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RESUMEN

Se estudia un colectivo de individuos sanos con edades com-
prendidas entre los 20 y los 25 afios, con funcién auditiva
perfecta. Realizamos audiometria e impedanciometria, antes
de la exposicién a un estimulo sonoro de 190 dbs., e inmedia-
tamente, a los 15-20 minutos y a los 40-60 minutos, después
de la exposicion al ruido traumatizante. La sistemdtica puede
considerarse como una modificacion de la clisica Prueba de
Peyser. Se presentan los resultados, comprobdndose una am-
plia gama de respuestas por la susceptibilidad individual al
ruido, unos deterioros transitorios maximos en la frecuencia
4.096 Hz., como es tipico, y una predominancia del escoto-
ma en 8.192 Hz. en algunas ocasiones.

INTRODUCCION

El trauma sonoro podriamos defi-
nirlo como la alteracion orgdnica, con
caracter permanente y progresivo, de
las estructuras del érgano de Corti si-
tuadas en la espira basal, traducida
funcionalmente por la pérdida del po-
der auditivo correspondiente a la zona
del espectro tonal sobre 4.000 ci-
clos/seg., vy producida por un ruido
traumatizante.

Ya en el siglo XVIII, Bernardo Ra-
mazini publica un conocido e interesan-
te tratado, «De morbis artificium», que
contiene capitulos en relaciéon con la
patologia del ruido. No obstante, el pri-
mer trabajo especifico publicado sobre
este tema es el que Fosbroke escribe en
1830 sobre la «sordera del herrero».

Sin embargo, alusiones anteriores
a las descritas hay varias en la litera-
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tura; baste seflalar a Plinio (A. D.
77), que describe cdmo los habitantes
de las cataratas del rio Nilo hablan a
gritos, achacdndolo ¢l a la sordera
que el ruido de la caida del agua les
producia.

La invencion de la caldera de vapor
y la creacion de la profesién de calde-
rero da lugar a varias publicaciones
sobre la hipoacusia en esta profesion:
Duchesne (1857), Weber (1862), Rosa
(1873), etcétera.

Maljutin (1902) llama la atencidén
sobre los trastornos, similares a los
que sufren los caldereros, que ocurren
en los tejedores.

Habermann en 1906 tiene la oportu-
nidad de estudiar y describir las altera-
ciones que aparecen en el érgano de
Corti en un anciano calderero; hallaz-
gos corroborados por los experimentos
realizados por Wittmack en 1907, y
que centran la lesién en la base del
caracol y en las células del 6rgano de
Corti.

En 1933 Dore describe la sordera de
los cazadores, con pérdida selectiva en
la frecuencia 4.000; es precisamente €l
hecho de que la localizacién primitiva,
de comienzo, de este proceso se sitie
en los 4.000 Hz. lo que ha motivado
la realizaciéon de muiltiples trabajos,

ofreciéndose variadas teorias para ella.
Los trabajos experimentales hasta
nuestros dias, a lo largo de la historia,
han sido innumerables; gracias a ellos
se han evidenciado las alteraciones his-
topatoldgicas, alteraciones en los mi-
crofonicos cocleares, e incluso las alte-
raciones que sobre el laberinto poste-
rior produce el ruido traumatizante.

CLASIFICACION DEL TRAUMA
ACUSTICO

En el trauma acustico podemos con-
siderar dos variedades, etioldgica y cli-
nicamente bien diferenciadas:

Trauma acustico agudo.—Produci-
do por sonidos breves pero intensos.
Su causa es accidental o profesional-
accidental. Podemos distinguir dos
formas distintas. Una es el llamado
«trauma por explosién» o «Blast in-
jury», en el que aparecen lesiones tan-
to por el ruido, como por la onda
expansiva.

Estas lesiones se van a situar a nivel
de la membrana timpanica (perfora-
cién); la cadena de huesecillos (disyun-
cién de cadena) y del oido interno; a
veces incluso pueden producir lesiones
en el conducto auditivo externo.
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El otro tipo de trauma acustico agu-
do es el «trauma por detonacidon»; es
el que se comprueba principalmente
en los militares, por el empleo frecuen-
te de armas de fuego. La nota funda-
mental es el ruido, no interviniendo la
onda expansiva en la patogenia de las
lesiones, las cuales aparecen exclusiva-
mente en el oido interno.

Trauma acdstico crénico.—Estd
producido por sonidos de menor inten-
sidad, pero prolongados en el tiempo.
Su causa es profesional.

