
significativos, especialmente en frecuencias por encima de los 3.000 Hz. (29

Las EOAs PD tienen buena prevalencia en oidos normales @ Yy Se ausentan con
perdidas auditivas de 40 dB (3, manejan un rango de frecuencia util mas amplio, son
frecuencia especifica (19, 54, 57) Y utilizando primarios de media intensidad (65/55dB)
podemos obtener resultados confiables. (s, 63

Con este estudio se pretende mejorar el protocolo para deteccion de DAIRO en
trabajadores expuestos y las EOAs PD tienen el potencial de convertirse en un tamiz
auditivo en trabajadores expuestos, siendo una herramienta practica, sencilla,
econdmica, rapida, que no genera invasion al paciente, pero sobre todo es objetiva
aportando calidad y confiabilidad a la deteccion, su validacion dara la pauta para
aplicarla a la préctica diaria en los servicios medicos audiologicos y en medicina
laboral, con la oportunidad de tomar las medidas adecuadas en cuanto manejo y control,
secundariamente para reducir costos en caso de detectarse en una fase precoz,
dictaminar si la entidad fue producto de una enfermedad profesional para procesos
medico-laborales, y también podria ser una oportunidad de investigacion, de los
procesos y mecanismos de dafio y control farmacologico, con el objetivo de tener mayor
comprension del padecimiento, de su manejo, de la adaptacion y uso de auxiliares
auditivos, disminuyendo depresion, aislamiento social y quizas mejorando el estado
econdémico del paciente, su situacion laboral, en fin, en general mejorar la calidad de

vida de los mismos trabajadores y sus familias.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Attias%20J%5bAuthor%5d&cauthor=true&cauthor_uid=12678938

73

5. OBJETIVOS

Obijetivo general:
Evidenciar que las EOAs PD de intensidad baja son una prueba de deteccion util y
eficaz para detectar DAIRO en trabajadores enviados de la Junta Federal de

Conciliacién y Arbitraje que solicitan valoracién de audicion por medicina del trabajo.

Obijetivos especificos:

1. Describir las caracteristicas de los trabajadores expuestos y que presentan DAIRO
audiométrico segun su edad, tiempo de exposicion y ocupacion.

2. Describir los resultados de las OEAs PD aplicadas a trabajadores expuestos con y
sin DAIRO.

3. Analizar indices de validez y seguridad (Sensibilidad, Especificidad, Valor
predictivo positivo, Valor predictivo negativo, Cociente de probabilidad positivo y
Cociente de probabilidad negativo del protocolo sugerido.

4. Correlacionar la morfologia de la curva audiométrica con las OEASPD.

5. Analizar la utilidad de las EOAs PD por medio de la prueba de ROC.

6. METODOLOGIA

a) Hipotesis
Se obtendra una sensibilidad de 95% y especificidad del 90% en pacientes que
presenten curva audiométrica de DAIRO para las Emisiones OtoacUsticas Productos de

Distorsion.

b) Disefio del estudio

Validacion de prueba diagnostica

¢) Poblacion en estudio
El estudio se llevara a cabo en el servicio de Audiologia del INER en pacientes
enviados de la Junta Federal de Conciliacién y Arbitraje en el mes de Agosto del 2014.

La seleccion de la muestra fue aleatoria simple, con un nimero total de 158 oidos de 79
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trabajadores de diferentes categorias ocupacionales con exposicion a ruido, de edades
entre 30 y 60 afos, femeninos y masculinos, también se presenta un grupo control de 50
oidos de 25 personas, de caracteristicas similares a las del grupo expuesto que presenten

audicion normal a la audiometria y no refieran exposicion a ruido en su ambito laboral.

d) Criterios de seleccion

De inclusién: Trabajadores de edades entre 30 y 60 afios, de ambos géneros, con
antecedentes de actividades laborales que refieran exposicion a ruido intenso continuo,
que presenten o no sintomatologia relacionada (sordera, acufeno, fallas a la
discriminacion) y que presenten reposo auditivo de por lo menos 14 horas.

De exclusion: Trabajadores fuera del rango de edad, que presenten enfermedades
otologicas previas o al momento del estudio como malformaciones, otitis media,
perforacion de membrana timpéanica, otitis externa activa, cirugias en oidos,
secreciones, antecedentes de accidentes o traumatismos que hayan provocado pérdida
de audicién y/o acufenos, con antecedentes de hipoacusia subita.

