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PROBLEMATICA DEL RUIDO

EN EL AMBIENTE MILITAR

Hubo un tiempo en que los hombres no conocían

ni mayor estruendo que el trueno, ni mayor algarabía que

la producida en los días de mercado donde se

entremezclaban los gritos de comerciantes y charlatanes,

vendedores y compradores, niños y animales.

Las industrias se concentraban por gremios

en el centro de las ciudades, pero como se trataba de

actividades artesanales que utilizaban herramientas

manuales, el ruido que producían era aceptablemente

tolerado por el vecindario y por sus propias cócleas.

Solo las fraguas y caldererias eran tenidas

como lugares de ruido realmente molesto y no es extraño

que en la mítica ciudad de Sibaris, los herreros tuvieran

que trabajar fuera de los limites de la ciudad donde los

golpes del martillo contra el hierro no incomodaran el

reposo de los sibaritas.

Dos acontecimientos cambiaron la historia

desde el punto de vista coclear. El primero fue el

descubrimiento de la máquina de vapor en 1788 por James

Watt. Comenzó la revolución industrial y el mundo se llenó

de motores, de humo y de ruido. El tiempo de la sordera

de los caldereros había finalizado. Desde entonces, las

sorderas profesionales no han parado de producirse a nivel

industrial.

El otro acontecimiento apareció mucho antes

y mucho mas lejos: la pólvora. Los chinos la utilizaban

para fuegos artificiales desde 3000 años antes de nuestra
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era y también fueron ellos los primeros en emplearla con

fines militares en la batalla de Ts’ai—shih, en 1171,

contra los tártaros. Mas tarde fue introducida en Europa.

Crónicas italianas del siglo XIII hacen alusión a las

bombardas. En España, las crónicas situan el empleo bélico

de la pólvora en dos fechas: 1331 por parte de los moros

y 1342 por parte cristiana. A partir del Siglo XIV se

habla ya de trabucos y de diversas clases de bocas de

fuego. En el Siglo XV, se aprendió a tundir cañones en una

pieza, de hierro o de bronce, capaces de disparar un

centenar de tiros antes de reventar. Al principio, los

proyectiles eran de piedra, luego de hierro. Surgen las

primeras compañías de bombarderos y de culebrineros. Los

Reyes Católicos crean el Cuerpo de Artillería y la emplean

en la guerra de Granada. Se atribuye a Pedro Navarro, que

mas tarde se convertirXa en el jefe de la Artillería del

Gran Capitán en las batallas de Ceriñola y Garellano, el

invento de las minas explosivas utilizadas por vez primera

en la guerra de Lunigiana.

El siglo XV asiste al nacimiento del

arcabuz, que con el tiempo se va haciendo mas ligero y se

convierte en el mosquete de los mosqueteros. Las piezas

de artillería eran frecuentemente denominadas con nombres

de aves familiares a los cetreros: falconete, cernícalo,

esmerejón. Con la aparición de las armas de fuego, el

fragor de las batallas no ha hecho mas que aumentar,

arrastrando a los oidos de los contendientes en su marea

destrucción.

Es inevitable que la audición del hombre

moderno esté en peores condiciones que la del hombre

primitivo y así lo han demostrado los investigadores que

se desplazaron a lugares alejados de la civilización, de



9

los motores y de las armas de fuego. Ni siquiera los niños

son respetados, algunos de sus juguetes bélicos son casi

tan ruidosos como las armas reales y provovan similares

lesiones cocleares. <1,2,3).

Pero de toda la sociedad industrializada,

es el ejército donde el personal se ve sometido a los mas

altos niveles de ruido. Por un lado los motores y la

maquinaria pesada de talleres y vehículos y por otro lado,

las armas de fuego, cuyas detonaciones superan en

intensidad a todos los ruidos industriales.

Ambos tipos de ruido pueden provocar

sordera cuando la energía acústica que llega al oído

supera las posibilidades de tolerancia de la cóclea,

aunque lo hacen a través de mecanismos diferentes:

1- EL RUIDO CONTINUO .- Es el ruido

industrial que puede causar sorderas profesionales a los

trabajadores. Este es el trauma acústico crónico, cuyo

mecanismo etiopatogénico fundamental es el agotamiento

metabólico.

2- EL RUIDO IMPULSIVO .- Son los ruidos de

gran intensidad y corta duración, como las detonaciones

de las armas de fuego. Provocan lesiones instantáneas

debido a un fenómeno de blast endococlear. Es el mas

característico en el ambiente militar.

Todo ello contribuye a que el soldado tal

vez sea el miembro de la sociedad mas agredido

acústicamente. El trauma acústico es la lesión ocupacional

mas frecuente en el ejército americano. (WALDEN). (4). Las
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estadísticas de los ejércitos de todo el mundo son

impresionantes. Por ejemplo, el 78 % del personal militar

sueco con mas de 20 años de servicio tiene una caída de

umbral de mas de 25 dE (Ai’ITONEN) (5). En Francia, sufren

trauma acústico el 50 % de los militares profesionales y

el 20 % de los soldados <PONCET) (6). En Finlandia, hay

un 60 % de profesionales afectados. <SALMIVALLI) <7). En

el ejército americano SISK <8) encuentra una incidencia

del 50 % en personal destinado en Fort Carson, Colorado.

WALDEN (4) refiere que la incidencia es superior al 50 %

en cualquier arma, siendo los del arma acorazada los que

la presentan mas alta: 63 %

El personal militar con este tipo de

sordera tiene una problemática que le afecta de una manera

multifactorial, como seguidamente vamos a comprobar.