CARACTERISTICAS DEL RUIDO

Subjetivamente, el ruido se puede
describir como «sonido displacentero
o indeseado». Objetivamente, el ruido
es un sonido complejo, que presenta
unos parametros y caracteristicas que
pueden ser analizados.

Cuantitativamente, el ruido es defi-
nido en términos de duracion, frecuen-
cia e intensidad. Cualitativamente, el
ruido puede ser coniinuo, intermiten-
te, impulsivo o explosivo.

Todas estas caracteristicas pueden
estar combinadas y dar lugar a una
gran variedad de ruidos.

El factor de sensibilidad individual
al ruido es diferente para cada perso-
na, dependiendo del estado fisico y
psicoldgico del sujeto en el momento
de ser sometido al ruido traumatizan-
te; esto quiere decir que la suscepti-
bilidad al ruido puede variar en el
mismo individuo en diferentes oca-
siones.

FACTORES QUE INFLUYEN EN
LA CONSECUCION DEL TRAUMA
ACUSTICO

Ante todo, consideraremos unos
factores inherentes al ruido trauma-
tizante:

Intensidad.—Se considera como
umbral nocivo el de 90 dbs. Sin em-
bargo, ya a 70 dbs. se presenta el fe-
nomeno de fatiga auditiva, aunque pa-
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Figura 1.—Grdfico de la relacion: Distancia a la fuente sonora. Intensidad del sonido en decibelios.
Se representan el mortero de 81 mm., el mortero de 120 mm. y el C. S. R.

ra ello se necesite una gran duracién
del estimulo. Debemos aqui diferen-
ciar entre la adaptacion y la fatiga.

La adaptacidén o fatiga perestimula-
toria, aparece a cualquier intensidad,
es fisioldgica, v la caida del umbral se
recupera inmediatamente al cese del
estimulo.

La fatiga propiamente dicha es pos-
testimulatoria, es un proceso anormal
de agotamiento, se debe a una incapa-
cidad funcional, parcial y transitoria
(de minutos a dias), y que aparece a
intensidades altas, como hemos visto
anteriormente. El trauma acustico es
este mismo proceso llevado al extremo
de que la pérdida de audicién es irre-
versible por aparecer lesiones irrecupe-
rables en el oido interno.

Frecuencia a tono.—Los ruidos maés
traumatizantes son los agudos. El dé-
ficit auditivo aparece siempre por en-
cima (de media a 2 octavas) de la
tonalidad del ruido agresor.

Duracién.—El tiempo de exposicion
al ruido se encuentra en inmediata re-
lacién con la intensidad. A menor in-
tensidad, mayor tiempo se necesita pa-
ra producir el trauma, y viceversa.

Vibracion.—La vibracién facilita la
aparicion del trauma. Aqui debemos
referirnos al «ambiente» donde se pro-
duce el ruido: aire libre o local cerra-
do, va que en los locales cerrados, y
sobre todo de paredes lisas, el sonido
se refleja en ellas, facilitando la apari-
cion del trauma.

Centinuidad del rnido.—Los ruidos
discontinuos son mas traumatizantes
que los continuos. Por el contrario,

los intervalos de reposo entre las ac-
tuaciones del ruido pueden contribuir
a la restitucidén y evitar el trauma.

Ademads de estos factores inherentes
al ruido, existen unos factores perso-
nales que también influyen en la apa-
ricién del trauma acustico; éstos son:

Sexo.—Segun Dieroff, Kylin y Ri-
ley, se encuentra una mayor resisten-
cia en el sexo femenino a la aparicion
del trauma.

Edad.—Diversos autores comprue-
ban que los trabajadores de 30-35 afios
tienen, en las mismas condiciones, una
pérdida mayor de audicién que los de
17-18 afios. En las personas de edad,
debido a su déficit metabdlico, asi co-
mo al menor efecto protector de los
musculos del oido medio (por atrofia),
es mds facil que la recuperacion sea
menos rapida, e incluso incompleta,
después de un trauma sonoro.

Enfermedades previas del oi-
do.—Las opiniones sobre este tema
son diversas. En general se admite que
los disturbios del oido medio reducen
la transferencia de energia a la coclea,
y por tanto disminuyen las posibilida-
des de aparicion del trauma sonoro;
asi, en casos de otoesclerosis unilateral
se observa menos traumatismo en el
oldo «protegido por la enfermedad»
(Dieroff, 1964). La perforacién créni-
ca de la membrana timpdnica también
protegeria al oido (1953 Dohij).