De eliminacién: Trabajadores que presenten a la otoscopia cuerpos extrafios, tapones de
cerumen, miringoesclerosis, perforaciones timpanicas y/o neotimpano, secreciones,
evidencia de cirugias no mencionadas. Trabajadores que presenten timpanometrias de
tipo As, B y C de Jerger y/o audiometrias con componente conductivo o mixto,

pacientes no cooperadores o simuladores a la audiometria.

e) Definicion de variables

La definicidn de variables se presentara en las siguientes tablas:

Tabla 1
Variables Independientes

Variable Tipo Escala Definicion operacional
Edad Cuantl_tatlva Afios cumplidos Numero de afios cumpll_dos al
continua momento del estudio

Tiempo de | Cuantitativa ARos expuestos Promedio de antigliedad en afios
al momento del

exposicion continua estudio expuestos a ruido en sus ocupaciones




Tabla 2

Variables Dependientes
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Variable Tipo Escala Definicion operacional
El DAIRO audiométrico se define como el
aumento en el umbral auditivo igual o mayor
a 15 dB (g por arriba del limite de audicion
normal, 20 dB segin la BIAPs3), en
Dafo frecuencias altas en 3, 4 y/o 6 kHz formando
auditivo Dicotémica: | una muesca auditiva y recuperacién en
inducido por Nominal frecuencia de 8 kHz con diferentes niveles
ruido Positiva(l) | de afectacion, segun la clasificacion de
ocupacional Negativa (2) | Maduro (3.
audiométrico Para determinar DAIRO se tomaran en
cuenta los criterios de la ACOEM g), si se
presenta en cualquiera de sus grados, se
toma como respuesta positiva o 1, si no
existe se toma como respuesta negativa o 2.
Las EOAs PD son el producto de la
intermodulacion de dos tonos, la respuesta se
presenta como una funcion del estimulo de
tonos primarios y de la intensidad de los
mismos, y se muestra como la media
geomeétrica del producto de distorsion, segin
las siguientes caracteristicas:
Modalidad: DP-grama,
Diferencial de nivel de estimulo: Asimétrico
Dafio Nivel de estimulo: f2 = 65 dB SPL y f1 = 55
auditivo Dicotomica: | dB SPL
inducido por Frecuencias: 7 frecuencias (1, 1.5, 2, 3, 4, 6
ruido Nominal REFERo0 |y 8kH2z)
ocupacional positiva Relacién de frecuencia: f1/f2 = 1.2
por EOAs PASS 0 Se considera que esta presente la respuesta si
PD nivel negativa el producto de distorsion excede el nivel de
medio ruido de fondo en al menos >6 dB (3 en

cada una de las frecuencias desde 1 a 6 KHz,
no se toma en cuenta 8kHz por la
inestabilidad de las respuestas.

Para este protocolo se determinara:

Prueba REFER 0 1 cuando la respuesta sea
<6 dB en 3, 4 y/o 6 kHz.

Prueba PASS o 2 cuando la respuesta sea
>6dB en las frecuencias 3, 4 y/0 6 KHz. (24, 59,

63)
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f) Procedimiento

Se seleccionaran a todos aquellos trabajadores enviados de la Junta Federal de
Conciliacién y Arbitraje que acuden para valoracion de audicion y como criterio de
seleccion manifiesten exposicion a ruido en ambiente laboral, ya sea que se encuentren
activos o retirados del trabajo. Se procede a informar detenidamente el procedimiento y
estudios a realizar, obteniendo su consentimiento informado. Se realiza historia clinica
obteniendo todos los antecedentes que pudieran originar la patologia, modificar la
misma o ser motivo de eliminacion, preguntar sintomas actuales, antecedentes
patoldgicos y no patoldgicos, los factores de riesgo laborales y exposicion personal a
otros agentes que produzcan hipoacusia, para su realizacion se usara formato utilizado
en la consulta diaria del hospital (INER).

Se realizara exploracion fisica mediante otoscopia en ambos oidos, con otoscopio
portatil Mini 3000 de Heine, Germany, se debe llevar a cabo la inspeccion del conducto
auditivo externo para corroborar la no oclusion por tapones de cerilla, malformaciones o
cuerpos extrafios, buscar otros factores que pudieran explicar o contribuir a los sintomas
referidos como perforaciones timpanicas, miringoesclerosis, evidencia de cirugias,
infecciones, secreciones, etc. Se realizara timpanometria con Impedanciometro AZ26 y
se eliminaran los trabajadores que presenten curvas As, Ad, By C de Jerger.