El soldado con trauma acústico puede ver

comprometida su efectividad en el combate. Hay diversos

sonidos que pueden ser considerados como “sonidos críticos

del combate’, tales como el producido por una alambrada

al ser cortada con una cizalla, los pasos sobre la hierba

o la caída de un casquillo de bala. Todos estos ruidos

tienen su espectro frecuencial situado entre los 2 y los

6 KHz, es decir, que vienen a coincidir con las

frecuencias lesionadas por el trauma acústico. Por tanto,

las frecuencias criticas que un soldado necesita oir en

un ambiente de combate, son las primeras en afectarse.

En un trauma acústico evolucionado, se ve

afectada la comprensión del lenguaje verbal, lo que hace

inagotable el perjuicio potencial derivado de tomar

decisiones erróneas basadas en una mala interpretación.



11

Errores que aun pueden ser incrementados

con el empleo de sofisticados medios de armamento y

comunicación, tales como los que hemos tenido ocasión de

ver utilizar en la Guerra del Golfo, aunque también en

situaciones de entrenamiento, comprometiendo la seguridad

del personal y la eficacia en el desempeño de la misión

por haber realizado acciones basadas en lo que ellos

pensaron que habían oído.

No solo son las lesiones permanentes las

que plantean problemas, los cambios transitorios de umbral

de 20 o 25 dB que pueden aparecer al ser transportados los

soldados al campo de batalla en vehículos acorazados,

helicópteros o en aviones militares muy ruidosos, también

pueden afectar significativamente la efectividad en el

combate.

Finalmente, también hay que tener en cuenta

el aspecto económico. Por un lado está el capitulo de las

indemnizaciones por lesiones adquiridas en el ejercicio

de la profesión. En el año fiscal de 1965, la “13.5.

Veterans Adininistration pagaba mas de 3 millones de U.S.$

semanales a los veteranos con sordera adquirida en acto

de servicio. Desde el final de la 2! Guerra Mundial hasta

1975, la Administración americana empleó aproximadamente

1 billón de dólares en concepto de indemnizaciones a

soldados por sordera. (ASPINALL) <9).

Pero las pérdidas económicas no se limitan

exclusivamente al concepto de indemnizaciones. El

entrenamiento operativo del personal con la moderna

tecnología bélica supone una importante inversión. Pues

bien, el 7 % de ellos, sufren hipoacusia inducida por

ruido lo suficientemente importante que requieren
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reclasificación y pasar a ser destinados a una

especialidad diferente. (9). Nuevamente hay que emplear

dinero para entrenar al soldado en otra ocupación.

Como puede verse,

económicas parecen no parar nunca.

las inversiones
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La historia del trauma acústico por

disparos y explosiones, se extiende en el tiempo a la

invención de la pólvora.

En Europa, la pólvora ha sido utilizada

desde el Siglo XIV. En Oxford, existe un manuscrito

titulado De Of icis Recinuin que data de 1325, que contiene

una ilustración de un cañón. Hay información de la

utilización de cañones de pólvora en Florencia en 1326,

en Francia en 1338 y en Inglaterra en 1334.

Suponemos que paralelamente aparecieron los

primeros traumas acústicos. El primer médico en mencionar

la sordera por blast, fue el cirujano militar AMBROISE

PARE (1510 - 1590). Sin embargo, es a FABRICIUS HILDANUS

(1593) a quien debemos la primera descripción detallada

cuando narra la historia de un soldado llamado Johanes

Textor, al que sus compañeros le gastaron una broma

mientras dormía, disparando una pistola cerca de su oído,

lo cual le dejó ensordecido durante largo tiempo. (10).

En 1762, PERRY manifiesta que la sordera

del Almirante Lord Rodney apareció a consecuencia del

cañoneo de la batalla naval en el sitio de El Havre.

(MOORE) (10).

Mucha menos pólvora fue necesaria en el

caso publicado por BRUNER en 1880 que provocó la sordera

de un individuo cuando un petardo estalló frente a la

ventana de la habitación en la que se encontraba.

(BUNCH) (11).

r
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EMERSON en 1907 estudió las lesiones

otológicas provocadas por las piezas de artillería de gran

calibre empleadas en la guerra Hispano - Americana de

1898.

(BUNCE) (12).

JOBSON en 1917, hizo un estudio con

soldados que intervinieron en la 12 Guerra Mundial

utilizando diapasones. Encontró que se trataba de una

sordera de tipo laberíntico, con mayor afectación de las

frecuencias agudas.

DORE en 1933 describió la pérdida de

audición que tienen los cazadores selectivamente en la

frecuencia 4000 Hz. Vemos que el empleo de las armas de

fuego en actividades recreacionales no está exento de

lesiones.

A partir del estallido de la 2’ Guerra

Mundial es cuando aparece en la literatura mayor profusión

de referencias sobre el trauma acústico provocado por las

armas de fuego o “war deafness”, término propuesto por

GUILD en 1941. (13).

COLLINS en 1944 <14) encontró que el 20 %

de las lesiones producidas en la guerra del desierto

occidental (Tobruk), afectan al oído. Son fundamentalmente

perforaciones timpánicas por blast e hipoacusias por

trauma acústico.

MARSHALL- TAYLOR, también en 1944, estimé

que el número de traumas acústicos entre los soldados

americanos que participaron en la 21 Guerra Mundial se

elevaba a 250.000 casos. (15).



16

En 1948, COLLINS publicó un estudio clínico

realizado en 108 artilleros veteranos de la 2~ Guerra

Mundial, encontrando que la incidencia de hipoacusia es

del 92,8 %, acúfenos en el 88 % y disturbios en la función

laberíntica en el 53 % . (16).

Hay que hacer resaltar que todas estas

lesiones fueron producidas en tiempo de guerra, en que los

soldados se encuentran expuestos a gran cantidad de

explosiones, de gran intensidad y durante largo tiempo.