Reker (1975) hallé que en los casos
de otitis media crémnica antigua en pa-
cientes sometidos al ruido, la reserva
coclear del oido con otitis media era
mejor que la del oido sano; esto pro-



baria el efecto protector de la enferme-
dad previa.

Una investigacién realizada por Ju-
derias, Olarrieta y Antoli-Candela
(1968) da el siguiente resultado: Las
supuraciones crénicas de oido con po-
liposis 0 masas colesteatomatosas que
obstruyen el paso de ondas sonoras
disminuyen la sensibilidad al trauma,
mientras que las perforaciones (secue-
las de otitis media crénica) facilitan la
llegada del sonido a las ventanas y
favorecen la susceptibilidad. Estos au-
tores dicen, también, que en la otoes-
clerosis el trauma sonoro sera menor
si la reserva coclear era mayor, y
viceversa.

Por otro lado, los oidos estapediec-
tomizados, para Antoli-Candela, son
mads susceptibles al ruido; Gibb (1963)
y Denis Chadwick (1972), por ¢l con-
trario, no encuentran esta mayor
sensibilidad.

Por otra parte, parece ser que el
estado de neumatizacidén mastoidea in-
fluye en esta susceptibilidad, y asi se
cree que una buena neumatizacién
protege del trauma acustico, quiza por
absorcion de ruido. Existen contradic-
ciones en este punto, y asi, Kosa y
Lampe (1967) no encuentran ninguna
relacion.

Debemos hacer notar también que
las tubaritis parece que predisponen a
la aparicién de traumatismo acustico.

Respecto a las hipoacusias neuro-
sensoriales, para Glorig (1958) no au-
mentan la susceptibilidad al ruido. Pa-

ra Peyser las hipoacusias neurosenso-
riales facilitarian la aparicion del trau-
ma acustico. La opinidn general es de
que, en todo caso, los hipoacusicos de
percepcién deben retirarse de los luga-
res de ruido intenso.

Drogas y sustancias quimicas.—Se
ha comprobado que las drogas capa-
ces de lesionar las células ciliadas (oto-
toxicos) pueden potenciar el trauma
acuastico; también es posible que la
resistencia del oido sea menor en cier-
tas carencias vitaminicas y minerales,
y en las enfermedades que afectan el
flujo sanguineo de la céclea, o produ-
cen un desequilibrio bioquimico en el
aparato auditivo.

De este apartado, salvo la suscepti-
bilidad inducida por drogas oto-
toxicas, de las demads circunstancias
no existen evidencias claras.

Susceptibilidad personal.—Ya ha-
bidbamos de ella al estudiar las carac-
teristicas del ruido, y apuntdabamos
que la mayor o menor sensibilidad al
ruido iba a depender de unos factores
fisicos y también de unos factores psi-
cologicos del individuo, variando por
tanto esta sensibilidad en el mismo
sujeto en diferentes momentos, depen-
diendo de los factores antes dichos.

Se ha intentado estudiar esta suscep-
tibilidad personal como criterio para la
seleccion de personal expuesto al ruido.
Las pruebas que se han propuesto para
este fin son numerosas; una de las méds
utilizadas es la de Peyser: Después de
determinar el umbral a 1.000 Hz. se
aplican 100 dbs. sobre el umbral, du-
rante 180 seg., de un tono de 1.000 Hz.,
después de un descanso de 15 seg. se
vuelve a medir el umbral, siendo la
prueba positiva cuando el umbral des-
ciende mas de 10 dbs.

ANATOMIA PATOLOGICA

La base anatomo-patoldgica de la
lesion traumatica del oido interno pro-
ducida por el ruido es una degenera-
cién circunscrita del 6rgano de Corti,

con degeneracion consecutiva de las
células ganglionares del ganglio de
Corti y de las fibras nerviosas corres-
pondientes.

Sobre el érgano de Corti, Ciges y
cols. en 1974, llegan a las siguientes
conclusiones, después de un estudio
experimental realizado en cobayos:

— Muy precozmente (antes de la
aparicion de la hipoacusia) se observa
globulosidad celular y reagrupamiento
de los granulos de colorante (rojo
neutro).

— La globulosidad va aumentando
a medida que se incrementa el tiempo
de exposicion al ruido.

— A partir de las 10 horas de expo-
sicion (105-110 dbs.) existe un déficit
de captacion del colorante cuando ya
se detectan hipoacusias de diversa
magnitud. Al mismo tiempo comien-
zan a verse elementos celulares des-
truidos.