Se llevara a cabo la audiometria tonal aérea y dsea dentro de cabina sonoamortiguada
con caracteristicas segun la NOM-011-STPS-2001. Se usara audidometro Madsen Itera
I de Otometrics, calibracién en marzo del 2014, con el uso de auriculares de tipo TDH
39 superpuestos en pabellén auricular, colocados simultdneamente con fijacién de
diadema con los pulgares hasta estar comodamente. Se indicara el propdsito de la
prueba, que es el encontrar el umbral auditivo minimo o el tono mas débil que puede
ser oido, se establecera la estrategia de respuesta de acuerdo con las condiciones
generales del sujeto, para este caso una respuesta motriz de la mano al oir el tono es el
indicador que usaremos.

Se selecciona el oido a iniciar, si se puede establecer el oido méas sensible antes de la
prueba se comenzara por éste, en todo caso se comenzara igualmente con oido derecho.
Se le enviara tonos puros iniciando por frecuencia de 1000 Hz, por ser familiar y facil
para la determinacion del umbral; para posteriormente realizar frecuencias agudas
2000, 3000, 4000, 6000, 8000 kHz y frecuencias graves 500, 250 y 125 Hz a diferentes
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intensidades desde -10 dB y hasta un limite maximo de 120 dB, con técnica de
presentacion de la sefial se hara con el método ascendente sugerido por Hughson-
Westlake, con incrementos de 5dB; se inicia con una sefial baja de 10 dB presentada por
1 6 2 segundos, hasta provocar una respuesta del sujeto; después se incrementara en
pasos de 5 a 10 dB hasta escuchar el tono; se repite para cada frecuencia, la
confirmacion del umbral se obtiene con la obtencién de la respuesta a 3 intentos. Se
realizara misma técnica de presentacion para la via 6sea con colocacion de un vibrador a
nivel de mastoides ipsilateral al oido explorado con enmascaramiento contralateral con
ruido blanco, en estos pacientes no debe de haber brecha aérea-6sea mayor de 10 dB, si
existe mayor brecha se eliminan estos trabajadores.

Se le realizara logoaudiometria indicando al paciente que repita las palabras escuchadas,
se comenzara con el umbral de inteligibilidad segun PTA comprobando gue es el punto
de audibilidad del 50 %, posteriormente con 20 dB maés arriba, y asi sucesivamente
hasta alcanzar el maximo 100% de respuestas sin molestia.

Posterior, a un tiempo de reposo minimo de 10 a 20 minutos se procedera a realizar las
Emisiones Otoacusticas por Productos de Distorsién con aparato Otoport DP+TE de
Otodynamics, dentro de la cabina sonoamortiguada para evitar artefactos, el paciente
debe estar en posicién sentado relajado, despierto, sin realizar movimientos, sin hablar,
ni tragar y con respiracion tranquila.

Antes se programara el aparato segun lo estipulado anteriormente, primero se realizara
EOAs PD de nivel medio (f2=65 db y f1=55 dB).

Inicialmente se tomaran sus datos de identificacion y se guardaran, se introducira una
sonda adecuada para el tamafio del conducto auditivo externo y se verificara que se
realice el adecuado sello de la misma. Cuando se encentre bien sellado el paciente
detectara dos sonidos de diferente intensidad con un tiempo de latencia de unos
segundos, se producira una respuesta que serd guardada. Se procedera a realizar el
estudio en oido derecho y al término se realizara oido izquierdo para llevar a cabo una
metodologia de los datos. Se le daran las indicaciones correspondientes a los pacientes y
se aclararan dudas.

Se realizara captura de datos con programa Excel, con datos siguientes: fecha, folio,
fecha de nacimiento, nombre del paciente, edad, ocupacion, tiempo de exposicion a
ruido, OEAPD a intensidades (65/55 dB) respuesta de estimulo dB SPL, ruido en dB
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SPL, relacion sefial/ruido en dB SPL, resultado (Positivo/Negativo), asi como de los
niveles de respuesta por frecuencia de la audiometria tonal en frecuencias desde 125 a
8000 Hz de ambos oidos.

g) Cronograma de actividades
Se realiz6 un diagrama de Gantt con actividades que se realizaron en el proyecto, se

presentan en la figura 1.
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Figura 1. Cronograma de actividades. A) Presentacion del tema y recoleccion de datos
del 10/07/14-25/07/2014, B) Estructurar protocolo de investigacion del 25/07/14-
14/08/14, C) Realizacion de pruebas 15/08/14-14/09/14, D) Recoleccién de datos del
19/09/14-14/11/14, E) Desarrollo de protocolo 15/11/2014-15/11/15, F) Analisis de
datos 16/11/15-15/05/16, G) Conclusién 16/01/16-15/05/16, H) Revisiones y entrega de
tesis 15/05/16-10/08/16.

h) Recursos

Humanos:

Investigadora y realizador del protocolo: Dra. Blanca Aurora Gomez Cruz, participante
a titulo de Medico Especialista en Audiologia Foniatria y Otoneurologia, ex residente
del Hospital General de México en el Servicio de Audiologia y Foniatria generacion
2009-2012.