Sin embargo, en tiempo de paz, en la

necesaria preparación de los ejércitos, se hace

indispensable el empleo de arnas de fuego aunque solo sea

con fines didácticos y de entrenamiento, lo cual también

produce una importante incidencia de trauma acústico.



FISIOPATOLOGIA
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1- CARACTERíSTICAS DEL RUIDO

DE LAS ARMASDE FUEGO.-ET
1 w
325 656 m
373 656 l
S
BT


Desde el punto de vista de la física, el

sonido es un fenómeno vibratorio que se propaga en el aire

a una velocidad aproximada de 330 metros por segundo.

Hablamos de ruido cuando el fenómeno acústico añade una

sensación desagradable en el individuo que la percibe.

Podría definirse que el ruido es un sonido no deseado.

En el estudio de los mecanismos y de los

factores que predisponen a sufrir un trauma acústico, hay

que distinguir dos apartados:

a) Características del ruido traumatizante.

b) Características de las personas

expuestas.

El poder lesional de un ruido está influido

por los siguientes parámetros:

- Intensidad.

— Duración.

— Espectro frecuencial.

— Naturaleza del ruido.

— Pausas de reposo.
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11- INTENSIDAD

La intensidad de una onda sonora viene

determinada por el incremento de presión. En las

detonaciones se trata de un incremento de presión muy

importante y con grandes variaciones: un ruido de 160

dB corresponde a una presión sonora de pico de 0,01 Bar

mientras que un ruido de 200 dB son 1,9 Bar. Se

comprueba que la presión sonora a la que el oído se ve

sometido, puede variar con un valor 200, lo que explica

el carácter mas agresivo de las armas con detonaciones

mas intensas.

En la figura número 1 pueden verse las

intensidades de las detonaciones de varios tipos de

armas y el nivel de ruido de algunas máquinas,

expresado en dBA <decibelios de presión sonora de

pico), medidos por los siguientes autores:

1- Aberdeen proving group (17).

2— Salmivalli <18).

3- Antonen <5).

4- Preventive Medicine Division (19).

5— Buffe <20>.

6- Yarington <21).

7— Pilgramm <22).

ÍIT.i
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FIGURA 1 - INTENSIDAD SONORADE DIVERSAS ARMAS

TIPO DE ARMAS INTENSIDAD SEGUN LOS AUTORES

ARIAS lUí VIDUALES
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Según el Naval Surface Weapons Center,

Dalhgreen, Virginia, el riesgo de sufrir un trauma

acústico dependiendo de la intensidad de un ruido

impulsivo es:

Menos de 115 dB : poco riesgo

de 115 a 130 dE : riesgo moderado

de 130 a 140 dB : riesgo alto

mas de 140 db : umbral de lesiones permanentes

en oídos humanos no protegidos.
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12- DURACION

Un ruido es tanto mas agresivo cuanta mas

energía contiene.(23). En los ruidos continuos, la energía

de un sonido es directamente proporcional a su intensidad

y a su duración, pero esta ley no rige cuando se trata de

un ruido impulsivo, con una duración próxima a 0.

La ley de la Isoenergía para ruidos

impulsivos ha sido investigada por LUPKE (24) y por BUFPE

<20), el cual, ha determinado a nivel experimental, la

tolerancia coclear a este tipo de ruidos, en función de

su intensidad y de su duración. <Figura 2 ).

El límite que separa el carácter de

agresividad o inocuidad de una detonación está definido

por la linea que pasa por Los puntos 174 dB de incremento

de presión durante O ms y 94 dB durante 1000 ms

separando el plano de coordenadas incremento de presión —

tiempo en dos zonas.

Toda detonación cuyo nivel energético esté

situado por debajo de la curva trazada en la figura 2,

está considerada como no peligrosa.

La Ley de la Isoenergia establece que dos

ruidos conteniendo la misma energía tienen el mismo poder

lesional coclear. Sin embargo, DANIELSON ha comparado dos

ruidos impulsivos de la misma energía pero con distinta

intensidad y duración, pues bien, a igual energía, los

impulsos de 150 dB causan mayor daño que los de 135 dB.

(25). Esto nos lleva a tener en cuenta otro parámetro.

~T7WVt --



FIGURA 2 . - CURVA DE TOLERM¡CIA COCLEAR CONFORME A LA LEY

DE ISOENERGIA.
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13 - ESPECTRO FRECUENCIAL

Una detonación no es un sonido puro con una

frecuencia única, sino un conjunto de frecuencias que se

propaga en forma de una onda de presión sonora. El

análisis frecuencial de esta onda va variando desde el

principio del fenómeno hasta su terminación. En el

comienzo de una detonación, están presentes todas las

frecuencias audibles y una parte de la gama de los

ultrasonidos, A medida que transcurre el tiempo van

desapareciendo las frecuencias agudas y al final solo

persisten las frecuencias medias y graves que son las

menos lesivas.

Por lo tanto, si tenemos dos detonaciones

cuyo contenido energético es idéntico, pero su duración

es diferente, la mas breve es mas rica en frecuencias

altas, y la mas larga lo es en frecuencias bajas, es

decir, que la mas breve sería mas lesiva <26, 27>. Esto

no se ajusta a la ley de isoenergia, según la cual, el

contenido energético es proporcional al cuadrado de la
2

presión de cresta multiplicado por la duración <P .t). La
explicación de este fenómeno viene dada por la variación

en la composición espectral de la detonación, en la cual,

las bajas frecuencias ejercen un efecto protector sobre

la cóclea.