— El mecanismo de la lesion debe
ser el agotamiento metabdlico, pero
las mdximas globulosidades en anima-
les muy traumatizados inducen a pen-
sar que las células pueden ser destrui-
das por ruptura o estallido.

Respecto a las lesiones en el ganglio
de Corti, Rossi, G. y cols. en 1976 las
estudian experimentalmente y obtie-
nen los siguientes resultados:

— Es clara la aparicion de dario
celular, o incluso destruccion de las
células ganglionares, aunque no neta-
mente en relacion con el tiempo de
estimulacion.

— Aparece un incremento de li-
S0SOmMas.

— Ausencia de cuerpos multivesi-
culares (que aparecen en el individuo
sano), expresion de dafio ganglionar
(Kellerhals et al., 1967).

— Retraccion del cuerpo celular,
etcétera.

CLINICA

Hemos de comenzar diciendo que
aungue en las sorderas profesionales
(ruidos de larga duracién, pero no
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Figura 2.—Esquema del sondmetro empleado.
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excesiva intensidad) la hipoacusia es
bilateral y simétrica, en los traumas
acusticos agudos ésta puede ser asi-
métrica.

Inicialmente las alteraciones que
presentan los pacientes sometidos a
ruido traumatizante son perturbacio-
nes subjetivas, no demostrando audio-
métricamente ninguna hipoacusia.
Muestran irritabilidad, faita de preci-
sién para realizar el trabajo, fatiga
fisica e intelectual, aciifenos y sensa-
ciéon de taponamiento en los oidos.

Estas manifestaciones suelen decre-
cer en las jornadas sucesivas, llegando
a desaparecer al cabo de un mes
aproximadamente (depende del indivi-
duo) por haberse establecido un proce-
so de adaptacién. Posteriormente se
pasa a un estadio en que la hipoacusia
va progresando poco a poco. Larsen
distingue tres grados que son cldsicos:

Primer grado.—No tienen ningin
trastorno auditivo, y oyen bien la pa-
labra hablada, pero el audiograma
muestra una caida entre 20-30 dbs.,
en el tono 4.000, de una octava de
extension.

Segundo grado.—E! audiograma
muestra un mayor descenso del um-
bral: la hipoacusia es manifiesta, la
pérdida es de unos 40 dbs., abarca
unas dos octavas cayendo mds en las
frecuencias agudas.

Tercer grado.—La caida de la curva
es acentuada, hay acufenos y recluta-
miento intenso, el umbral decrece has-
ta 60 dbs. o mas, abarcando gran
extension de la zona tonal. Muchos
enfermos solo en esta fase se dan cuen-
ta de su problema, pues es cuando ya
afecta notablemente sus posibilidades
de comunicacion.

El trauma acustico se acompafia en
todos los casos de reclutamiento, que
se manifiesta en el tono 4.000 y
2.000 Hz. (en los casos ya avanzados)
para los test de S. 1. S. 1., Luscher,
audiometria automadtica de Von Bé-
kesy (curva tipo II) y por impedancio-
metria electroacustica.

La rapidez de la evolucion de toda
esta clinica va a depender fundamen-
talmente de la susceptibilidad del
individuo.

El porqué se lesiona selectivamente
la zona coclear correspondiente al to-
no 4.000, a pesar de estar estimulado
el oido por un ruido pantonal, no se
sabe a ciencia cierta. Se han desarro-
llado diversas teorias que no conside-
ramos necesario exponer en este tra-
bajo.

PRONOSTICO

Las lesiones son irreversibles, y una
vez instauradas, no existe posibilidad

Figura 3.—Equipo de exploracion funcional auditiva montado en el habitdculo de una ambulancia.
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terapéutica que favorezca la remisién
de la hipoacusia existente.

TRATAMIENTO

Unicamente se puede realizar una
profilaxis mediante:

— Aislamiento de la fuente sonora.

— Aislamiento del individuo
expuesto (tapones, cascos, etcétera).

— Seleccidon previa de los indivi-
duos que van a exponerse al ruido
traumatizante mediante la realizacion
de un test de fatiga auditiva (Peyser) y
de una exploracion otologica, morfo-
logica y funcional, completa para el
despistaje de una patologia preexisten-
te que pueda influir en la susceptibili-
dad al ruido traumatizante.