Medico titular y asesor metodologico: Dr. Jesis Andrés Silva Rojas, Médico
Especialista en Servicio de Audiologia y Foniatria en Hospital General de México.
Asesor asociado: Dr. Rubén Rojo Ramirez, Médico Especialista en Medicina del
Trabajo en el IMSS y médico especialista en Audiologia, Foniatria y Otoneurologia, en

el Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias (INER).
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Equipos:
e Otoscopio mini 3000, Heine, Germany (investigador)
e Audiometro modelo Madsen Itera 1l de Otometrics, Espafia (INER) Ultima
calibracién: mayo 2014
e Otoemisiones Otoport DP + TE Otodinamics, Audiology Sistem (Blauton)
e Impedanciometro AZ26 de Interacoustic (INER)
¢ Notebook 305, Toshiba (Investigador)

Material

e Copias de cuestionario medico dirigido de consulta diaria audiolégica INER

e Hojas membretadas de audiometria

e Plumas rojas y azules para estudios, negras para notas

e Engrapadora

e Marcadores
Las camaras sonoamortiguadas y los instrumentos de medicion se proporcionan por
parte del INER (Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias) y con apoyo del
CAEB Blauton con el préstamo de Otopot TE+PD (Otoemisiones Acusticas para
diagnostico portatil); los demas recursos materiales se obtendran del propio investigador

como hojas, historias clinicas, copias, etc.

i) Validacion de datos

Para pruebas diagnosticas, se determinara: Sensibilidad, Especificidad, Valor predictivo
positivo y Valor predictivo negativo, Coeficiente de probabilidad positiva y negativa
para las EOAs tanto de intensidad media y alta.

Se realizara curva ROC para las Emisiones Otoacusticas PD

También se utilizaran medidas de tendencia central y dispersion (media, mediana,

desviacion estandar y porcentajes).

j) Consideraciones éticas
De a cuerdo a la Declaracion de Helsinki de la AMM vy los principios éticos para las
investigaciones meédicas en seres humanos, esta investigacion se lleva a cabo dentro de

los puntos establecidos. Todos los procedimientos estaran de acuerdo con lo estipulado



80

en el Reglamento de la ley General de Salud en Materia de Investigacion para la Salud.

Titulo segundo, capitulo I, Articulo 17, Seccion I, investigacion sin riesgo.

7. RESULTADOS Y DISCUSION

Se reclutaron 108 trabajadores expuestos a quienes se les realizd anamnesis dirigida y
exploracién otoscopica, audiometria tonal e impedanciometria.

Se excluyeron 17 trabajadores por presentar al momento del estudio edad fuera del
rango, se eliminaron 2 trabajadores por presentar secuelas de otitis media crénica, 3
trabajadores por presentar curvas timpanométricas As y B y 7 trabajadores simuladores.
Ademas se reclutaron 25 personas para representar el grupo control de caracteristicas
semejantes a las del grupo en estudio, con audicion normal y sin referir exposicion a
ruido. EI Universo total fue de 104 personas (79 de grupo en estudio y 25 del grupo
control) que cumplieron con los requisitos, representados en la tabla 3.

Tabla 3. Universo de trabajo agrupado por edad y sexo

Grupo de edad # Mujeres % # Hombres % # Total %

30-40 afios 10 10% 11 11% 21 21%
41-50 afios 11 11% 26 25% 37 35%
51-60 afios 8 8% 38 37% 46 45%
Total 29 28% 75 72% 104 100%

Los hombres (72%) representaron mayor parte de nuestro universo de trabajo y con
respecto a la edad el mayor nimero de personas tenia entre 51 y 60 afios (45%), la

mediana de edad fue de 48 afios.