Si el espectro frecuencial del impulso es

próximo a 2000 Hz, el poder lesional es máximo. <28).
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14 - NATURALEZA DEL RUIDO

Un ruido puede ser

1— CONTINUO- Sin pausas de silencio. Es, por ejemplo, el

ruido de maquinaria y motores. Un ruido continuo puede

ser:

— Estable, con muy pocas variaciones de

intensidad.

— Fluctuante, su intensidad varia de manera

periódica.

— Variable, su intensidad varia aleatoriamente.

2— INTERMITENTE .- Ruido prolongado compuesto de fases

sonoras de mas de 1 sg de duración, entre las que se

intercalan pausas de silencio de duración variable.

3— IMPULSIVO . - El ruido impulsivo no es una propagación

regular de movimiento ondulatorio, sino una secuencia

irregular de cambios de presión con un pico rápido seguido

de un descenso lento hasta llegar a un nivel de presión

subambiental. El impulsivo es un ruido de intensidad

elevada pero de duración siempre inferior a 1 segundo y

con un intervalo de silencio entre dos ruidos superior a

0,2 segundos.

Las dos primeras categorías corresponden a

ruidos industriales, que generan trauma acústico crónico.

Los ruidos impulsivos corresponden a las detonaciones de

las armas de fuego, que engendran trauma acústico agudo

y son los que presentan mayor poder lesional, demostrado

por DUNNen estudios comparativos (29).

FI
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Hamernick, de forma experimental, ha

comprobado que la interacción de ruido continuo e

impulsado provoca lesiones mayores de lo que cabria

esperar de la acción de cada uno por separado. (30).

Clínicamente, un estudio comparativo entre

trabajadores ferroviarios sometidos a ruido industrial,

de los cuales algunos son cazadores, muestra que estos

últimos tienen una audición significativamente peor que

los no cazadores.(31).

A pesar de estos datos, también existen

estudios en los que no aparece interacción significativa

entre ambos tipos de ruidos.(32).

— F. .
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15- PAUSAS DE REPOSO

Centrándonos en los ruidos impulsivos, la

duración entre dos exposiciones es de gran importancia

sobre la capacidad de recuperación coclear.

4j En caso de intervalo !!PX corto entre dos detonaciones,
(menos de 100 ms) como por ejemplo un ejercicio de tiro

con ametralladora en ráfaga con una frecuencia de disparo

de 2000 tiros 1 minuto, en las primeras detonaciones, el

reflejo estapediano no ha tenido tiempo de efectuar su

papel protector, hasta que transcurre su periodo de

latencia, que varía desde 10 a 200 ms, por lo que su

energía incidiría sobre una cóclea desprotegida que además

iría acumulando energía remanente que la cóclea no tendría

tiempo suficiente de disipar.

Una vez que finaliza el periodo de

latencia, se establece el reflejo estapediano, cuya

relajación se produciría aproximadamente después de 250

ms desde el final del ruido, pero como la frecuencia de

disparo es de un tiro cada 30 ms, el reflejo estapediano

aún seguiría activado en el siguiente tiro. Una vez que

se establece, este reflejo protegería a la cóclea de todos

los demás disparos siempre y cuando se mantenga el tiro

en ráfaga.

~ En caso de intervalo corto, pero superior a 600 ms,

como son los ejercicios tiro a tiro, todas las

detonaciones encuentran la cóclea desprotegida, porque

transcurrido ese tiempo, el reflejo estapediano ya está

completamente relajado. Por otro lado, es un intervalo

suficientemente largo para permitir la disipación de

energía remanente dentro de la cóclea.
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El efecto beneficioso de las interrupciones

frecuentes ha sido demostrado por WARD, que ha encontrado

una reducción en la producción de lesiones cocleares

permanantes. (33).

Q En caso de un intervalo largo (horas o días), permite

la recuperación completa o casi completa de los cambios

transitorios de umbral y una recuperación parcial de los

permanentes. Es importante que los ejercicios de tiro se

hagan con un intervalo de al menos 24 horas.

Sin embargo, Fukushima encontró que después

de someter a un animal de experimentación a trauma

acústico binaural, si uno de los oídos era sometido a

silencio durante el periodo de recuperación, presentaba

mayores lesiones que el contralateral. Esto sugiere que

la activación mecánica del oído interno inhibe los

procesos degenerativos a largo plazo o bien influye en la

reparación de las células ciliadas.<34). No tenemos

constancia de que dicho experimento haya sido confirmado

por otros autores.

ML
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2- CARACTERíSTICAS

INDIVIDUALES

Es corriente observar como de una

colectividad expuesta, el ruido no afecta a todos y los

afectados no lo son de la misma manera. Es por lo que se

invocan susceptibilidades individuales que hacen a unos

mas vulnerables que a otros. Henderson, que ha dedicado

gran parte de su trabajo al estudio de la sordera

producida por ruido, considera que esta no se ajusta a las

predicciones de la ley de la isoenergía, sino que depende

de varios factores entre los que incluye la

susceptibilidad individual. <35).

Entre los factores que pueden estar

relacionados con la susceptibilidad al trauma acústico hay

que mencionar los siguientes:

1— SEXO .— Suele encontrarse que entre las mujeres hay

menor proporción de trauma acústico, aunque estén inmersas

en el mismo ambiente. En el caso de ruido industrial,

seria valorable su mayor absentismo laboral y en el caso

de los ejércitos, aún son mayoría los que no admiten

mujeres y en los que si las admiten, no suelen ir

destinadas a unidades de las llamadas de élite, con mayor

entrenamiento en el manejo de armas de fuego.