MATERIAL Y METODOS

Se estudia un conjunto de 42 indivi-
duos con edades comprendidas entre
los 20 y 25 afios, en los que los exdme-
nes ORL previos a la exposicion al
ruido, y fundamentalmente la explora-
cién funcional de la audicion, son per-
fectamente normales.

La fuente sonora escogida para
nuestro trabajo es el C. S. R., que es
el arma mas ruidosa de las estudiadas
por nosotros. En una seleccidén previa
se observa la intensidad sonora en de-
cibelios producida por diversas armas
y a diferentes distancias de la boca de
fuego (grafico 1). Tomando como re-
ferencia comun los 20 m. de distancia
a la boca de fuego, el mortero de
81 mm. produce una intensidad sono-
ra de 108 dbs.; el mortero de 120 mm.,
124 dbs., v el C. S. R., 140 dbs.

Las mediciones de las variaciones
de presion sonora las realizamos me-
diante un sondmetro, constituido fun-
damentalmente por:

— Micrdfono: Convierte las varia-
ciones de presion acustica en sefiales
eléctricas.

— Circuito de ponderacion: Me-
diante el mismo se puede seleccionar
el tipo de medida a realizar, de acuer-
do con las curvas de ponderacion (grd-
fico 2 a).

— Atenuador: Ajusta la sensibili-
dad del sonometro al nivel de ruido
(grdfico 2 b).

— Amplificador de sefial: (grdfico
2¢).

— Unidad de cdlculo del valor cua-
drdtico medio (R. M. S.} formada
por: Circuito de elevacion al cuadra-
do, que proporciona una tension de
salida igual al cuadrado de la de entra-



da (grdfico 2 d). Circuito promedia-
dor, que define al mismo tiempo la
constante de tiempo del equipo de me-
dida. Este circuito proporciona la iner-
cia electronica de funcionamiento del
sistema (grdfico 2 e). Son selecciona-
bles las Respuestas Slow (Lenta), Fast
(Rdpida), Impulse (Impulsiva).

— Indicador que proporciona una
lectura analogica del nivel de ruido
(grdfico 2 f). Grdfico tomado de
MONTES Y GARCIA (1981).

Con estos sondmetros la posibilidad
maxima de medicion es de 140 dbs.,
suficiente para la mayoria de las armas
(mortero de 81 mm., 132 dbs. en la
boca de fuego; mortero de 120 mm.,
140 dbs. en la boca de fuego), pero no
para el C. S. R., que rebasa amplia-
mente estos niveles de intensidad sono-
ra. El1 C. S. R. produce los 140 dbs. a
20 m. de distancia de la boca de fue-
g0; por correlacién, el sonido estima-
do en la boca de fuego es de 170-
190 dbs.

Para la exploracion funcional de la
audiciéon empleamos un audidmetro
Maico, con el que realizamos via aérea
en 256 Hz., 512 Hz., 1.024 Hz.,
2.048 Hz., 4.096 Hz. y 8.192 Hz. Uti-
lizamos asimismo un impedancimetro
automdtico AMPLAID 702/703, con
el que confeccionamos el timpanogra-
ma y medimos el reflejo del estribo.

Como gabinete de exploracién, pa-
ra la insonorizacidn relativa del sujeto
estudiado utilizamos el habitaculo de
una ambulancia acondicionada al efec-

“to (fig. 3). Para utilizar el aparataje
descrito precisamos energia eléctrica a
220 V.; en pleno campo de tiro la ad-
quirimos de un grupo electrégeno die-
sel, que a pesar de estar situado a
200 m. del lugar de exploracidon resul-
ta aurn excesivamente ruidoso. Esta cir-
cunstancia la paliamos a expensas de
interponer vehiculos escalonadamente
entre el grupo electrégeno (productor
de ruido que podria modificar los da-
tos de audiometria) y el puesto de
exploracion (fig. 4).

Los individuos que estudiamos son
los sirvientes del arma, que al estar a

100-150 cm. de la boca de fuego pue-
de estimarse que reciben un sonido de
170-190 dbs. No utilizamos para el es-
tudio militares profesionales (Oficia-
les, profesores o suboficiales) con con-
tactos frecuentes con el ruido trauma-
tizante y generalmente con un escoto-
ma auditivo de la EBS, en tiro de
practicas, que por primera vez eran
sometidos a estimulos sonoros puntua-
les traumatizantes.