Por tiempo de exposicién a ruido el grupo en estudio (79 trabajadores expuestos) se
dividié segun los afios totales a los que han estado expuestos ya sea en un trabajo o
varios. En el grupo de exposicion menor a 10 afios representaron solo el 5% (4
trabajadores), de 11 a 15 afios representaron el 18% (14 trabajadores), de 16 a 20 afios
representaron el 13% (10 trabajadores), de 21 a 25 afios representaron el 32 % (25
trabajadores), de 26 a 30 afios representaron el 15% (12 trabajadores) y mas de 30 afios

representaron el 18% (14 trabajadores).
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Se observd que el menor tiempo de exposicion fue de 7 afios y hubo méximo de 40
afios de exposicion, la mediana de tiempo de exposicion fue de 22 afios.

Por otra parte, seguin su ocupacion se encuentran agrupados en categorias conforme la
Clasificacion Internacional de Ocupaciones que se utiliza en medicina laboral para
Ilevar a cabo una categorizacion por puesto de trabajo.

Dentro del grupo 1 se encuentran los miembros del poder ejecutivo y cuerpos
legislativos los cuales representaron en nuestro estudio solo el 1% (1 trabajador), del
grupo 2 los profesionales de las ciencias fisicas, quimicas y matematicas y de la
ingenieria igualmente un 1% (1 trabajador), del grupo 3 los Técnicos y profesionales de
nivel medio de ciencias fisicas y quimicas y de la ingenieria y representaron el 5% (4
trabajadores), el grupo 4 los Oficinistas representaron un 10% (8 trabajadores), el grupo
5 Trabajadores de los servicios personales y de los servicios de proteccién y seguridad
representaron el 9% (7 trabajadores), el grupo 6 Agricultores y trabajadores calificados
para el mercado representaron el 1% (1 trabajador), el grupo 7 los Oficiales operarios de
las industrias extractivas de la construccion representaron un 25% (20 trabajadores), el
grupo 8 los Operadores de instalaciones fijas y afines representaron un 33% (26
trabajadores) y el grupo 9 los Trabajadores no calificados de ventas y servicios
representaron un 14% (11 trabajadores), datos segun se observan en la tabla 4,

Tabla 4. Universo de trabajadores por tiempo de exposicidn, sexo y ocupacion

<10 afios 10-15 afios 16-20 afios 21-25 afios 26-30 afios >30 afios # Totales '

Ocupacion
H M H M H M H M H M H M H M

1 1 1

2 1 1 _
3 1 1 1 1 3 1
4 1 2 1 2 1 1 5 3
5 1 1 1 1 2 1 3 4
6 1 1

7 3 3 8 1 5 20

8 1 1 3 4 7 3 1 5 1 23 3
9 4 2 1 2 1 1 8 3

Totaes 1 3 1 3 9 1 21 4 10 2 13 1 65 14

Nota: los trabajadores expuestos fueron agrupados segun su categoria de ocupacion, del 1 al 9 segun la

Clasificacion Internacional de Ocupaciones.
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De todos los trabajadores expuestos los que representan mayor nimero (58%) son los
que pertenecen a los grupos 7 y 8 con tiempos de exposicion entre 21 a 25 afios, todos

estos datos que se representan mejor en la figura 2.

15

B# Hombres

10 B# Mujeres

1 2 3 4 5 6 7 8 9

Figura 2: Universo de trabajo segun clasificacion internacional de ocupaciones.

La mayoria de los trabajadores podria haber desarrollado DAIRO en sus ambientes
laborales Unicamente por el tiempo de exposicion y sin darse cuenta, recordando que a
partir de 10 afios laborales expuestos a ruido estan en mayor riesgo de presentar lesion
otolégica. Cabe sefialar que también solo una minoria (4 trabajadores) reportaron haber
recibido equipo de proteccidn auditiva y atencion para la deteccion de DAIRO en sus
trabajos, y en otras ocasiones, las estrategias de conservacion de la audicion se
implementaron ya en los Gltimos afios de su vida laboral activa por lo que su aplicacién

e impacto no son considerados eficaces.

DAIRO audiométrico

De nuestro universo de trabajo se obtuvo 158 oidos (79 derechos y 79 izquierdos) de
trabajadores expuestos, el 23% (36 oidos) presentaron DAIRO audiométrico y el 77%
(122 oidos) presentaron audicion normal u otro diagnostico diferente a DAIRO, como
se muestra en la tabla 5.