2— EDAD . — Aunque son mayoría los autores que consideran

que los jóvenes son mas susceptibles, aún no está

perfectamente establecido el influjo de la edad sobre el

trauma acústico.<36, 37>.
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Existen estudios experimentales en los

cuales los animales jóvenes se muestran mas vulnerables

que los adultos <38). Se ha encontrado un periodo de

máxima susceptibilidad inmediatamente después del momento

en que la cóclea alcanza su madurez.<32). En la práctica,

un estudio realizado sobre un grupo de población que habla

asistido a unas fiestas populares con abundante

lanzamiento de petardos, mostré que los mas afectados

resultaron ser los comprendidos entre los 9 y 15 años de

edad. (39).

3- ADMINISTRACION DE DROGAS OTOTOXICAS .- La exposición

simultánea a ruidos intensos y a drogas ototóxicas

determina mayores lesiones que las provocadas por la suma

de ambos factores por separado.<40). Existe una

potenciación sinérgica de ambos efectos negativos que ha

sido puesta de manifiesto por diferentes autores y con

diferentes drogas: kanamicina <32,41), antiinflamatorios

no esteroideos (42), tolueno (43), cisplatino <44). Con

respecto a los salicilatos, las últimas investigaciones

son concordantes en que no parece haber diferencia

significativa entre las lesiones provocadas por efecto del

ruido solo y las provocadas por ruido mas salicilatos

(45,46,47)

4- TRAUMATISMOS CRANEO-ENCEFALICOS .- Pueden provocar

lesiones directas en la cóclea y dejarla mas frágil y

sensibilizada a lesiones ulteriores.

5— ESTADODE MELANIZACION .— Diversos autores sugieren que

cuando hay menos melanina <ojos claros) hay mayor

susceptibilidad frente al ruido que cuando la melanización

es mayor (ojos marrones). El efecto beneficioso de la

melanina estaría condicionado por la existencia de células
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melánicas en la estría vascular y por las propiedades de

la melanina como semiconductor y su poder de reducción de

enzimas oxidadas. (32,48,49).

Los estudios comparativos realizados entre

individuos de razas blanca y negra sometidos a los mismos

estímulos, muestran que los mas pigmentados desarrollan

menores cambios de umbral. <50,51).

6— HIPERTENSION ARTERIAL . — Se ha encontrado una

significativa correlación entre trauma acústico e

hipertensión. (51,52).

7-. HIPERCOLESTEROLEMIA.- Los animales de experimentación

sometidos a dieta hiperlipidémica, presentan mayor pérdida

auditiva en las altas frecuencias, debida a la patología

vascular sobreañadida y también mayor susceptibilidad a

sordera inducida por ruido que los animales sometidos a

dieta normal.<53,54,55>.

8— VIBRACIONES .— <56,57,58). Clinicamente se comprueba

que los leñadores que manejan la motosierra o los que

emplean el martillo neumático, tienen peor audición que

otros grupos de trabajadores sometidos a similares

intensidades de ruido. Aunque por si solas no producen

lesión acústica, pueden provocar vasoespasmos por

estimulación del sistema nervioso simpático que potencien

la susceptibilidad.

9- CONCENTRACIONDE MAGNESIO EN PERILINFA .— Estudios

experimentales han mostrado que la sordera inducida por

ruido es mas frecuente en ratas con déficit de magnesio

en perilinfa. (59).
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10— ACTIVIDAD FíSICA .— La combinación de exposición a

ruido con intensa actividad física, provoca pérdidas

mayores que a los sedentarios.(60).

11- HIPOTERMIA . — Estudios experimentales con roedores han

mostrado que el grupo sometido a hipotermia se muestra mas

resistente al trauma acústico.(61).

12- EXISTENCIA PREVIA DE CAMBIO PERMANENTEDE UMBRAL__

HUMES (32) tras seis trabajos de exposición a ruido

encuentra que se produce mayor pérdida en los individuos

con un trauma acústico previo que en los individuos

normales. Estos estudios sugieren dos conclusiones:

A) Cuando la región en que existe pérdida

auditiva previa, coincide con la región afectada por la

exposición al ruido, el cambio de umbral es menor en el

oído lesionado, pero la pérdida de audición total, es

idéntica para oídos normales y traumatizados. Es decir,

un individuo con 10 dB de umbral, que cambia a 40 dB, ha

sufrido una pérdida de 30 dB. Otro individuo con uinbral

previo de 30 dB también cambiaría a 40 db, habiendo

sufrido 10 dB de pérdida. Este fenómeno ha sido denominado

trade oíl por Man <62).

E) La región en la que existe daño, no

interacciona con la región en la que se va a producir

después. Por ejemplo, si previamente existía una pérdida

de 20 dE en la frecuencia 4000 Hz y con la exposición se

ha producido una pérdida de 20 dE en la 500 Hz, la pérdida

total seria de 20 dE en la 500 Hz y 20 dE en la 4000 Hz.

No interaccionan, simplemente se suman.

iii. vv
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13— HIERRO — Para SUN, la deficiencia de hierro

proporciona una base patológica para adquirir sordera

inducida por ruidos <63), mientras que para HEARTON, la

aparición de sordera entre la población infantil con

déficit de hierro no tiene diferencia significativa. <64).

14- SORDERA DE TRAI4SMISION .— El fundamento de los

dispositivos protectores <tapones, orejeras, cascos) es

crear un impedimento a la transmisión del sonido, por lo

que cabria pensar que la existencia de una sordera de

transmisión unilateral haría mas resistentes a esos oidos.

Sin embargo, en el trabajo de SIMPSON, no aparecen

diferencias significativas entre las lesiones de los oidos

hipoacúsicos y los contralaterales normales. <65).
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FISIOPATOLOGíA DE LAS

LESIONES ACTJSTICAS

Este estudio abarca dos aspectos:

1— Por un lado, la evaluación de la cantidad de energía

sonora que es realmente inyectada en la cóclea, lo que nos

lleva al estudio de las funciones de transferencia del

oído externo y medio.