La sistematica del trabajo se apoya
en ¢l estudio de la audiometria tonali-
minar y de la Impedanciometria (obte-
niendo los parametros que citdbamos
anteriormente) antes y después de la
exposicién a un traumatismo acusti-
co-agudo, el disparo de un C. S. R.
La exploracion post-traumatismo se
realiza: inmediatamente después del
ruido traumatizante (1/4 minutos), a
los 15-20 minutos v a los 40-60
minutos.

Aparece un acufeno persistente mas
de I5 minutos en aproximadamente
un 15% de los sujetos estudiados; en
ellos ademas se realiza acufenometria.
De un colectivo inicial de 65 individuos
se rechazan 23 por respuestas no fia-
bles (nerviosismo, colaboracién imper-
fecta, etcétera).

RESULTADOS

1.° En 6 de los individuos explora-
dos no existe variacién entre las explo-
raciones previas y las posteriores al
trauma acustico, o bien las diferencias
son tan escasas que no pueden con-
siderarse.

2.° Pérdida de umbral en la fre-
cuencia 4.096 Hz.—En la exploracién
realizada inmediatamente después del
disparo se verifica una caida del um-
bral en la frecuencia 4.096 Hz. en 36
de los casos; es decir, en un 85,7%.

La diferencia de umbral pre y post-
traumatismo oscila entre los 5 y los
35 dbs., teniendo la mayor cantidad
de explorados (25) una pérdida de 15-
20 dbs. So6lo en 7 casos encontramos
una caida entre 20 y 35 dbs.

A los 15-20 minutos de la exposicion
al ruido, en 20 individuos persistia la
caida en 4.000 Hz.; unicamente en 11
la pérdida llegaba o superaba los
15 dbs. sobre su umbral pre-estimu-
latorio.

A los 40-60 minutos solo en 5 casos
contintia un déficit en 4.000 Hz. de
15 dbs. o superior. Cuatro de estos
sujetos tenian las maximas pérdidas
iniciales constatadas.

3.° Pérdida de umbral en la fre-
cuencia 8.192 Hz.—Se verifica en 31
de los explorados, todos ellos incluidos
en el grupo de los 36 que habian asi
mismo experimentado un descenso en
el umbral de audicion a 4.096 Hz. tras
el ruido traumatizante.

Es curioso comprobar que las varia-
ciones de umbral en dbs. en los
8.192 Hz. son mucho mads amplias que
las ocurridas en la frecuencia
4.096 Hz., pues las caidas del umbral
tras la exposicion al ruido oscilan en-
tre los 5 y los 60 dbs.

Aproximadamente en una cuarta
parte de los casos la caida del umbral
es mas importante en 8.192 que en
4.096 Hz. Ocurriendo lo contrario en

dispuestos al efecto.

Figura 4.— La ambulancia que alberga el equipo de exploracion es protegida del ruido por vehiculos
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el resto de los casos, no encontrandose
practicamente nunca una pérdida simi-
lar en ambas frecuencias. Los indivi-
duos que mostraban una variacién de
umbral de 30-60 dbs. en los 8.192 Hz.,
tenian asi mismo las caidas mds impor-
tantes en la frecuencia 4.096 Hz., aun-
que en 2 casos se observd un deterioro
notable de 4.096 Hz., sin variacion en
8.192 Hz.

Al observar los promedios de desapa-
ricion de esta fatiga post-estimulatoria
en las exploraciones realizadas a los 15-
20 minutos y a los 40-60 minutos des-
pués de la exposicion al disparo del
C. S. R., estudiando la frecuencia
8.192 Hz., vemos que ocurre en térmi-
nos similares a como acontecia en la
frecuencia 4.096 Hz. A los 60 minutos
s6lo 3 individuos permanecen con un
umbral mas bajo que el previo al trau-
matismo, los 3 habian tenido las mayo-
res pérdidas en la audiometria efectua-
da inmediatamente después del disparo.

4.° Descenso del umbral en otro u
otras frecuencias de las explora-
das.—Ocurre en 18 sujetos y es siempre
muy moderado no sobrepasando en nin-
guna ocasién los 10 dbs. de diferencia
pre y post-traumatismo. Esta discreta
afectacién es mas frecuente en
2.048 Hz. (los 18 casos citados), pero
aparece también en 1.024 Hz. y 512 Hz.
en 13 ocasiones.

A los 40-60 minutos sélo en dos ca-
sos parece persistir una pérdida de
5 dbs. en estas frecuencias, aunque no
puede asegurarse este resultado por lo
escaso de la variacion.

5.° Cinco individuos refieren un cla-
ro acifeno bilateral, que persiste des-
pués de la segunda audiometria de los
15-20 minutos. Otros casos de actifeno
uni o bilateral de escasa duracién o de
dudosa entidad no son valorados.