Todos los 50 oidos controles (25 derechos y 25 izquierdos) presentaron audicion

normal bilateral.
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Tabla 5. Trabajadores expuestos totales y resultados de audiometria tonal

| Normal % Hipoacusia % # Total oidos %
DAIRO 13 8% 23 15% 36 23%
NO DAIRO 84 53% 38 24% 122 7%

De los 122 oidos expuestos sin DAIRO, 84 oidos (69%) presentaron audicion normal
para las frecuencias del lenguaje y 38 oidos (31%) present6 algun grado de hipoacusia.
De los 36 oidos expuestos con DAIRO, 13 oidos (36%) presentaron audicion normal
para las frecuencias del lenguaje y 23 oidos (64%) presentaron algin grado de
hipoacusia. Hay que recalcar que la mayoria de los oidos que tienen DAIRO e
hipoacusia la mayor fue de grado moderado no presentandose pérdidas severas ni
profundas.

En la tabla 6 se representan los trabajadores expuestos con DAIRO por edad y sexo,
vemos claramente que se encuentra una mayoria de oidos de hombres con DAIRO, ya

que existe mayor presencia de este grupo en el universo de trabajo.

Tabla 6. DAIRO audiométrico por edad y sexo
DAIRO | # Hombres # Mujeres # Total

30-40 afnos 3 0 3
41-50 afios 8 5 13
51-60 afos 18 2 20

En lo referente a DAIRO y tiempo de exposicion, los datos se resumen en la tabla 7.

Tabla 7. Trabajadores con DAIRO segun ocupacién y tiempo de exposicion

<10afios 11-15afios 16-20 afios 21-25afios 26-30 aflos  >30 afios

Ocupacién
M H M H M H M H M H M  # Totales

1 2 2
2 1 1
3 2 2
4 1 2 1 4
5 2 2 4
6 0
7 2 1 3 4 10
8 1 1 3 1 1 1 1 9
9 1 1 2 4

# Totales 1 0 3 2 4 0 7 4 5 1 9 0 36
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Los trabajadores expuestos con DAIRO presentan una mediana de 21 afios en sus
lugares de trabajo y en cuanto aumenta la edad también aumenta la presencia de
DAIRO.

Las categorias de ocupaciones que presenta mas DAIRO son los trabajadores que se
encuentran en Grupos 7 y 8, ya mencionados anteriormente, ademas el DAIRO se
presenta en estos trabajadores con menor tiempo de exposicion en comparacion con

otras categorias.

EOAs PD de intensidad media (65/55 dB)

Se realiz6 las EOAs PD denominadas de nivel medio con intensidad de frecuencias L1=
65y L2=55 dB.

De las 158 pruebas realizadas en oidos expuestos se obtuvo un resultado REFER en 140
(89%) oidos segun los criterios utilizados para las frecuencias 3, 4 y 6 kHz y en 18
oidos (11%) de las pruebas se obtuvo un resultado PASS. En las tablas 8 y 9 se observa

en resumen los resultados

Tabla 8. EOAs PD Nivel medio (65 dB/55 dB) REFER en trabajadores expuestos

Sexo Hombres Mujeres

Oido Der Izq Total % Der Izq Total %
30-40 afios 4 4 8 5% 1 1 2 1%
41-50 afios 21 20 41 26% 5 6 11 %
51-60 afios 32 34 66 42% 6 6 12 8%
Totales 57 58 115 73% 12 13 25 16%

Tabla 9. EOAs PD Nivel medio (65 dB/55 dB) PASS en trabajadores expuestos

Sexo Hombres Mujeres

Oido Der 1zq Total % Der 1zq Total %
30-40 afios 0 0 0 0% 0 0 0 0%
41-50 afios 3 4 7 4% 2 1 3 2%
51-60 afios 5 3 8 5% 0 0 0 0%
Totales 8 7 15 9% 2 1 3 2%

Por otro lado, los resultados de los controles se observan en las tablas 10 y 11. Se
obtuvo un resultado REFER en 8 oidos (16%) segun los criterios utilizados para las
frecuencias 3, 4 y 6 kHz y un resultado PASS en 42 oidos (84%).
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Sexo

Hombres

Mujeres

Oido

N

q

Total

%

N

q

Total

%

30-40 afios
41-50 afios
51-60 afios
Totales

HOOHQ
@

w o o w

4

0
0
4

8%
0%
0%
8%

Nn—\o»—\g
@

N O - -

Tabla 11. EOAs PD Nivel medio (65/55 dB) PASS en controles

Sexo

Hombres

2

1
1
4

Mujeres

4%
2%
2%
8%

Oido

2q

Total

%

Der

Izq

Total

%

30-40 afios
41-50 afios
51-60 afios
Totales

aon—\Nc»g
@

4
2
1
7

10
4
2
16

20%
8%
4%

32%

8
4
1
13

8
3
2
13

16
7
3
26

32%
16%
6%
52%

Validacion diagnostica del EOAs PD nivel medio

Se realiz6 un cuadro de contingencia 2x2 para determinar Indices de validez
(Sensibilidad y Especificidad) e indices de Seguridad (Valor Predictivo Positivo y Valor
Predictivo Negativo), también se determino el Cociente de Probabilidad Positivo y
Cociente de Probabilidad Negativo con sus correspondientes intervalos de confianza
(95%).