2— Por otra parte, el modo de reacción de la cóclea ante

la energía que le llega: los mecanismos de lesión cóclear.

31- FUNCION DE TRANSFERENCIADEL OIDO EXTERNOY

MEDIO __

El oído externo y medio no se limitan a la

transmisión pasiva del sonido, sino que pueden influir

sobre este de diversas formas:

311- AnQulo de incidencia entre la dirección de la onda

x el e-le del conducto auditivo externo __

En los ángulos en los que las ondas sonoras

encuentran una mas favorable incidencia para entrar en el

CAE, se obtienen amplificaciones de intensidad, que,

concretamente en la frecuencia 4000 Hz alcanzan los 6 y

7 dB.<20). (Figura 3).

Li 1
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En la posición normal de disparo de los

tiradores diestros, el oído izquierdo se encuentra en

ángulo de incidencia mas favorable que el oído derecho,

que queda parcialmente protegido por la sombra acústica

de la cabeza. (Figura 3). Por este motivo, habitualmente

los tiradores tienen peor audición en el oído izquierdo.

Acton recogió la intensidad a nivel de CAEs de un mismo

tirador utilizando un rifle de calibre 22, encontrando 130

dB en CAE derecho y 138 dB en CAE izquierdo.<66). Este

hecho también puede dar lugar a que en los ejercicios de

tiro en grupo, el arma del vecino pueda resultar mas

nociva que la propia.

El hecho de que constantemente aparezca el

oido izquierdo mas afectado que el derecho, ha llevado a

algunos autores a investigar sobre la hipotética

existencia de una diferencia de susceptibilidad. Los

resultados experimentales muestran que efectivamente, en

el cido izquierdo las lesiones son mayores que en el

derecho. <67,68,69).

312— La resonancia de la cavidad meatal incrementa de 5

a 10 dB la intensidad de la presión de pico de un ruido

impulsivo y además, su espectro frecuencial se desvía

hacia frecuencias mas altas.<70,71,72).

313— Función de transferencia máxima de energía __

En un trabajo experimental se comprueba que

un disparo provoca una oscilación del timpano que es

máxima entre los 3400 y los 4000 Hz, lo cual ayudaría a

explicar que las lesiones aparezcan en esas frecuencias

y en las superiores.<20).

.1.1 ——
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Ante la exposición a un ruido

plurifrecuencial, el oído externo y medio muestran que la

zona de máxima transferencia de energía sonora a la cóclea

se sitúa alrededor de los 4000 Hz.

314— Papel protector del reflejo estanediano

Ya hemos visto que en el caso de los ruidos

impulsivos, el reflejo estapediano tiene muy pocas

posibilidades de ejercer protección alguna debido a que

su latencia es mas larga que la duración de la detonación.

No obstante, se ha visto que en los casos

de parálisis facial unilateral, con ausencia de reflejo,

aparece lesión acústica en el oído homolateral con mayor

frecuencia que en el lado sano.

También se ha visto que el reflejo

estapediano protege con mas eficacia hasta la frecuencia

2000 Hz. Es una hipótesis mas para explicar que el trauma

acústico aparezca en las frecuencias superiores.

32- MECANISMOLESIONAL COCLEAR

En el trauma acústico agudo las lesiones se

producen fundamentalmente por un efecto de agresión

mecánica y de hecho, la morfología experimental pone de

manifiesto lesiones que son fácilmente explicadas por

agresión mecánica directa, si bien, también aparece otro

grupo de alteraciones morfológicas que no pueden ser

causadas por energía mecánica, sino que sugieren

alteración metabólica y agotamiento de los recursos

celulares. <~~)•



39

Las lesiones se producen cuando la presión

acústica incide sobre la cóclea, provocando un

desplazamiento excesivo de la membrana basilar y de todas

las estructuras del órgano de Corti, que supera su límite

elástico.

Es lógico que se lesionen primero las

células ciliadas situadas donde la actividad de la

membrana basilar es mayor. Esto es lo que habitualmente

se observa en la práctica.

Von Beckesy postuló la teoría de que una

nota pura origina una onda viajera que se desplaza desde

la ventana oval hacia la punta de la cóclea, aumentando

de amplitud a medida que se acerca al vértice, hasta

llegar a un máximo, en cuyo momento, cae a pico. Por lo

tanto, la distribución espacial de la amplitud del

movimiento es muy asimétrica. El sitio de la máxima

amplitud depende de la frecuencia; el máximo para las

frecuencias altas ocurre hacia el extremo basal y para las

frecuencias bajas hacia el vértice de la cóclea.

Además, estudios de BRUNDIN demuestran que

células ciliadas externas aisladas responden contrayéndose

ante estímulos acústicos de frecuencias muy selectivas,

como si estuvieran finamente sintonizadas.<74).

No debe sorprender, que hasta en los

estudios mas primitivos se comprobase que, en general, las

notas de alta frecuencia ocasionan mas daño cerca de la

ventana oval.
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Hay que añadir que la máxima pérdida de

sensibilidad no ocurre en la misma frecuencia de

exposición, sino aproximadamente media octava por encima.

Este fenómeno es conocido con el nombre de “cambio de

media octava” <half—octave shift). <~~)•

Para receptores auditivos aislados, una

exposición a un tono puro media octava por debajo de su

frecuencia característica, es el mas efectivo para

provocar un cambio de umbral en dicha frecuencia.<75).

Inicialmente, en el trauma acústico las

lesiones aparecen en la espira basal de la cóclea, a unos

10 mm de distancia de la ventana oval, en la frecuencia

4000 Hz. Hay varias teorías que han tratado de explicar

este fenómeno.