El aciufeno es similar en todos los
casos, refiriéndolo el portador como de
2.048 Hz. vy siendo enmascarado con 10
0 15 dbs. sobre el umbral.

6.° El Reflejo del estribo, objetivado
mediante impedanciometria realizada
antes del disparo y después de la audio-
metria inmediata post-traumatismo, no
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muestra variaciones significativas en las
frecuencias 512 Hz. y 1.024 Hz. En las
frecuencias 2.048 Hz. y 4.096 Hz. sufre
alteracion frecuente, identificada clara-
mente en un tercio de los sujetos explo-
rados. Esta modificaciéon consiste en
una elevacién del umbral de aparicion
de Reflejo de estribo, bilateral. Reflejos
del estribo que ocurrian a 90-95-
100 dbs. no aparecen hasta 115-120-
125 dbs., y en algunos casos no ocurre
el Reflejo del estribo en estas frecuen-
cias después del traumatismo sonoro;
es decir, se precisarian mds de 125 dbs.
(capacidad mdxima del impedancime-
tro) en 2.048 Hz. y en 4.096 Hz., para
desencadenar ¢l citado reflejo.

7.° Ninguna otra alteracion otologi-
ca puede ser recogida. Ni en el interro-
gatorio existe ningun otro sintoma sub-
jetivo (otalgia, vértigo, sintomas vegeta-
tivos...), ni en la exploracién otoscopi-
ca aparece ningin dato objetivo que
diferencie la morfologia timpdnica an-
tes y después de la exposicion al ruido.

La timpanometria es mondtonamen-
te idéntica en las exploraciones previas
y en los estudios posteriores al trauma
acustico.

Las caracteristicas y variaciones audi-
tivas descritas en estos siete apartados
son similares para el O. D. y el O. L.,
sin que la posicidn del sujeto con res-
pecto a la fuente sonora altere la sime-
tria de los resultados. Es légico que asi
ocurra, pues, por las caracteristicas del
arma que utilizamos como fuente sono-
ra, ambos oidos reciben por igual la

presidn acustica originada por el dispa-
ro, sea cual sea la posicidn del sirviente
de la pieza.

COMENTARIOS Y
CONCLUSIONES

Los efectos del ruido traumatizante
sobre el 6rgano auditivo ocurren, como
es bien conocido, preferente y precoz-
mente sobre las frecuencias 4.096 Hz. y
8.192 Hz., tanto en el trauma acustico
agudo como en el crénico. En nuestro
estudio ocurre en un 85,7% un deterio-
ro transitorio de la frecuencia 4.096 Hz.
y en un 73,8% de la 8.192 Hz. En nin-
gin momento encontramos que la cai-
da mds importante se sitlie en
2.048 Hz., como muestra en sus resul-
tados Kryter (1970), que relata en uno
de sus casos una variacion de 70 dbs.
sobre el umbral en la frecuencia
2.048 Hz., mientras que 4.096 Hz. y
8.192 Hz. perdian 65 dbs. y 50 dbs.
respectivamente.

La reversibilidad del déficit funcio-
nal es constante, paulatinamente pro-
gresiva y practicamente completa en
todos los casos estudiados por noso-
tros, a los 60 minutos de exposicién al
trauma acustico que utilizamos como
estimulo. Debe pensarse que la fatiga
post-estimulatoria, cuyo sustratum
morfoldgico son las alteraciones que
acontecen en las células ciliadas, cede
cuando la organizacién morfoldgica y
funcional del elemento celular neuro-
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Figura 5.—Audiogramas. Linea continua, previo a la exposicion al trauma aciistico agudo. Linea
discontinua, después del traumatismo aciistico agudo. A.— Variacion discreta. B.—Variacion nota-
ble y tipica, mds intensa en 4.096 Hz. C.—Variacion notable, mds intensa en 8.192 Hz.
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sensorial se restablece, existiendo una
relacidn directa entre la progresiva re-
cuperacion del normo-funcionalismo
celular y la progresién hacia la norma-
lizacion de los umbrales auditivos en
las frecuencias afectadas. Cuando en
ocasiones extremas acaece una irrever-

sibilidad de las lesiones, vendria con-
dicionada por los parametros: caracte-
risticas fisicas del ruido traumatizante,
tiempo de exposiciéon y suceptibilidad
individual, todos ellos en limites muy
por encima de los utilizados por
nosotros.