Se tomaron en cuenta los resultados (REFER y PASS) de las EOAs PD de trabajadores
expuestos que presentaron DAIRO audiométrico y los resultados (REFER y PASS) de
los controles, datos que se presentan en la siguiente tabla 12.

Tabla 12. Cuadro 2x2 de EOAs PD de intensidad media (65dB/55dB)

DAIRO Sanos
EOAsPD  REFER 35 8 43
65/55 dB PASS 1 42 43
36 50 86

El resultado presenta cuatro opciones: Verdaderos positivos (35 oidos) y Verdaderos
negativos (42 oidos), Falsos positivos (8 oidos) y Falsos negativos (1 oidos).
Todos estos datos se utilizan para realizar la determinacion de los indices de validez de

la prueba, se obtuvieron por medio de una calculadora on line de bioestadistica
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(http://www.seh-lelha.org/calcdiagnos.htm ), obteniendo los siguientes resultados de la
tabla 13:

Tabla 13. indices de Validacion para EOAs PD nivel medio (65 dB/55 dB)

Indice Valor IC 95%
Estimado

Sensi bilidad 0,97 0,92 1,03
Especificidad 0,84 0,08 0,2

Valor Predictivo Positivo (+) 0,81 0,7 0,93
Valor Predictivo Negativo (-) 0,98 0,93 1,02
Cociente de Probabilidad Positivo (+) 6,08 3,21 115
Cociente de Probabilidad Negativo (-) 0,03 0 0,23

Se obtuvo una Sensibilidad (S) del 97% siendo los que verdaderamente estan enfermos
y fueron detectados por las EOAs PD dentro de los trabajadores expuestos. La
Especificidad (E) del 84% siendo los que verdaderamente son sanos y fueron
considerados tal cual por las EOAs PD. Para la Sensibilidad y la Especificidad, si los
valores se encuentran en/o proximos a 0%, indica que la prueba es totalmente invalida y
si se encuentra en/o préximos a 100% seria perfectamente valida.

El Valor predictivo positivo (VPP+) fue de 81% siendo la proporcién de personas que
presentando un resultado positivo, verdaderamente padecen DAIRO y un Valor
predictivo negativo (VPN-) de 98% siendo la proporcion de las personas que
presentando un resultado negativo, verdaderamente no padecen DAIRO.

A pesar de que estos indices representan las proporciones de interés, su valor es muy
limitado porque dependen de la proporcion de trabajadores que padecen DAIRO en el
total de la muestra que se evallGa y solo serian validos en poblaciones en los que la
prevalencia del DAIRO sea la misma que en la del estudio.

Para valorar su validez y su aplicacion global se utilizan los denominados cocientes de
probabilidades. Obteniéndose un Cociente de Probabilidad Positivo (CP+) de 6,08 y un
Cociente de Probabilidad Negativo (CP-) de 0,03. Valores mayores de CP+ indican una

mejor capacidad para detectar la presencia de DAIRO en los trabajadores. Y un valor
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menor de CP- indica que existe una buena capacidad diagnostica de las EOAs PD para

detectar los que no presentan DAIRO.

Curva ROC o anélisis ROC

La curva ROC o Caracteristica Operativa del Receptor (Receiver Operating
Characteristic) es un método para valorar adecuadamente si el uso de la prueba
diagnostica, en este caso las EOAs PD de intensidad media, trascenderia en cuanto a
resultados dentro de las estrategias de conservacion auditiva. Nos ayuda a seleccionar
los modelos posiblemente Optimos y descartar modelos subOptimos, ademas se
relaciona de forma directa y natural con el analisis de costo/beneficio en la toma de
decisiones diagndsticas. Un espacio ROC representa los intercambios entre verdaderos
positivos (beneficios) y falsos positivos (costes).

Dado que los verdaderos positivos es equivalente a sensibilidad y falsos positivos es
igual a especificidad, el grafico ROC también es conocido como la representacion de
sensibilidad frente a especificidad. Los valores para la curva ROC de las EOAs PD se

muestran en la figura 3.