PRIMERO: El oído externo y medio actúan como un resonador

que aniplifica en 10 dE las frecuencias de 2 a 5 KHz. Esta

resonancia culmina en la vecindad de los 2500 Hz.

Por lo tanto, las notas puras, <y por

supuesto los componentes del ruido) de frecuencias

comprendidas entre 2 y 3 KHz llegan al oído interno con

mayor intensidad que las mas altas o mas bajas,

suponiendo que la intensidad inicial sea la misma para

todas ellas a la entrada del CAE, y estas notas de 2 a 3

KHz tienen una localización tonotópica en el área a 10 mm

de la ventana oval. (20).

SEGUNDO: Para Fowler y Vegel, la fragilidad vendría

provocada por una disminución del riego sanguíneo en una

zona de estrechamiento anatómico que coincide con la

bifurcación de la arteria coclear cerca de la ventana
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oval, en la zona identificada como la de la frecuencia

4000 Hz.

TERCERO: Estudios de la mecánica coclear a través del

efecto Mossbauer muestran que el desplazamiento máximo de

la membrana basilar y la máxima tensión de las células

ciliadas ocurre en la región 4 a 6 KHz.<76).

CUARTO: La máxima protección del reflejo estapediano es

ejercida solo hasta la frecuencia 2000 Hz, si bien, esto

seria válido en los ruidos de tipo industrial, pero no en

los impulsivos.

QUINTO: Estudios experimentales han demostrado una

vasoconstricción arteriolar y enlentecimiento del flujo

a nivel coclear con disminución de la PO2 endolinfática

provocada por la exposición a ruido, siendo la zona de la

espira basal la mas sensible.
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Las lesiones que el ruido impulsivo puede

provocar en el árgano de Corti, por razones técnicas, se

estudian en animales de experimentación y hay que

mencionar los trabajos de sistematización del abordaje

quirúrgico del oído medio en cobaya así como de

estimulación usando ruido grabado de los Dres. GIL-CARCEDO

y BENITO <77,78). Existe abundante literatura, sobre todo

extranjera, sobre este tema, pero no pasamos por alto las

investigaciones que en España han aparecido publicadas por

los Drs. BENITO y GIL-CARCEDO,<29,80), POCH VIÑALS

<81,82), así como las de los Drs. CIGES, MORALES, LABELLA

y MERCHANen el campo de la anatomía y la fisiología

coclear. (83,84,85,86,87,88).

Los estudios morfológicos experimentales

muestran dos tipos diferentes de alteraciones <73):

a)— Lesiones fácilmente explicadas por tuerzas mecánicas:

rotura de las membranas de las células sensoriales,

distorsión de células ciliadas, separación de las células

soporte, alteración de los cilios, rotura de la membrana

de Reissner, etc.

b)- Otras lesiones que no pueden ser causadas por energía

mecánica directa: proliferación y vacuolización del

retículo endoplásmico, tumefacción de dendritas eferentes,

etc, que sugieren una alteración metabólica.

; ~vrvnv
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Nosotros sistematizaremos las lesiones

anatómicas con arreglo a dos patrones de lesión:

1- LESIONES LEVES.- Con alteraciones de diferente

intensidad en células sensoriales, conservando

relativamente intacta la estructura del órgano de Corti.

2- LESIONES SEVERAS.- Con fracturas mecánicas y separación

completa de grandes fragmentos del órgano de Corti en los

que irían incluidos células ciliadas y de sostén que

flotan libremente en la escala media y que posteriormente

degeneran. (30,89).

Vi- 1
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1—LESIONES LEVES

Conservando la estructura del órgano de Corti > II

Pueden encontrarse lesiones a nivel de

11— Los cilios de las células ciliadas.

12— Los cuerpos celulares de las células ciliadas.

13— Otras estructuras del órgano de Corti.

11- LESION DE LOS ESTEREOCILIOS DE LAS CELULAS CILIADAS.

Son las células ciliadas externas de la 1!

fila, las que presentan mayor susceptibilidad a lesionar

sus cilios, siguiendo por orden de aparición la 2~ y 3~

filas de células ciliadas externas y por último, son los

de las células ciliadas internas los que muestran mayor

resistencia. (90,91,92,93,94,95,96).

La lesión mas precoz es la pérdida de

rigidez de los estereocilios, quedando doblados,

encorvados. <91,98,99). Esta lesión es reversible y

provoca una pérdida transitoria de audición <100> que

supondría una caída de umbral de 15 a 30 dB.<90>.

El mecanismo por el cual unas son mas

sensibles que otras, está por aclarar. Existen diferencias

en el tamaño de los estereocilios de las tres filas de

células ciliadas externas, siendo mas cortos los de la 1~

<CCE 1) y mas largos los de la 3! <CCE 3). Además

presentan propiedades mecánicas distintas, teniendo mayor

impedancia los mas cortos. Pudiera ser que las diferencias

VIII —____________
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de susceptibilidad estén relacionadas con las diferencias

mecánicas y morfológicas de los cilios.<101).

La oscilación de la membrana basilar, por

el gradiente creciente desde las CCE 3 a las CEE 1 puede

provocar una carga desproporcionada de la membrana

tectoria sobre las células ciliadas externas de la 1!

fila. <102).

A medida que aumenta la intensidad y/o el

tiempo del estímulo, va aumentando la importancia de las

lesiones, de tal manera que en un siguiente paso, los

estereocilios aparecen desordenados, enmarañados,

inclinados y torcidos apuntando a diversas direcciones.

Esta situación aún puede ser vista después de 1 año, por

lo que se le considera permanente <100), aún siendo normal

la célula en otros aspectos. Por otro lado, Cotanche ha

podido ver reorientación de los haces ciliares conforme

la célula se va recuperando. (102>.