La explicacion de por qué, aunque la
frecuencia 4.096 Hz. es en nuestra expe-
riencia la mds comunmente afectada, es
la 8.192 Hz. la que sufre mayores varia-
ciones sobre el umbral es 10gico buscar-
la en las caracteristicas de la vibracion
de la membrana basilar con 1a onda de
presidn creada. Lo que abogaria, den-
tro de las teorias etiopatogénicas sobre
la localizacién de la lesion inicial en el
trauma actstico, a favor de un mayor
crédito de que la selectividad del dafio
esta originada por las peculiaridades de
la onda viajera, y no por la distribucion
de la vascularizacién coclear, como
quieren ver otros autores.

Llama la atencién al contemplar los
resultados de la exposicién a un trauma
acustico agudo de un colectivo de indi-
viduos jévenes con audicidn perfecta,
las sustanciales diferencias individuales
para la «aceptacién» del estimulo noci-
vo. En un 14,2% de los casos no existe
fatiga post-estimulatoria valorable. Un
85,8% del colectivo sufre variaciones
en su umbral auditivo en las frecuencias
habitualmente afectadas, pero entre
ellos las diferencias en la repercusion
son notables y bien caracterizadas (fig.
5). Es decir, la suceptibilidad individual
es muy marcada, con una amplia gama
de respuestas, criterio bien conocido en
el trauma acustico cronico y sefialado
también para el trauma acustico agudo
por Murray y Reid (1946).

Al no existir tratamiento para las le-
siones auditivas por trauma acustico, la
posibilidad real de actuacion del otdlo-
g0 ante sujetos expuestos se basa exclu-
sivamente en la profilaxis, que afortu-
nadamente puede sentarse sobre crite-
rios exactos y perfectamente fiables.

La proteccién individual al traumatis-
mo acustico en el medio militar choca
con un claro escollo. Tanto los sistemas
de «Tapon en Conducto auditivo exter-
no» como los «Protectores auditivos
tipo orejera» (estos ultimos, perfecta-
mente estudiados por Montes Mayorga,
1981, en el Laboratorio de Acustica del
Centro Nacional de Homologacién, son
los verdaderamente 1tiles) basan su ac-
cién en el ensordecimiento de ambos
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oidos. Esta proteccién, muy util en el
medio industrial, no puede emplearse
sistemadticamente en el medio militar o
policial (como bien resaltan Albi y
Cols., 1983), donde ¢l personal expues-
to al ruido debe estar perfectamente
comunicado y muy atento a unas voces
de mando, que precisamente son esen-
ciales en los momentos de utilizacion de
las armas, fuente sonora traumatizante.

Por ello la profilaxis debe fundamen-
tarse en la seleccién del personal que
debe exponerse al ruido traumatizante.
Este método, que no tiene particular
interés en soldados (que sélo eventual-
mente son expuestos al ruido, y que
como vemos, en la totalidad del conjun-
to estudiado, en 60 minutos reparan
completamente su capacidad auditiva),
adquiere sustancial importancia por su
posibilidad de empleo en el personal
profesional expuesto habitualmente a la
noxa acustica aguda.

La profilaxis puede efectuarse por la
Seleccidn Previa y por Seleccidén con
Exclusién por Lesidn Irreversible.

La Seleccion Previa a la exposicion la
basamos en la utilizacion de la Prueba
de Peyser, descrita en la primera parte
de este trabajo, u otra similar entre las
muchas descritas.

Consideramos mucho mds interesan-
te, pues aparta de su trabajo tnicamen-
te a los verdaderamente limitados, la
Seleccion con Exclusién por Lesion Irre-
versible. Para esta seleccidn propone-
mos la observacidén del deterioro de las
frecuencias 4.096 Hz. y 8.192 Hz., pues
su déficit precede siempre al de las fre-
cuencias conversacionales, sirviendo de
punto exacto de referencia de la futura
evolucién de la audicion del sujeto pro-
fesionalmente expuesto.

El proceder idéneo v que en nuestro
criterio deberfa emplearse con rigor,
consideraria: a) Alertar al sujeto que se
encuentra en ¢l Primer Grado de la
Clasificacion de Larsen, sobre la posibi-
lidad de una afectacién funcional audi-
tiva irreversible. b) Prohibir la exposi-
cion al ruido traumatizante al profesio-
nal en el que aparece un Segundo Gra-
do de Larsen.
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Figura 6.—C. S. R. en el momento de hacer fuego.
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