ROC Curve
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Figura 3. Curva ROC para las EOAs PD L1=65dB y L2=55dB
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La mejor respuesta 0 método de prediccion se situaria en un punto en la esquina
superior izquierda, o coordenada (0,1) del espacio ROC, a este punto (0,1) también se le
Ilama una clasificacion perfecta.

Por el contrario, una clasificacion totalmente aleatoria (o adivinacion aleatoria) daria un
punto a lo largo de la linea diagonal, llamada también linea de no-discriminacion, desde
el extremo inferior izquierdo hasta la esquina superior derecha. Los puntos por encima
de esta ultima diagonal representan los buenos resultados de clasificacion (mejor que el
azar) y los puntos por debajo de la linea representan los resultados pobres (peor que al
azar).

En este estudio se observa el area arriba de la diagonal y se considera que puede ser
usada con seguridad para este protocolo, a pesar de no tener una clasificacion perfecta,
los datos son mayores que el azar de los resultados, y que el beneficio de la aplicacién

de la prueba pudiera ser mayor que el coste del mismo.

8. CONCLUSIONES

En este estudio de observo mayor prevalencia en hombres por ser mayor en nimero
dentro del estudio. Se sabe que por sus caracteristicas fisicas son estos trabajadores los
de mayor participacién en empresas ruidosas, pero actualmente existe cada dia mas
participacion de trabajadoras mujeres en estos lugares que aumentan la prevalencia en
este género, ademas se ha presentado mayor exposicion en actividades de
entretenimiento y habitos como el tabaquismo y otros factores adversos.

La mayoria de los trabajadores acuden a solicitar valoracion de audicion para descartar
DAIRO posterior a que ya estan dados de baja en sus trabajos o se encuentran en retiro
por cesantia, normalmente tienen méas de 10 afios de antiguedad, razon por lo que la
mayoria de los trabajadores estudiados tienen edades por arriba de 50 afios, y donde
muchos pudieran presentar cambios auditivos por presbiacusia, ademas a la mayoria de
ellos nunca se les habia realizado alguna estrategia de conservacion (proteccién auditiva
0 audiometria), por lo tanto se nota la importancia de proporcionar una prueba de
tamizaje practica y Util para su deteccion y control.

Las EOAs PD es una prueba prometedora para la realizacion de tamiz auditivo en

trabajadores expuestos a ruido para la deteccién de DAIRO, en este estudio se encontro
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indices de validez interesantes, muy buena sensibilidad (97%) utilizando el protocolo de
intensidad media (65dB/55dB) que podria ser lo ideal para un programa de tamiz, por
otra parte, aunque la especificidad (84%) no fue la esperada y aun asi es adecuada.

Este estudio nos aporta mucha informacion hacia qué tipo de trabajadores pudieran ser
candidatos a realizarse estrategias mas especificas como un audiometria tonal, que es el
ideal para determinar el diagnostico y por lo tanto normar el manejo y valoracion de su
capacidad auditiva.

La prueba de EOAs PD tiene como cualidades ser un método sencillo y facil de aplicar,
no es invasiva, no existen efectos adversos, es una prueba réapida, puede trasladarse de
manera portatil y no se requieren tantas medidas estructurales como para la audiometria
tonal y muy relevante nos proporciona datos objetivos, punto clave en situaciones
medico-laborales, legales y con pacientes no cooperadores ya sea por su condicion
fisica u otras motivaciones.

El mayor impacto de las EOAs PD como tamiz es la pronta deteccion de DAIRO en
trabajadores expuestos, dirigiendo las medidas adecuadas para disminuir la limitacion
de oir y secundariamente mejorar otros aspectos como la comunicacion, la autoimagen
del trabajador, proporcionar una mayor seguridad y reduccion de accidentes y una
mayor productividad laboral. Ademas, las EOAs PD serian una buena herramienta para
la comprobacion del adecuado uso de proteccion auditiva en el ambiente laboral, y
quizés en un fututo, podria usarse como monitorizacién de tratamientos para la
conservacioén de la audicion tanto en trabajadores expuestos ruido como en personas en
general.

Aun con los datos aportados se debe mencionar que el tamafio de la muestra es
pequefio, siendo que no representan la prevalencia real de DAIRO, sugiero repetir el
estudio en situaciones reales, es decir en un ambiente laboral caracterizado por
trabajadores expuestos, tanto de categoria 7 y 8 segun la Clasificacion Internacional de
Ocupaciones que como se ha observado son quienes pudieran estar mas propensos a
padecer DAIRO y que de a cuerdo con Feinstein esta es la etapa 1 de validacion de

pruebas diagnosticas (sg).
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