Esta situación es extrema cuando los

estereocilios mas largos de las células ciliadas externas

de la 1! fila, yacen tendidos sobre la superficie apical

de la célula. Se supone que los cilios mas largos son los

mas expuestos y por tanto, los primeros en lesionarse.

(103).

Otro tipo de lesión es la fusión o

elongación cte estereocilios, que se ve con mayor

frecuencia en células ciliadas internas que

externas,(104), donde varios cilios comparten una misma

membrana plasmática.

KV .
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Para explicar estas lesiones hay que buscar

en la organización macromolecular de los estereocilios,

encontrando que están compuestos por un haz de

inicrofilamentos de actina que permanecen unidos gracias

a unos puentes de unión con otra proteina llamada

fimbrina, que es lo que confiere la rigidez a los

estereocilios. (90).

Cuando, por acción del ruido se destruyen

los puentes de unión, los haces de filamentos de actina

pierden su organización y aparecen como un amasijo de

filamentos arbitrariamente dispuestos, lo que acarrea la

pérdida de rigidez. <98,99).

La formación de cilios gigantes no está

perfectamente clara, aunque se supone que se debe a fusión

de fragmentos residuales por modificación de las

propiedades de la membrana plasmática que rodea a los

estereocilios. <99).

Frecuentemente, los estereocilios

desaparecen y en su lugar aparecen unas pequeñas

protrusiones redondeadas. <102).

Las lesiones también pueden afectar a la

estructura cristalina en la región de las raicillas de los

estereocilios (101), produciéndose un desacoplamiento y

a veces, incluso una ruptura entre el estereocilio y su

raicilla.
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12- LESION DE LOS CUERPOS CELULARES DE LAS CELULAS

CILIADAS.

El orden con que se lesionan los cuerpos

celulares es el mismo que se observaba en los cilios, es

decir, que las primeras que se lesionan son las células

ciliadas externas de la 1! fila, siguen las de la 2!,

luego las de la 3! y por último, las células ciliadas

internas. <99,105). No obstante, hay autores que cuestionan

este orden. Benito observa que esto es cierto en las zonas

basales de la cóclea, pero en las apicales, es la 3!

célula ciliada externa la mas vulnerable.<80).

El ruido puede provocar tres tipos de

lesión en las células ciliadas:

121- Lesiones transitorias.

122- Lesiones permanentes.

123— Lesiones que conducen a la muerte celular.

121—Lesiones transitorias . —

Son las producidas por exposiciones

moderadas y son recuperables con el transcurso del tiempo,

por lo que podrían estar relacionadas con cambios

transitorios de umbral. Sería un aumento de la cantidad

de retículo endoplásmico liso en los células ciliadas

externas <106,107>, aumento de lisosomas y cuerpos

multivesiculares, vacuolización y desorganización de la

retícula de la subsuperficie y proliferacién de los

cuerpos de Hensen. Aunque estas estructuras están

presentes en las células normales, el aumento de su número

puede ser típico signo de trauma acústico.(77). Mu2lroy ha

observado que durante los cambios transitorios de mitral



49

hay aumento de vacuolización en la región sináptica de las

células ciliadas, lo que significa una disminución de

sinapsis aferentes. (108).

122— Lesiones permanentes -—

Son lesiones producidas ante estimulaciones

mas severas y que siguen presentes después de varios

meses, por lo que se las considera permanentes. Comprenden

vacuolización del retículo endoplásmico liso de las

células ciliadas externas, balonización de las

mitocondrias, aumento de gránulos de lipofucsina y del

número de lisosomas, sobre todo, justo bajo el corpúsculo

basal, abultamiento generalizado de la célula ciliada y

de su núcleo, provocando un cambio de su forma.<92).

123- Lesiones gj¿~ conducen a la muerte celular.-ET
1 w
393 355 m
455 355 l
S
BT


Exposiciones muy severas provocan una serie

de lesiones que solo es factible encontrar cuando se

examina la cóclea inmediatamente después de la

estimulación, por lo que se supone que estas lesiones

conducen a la degeneración de la célula.(79,l09,1l0).

Estas son: degeneración mitocondrial,

balonización acentuada de la célula, picnosis del núcleo,

lesión de la membrana plasmática, ruptura de vacuolas,

debilitamiento y reblandecimiento de la lámina cuticular,

que se hernia hacia el espacio subtectorial, lo que

sugiere que los componentes celulares pueden ser evertidos

a este espacio.<98,99). A pesar de todo, ninguna de las
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lesiones puede ser identificada como patognomónicamente

predictiva de lisis celular.

Cinco días después de la exposición,

aparecen macrófagos que se encargan de la limpieza de

detritus celulares. (111>.

Posteriormente, las celulas ciliadas

desaparecen y su puesto es ocupado por células de sostén.

Las células ciliadas externas de la 1! fila son

reemplazadas por agrandamiento del pilar externo, las de

las 2! y 3! filas, por agrandamientos de las células de

Deiters, y las células ciliadas internas son reemplazadas

por agrandamiento del pilar interno.<79,100).

Esperanzadores estudios realizados en los

últimos años por autores diversos, han puesto de

manifiesto que después de haber provocado la desaparición

de células ciliadas en aves por medio de ototóxicos o de

ruido, es posible la regeneración de las mismas a través

de un proceso de división mitótica <112, 113, 114, 115,

116, 117), siendo además de una regeneración anatómica,

también fisiológica pues hay recuperación de la

funcionalidad sobre todo en las frecuencias medias.(118).

Aunque habitualmente no se corresponden el

patrón audiométrico y el histológico, últimamente se ha

podido comprobar que aproximadamente, los 30 primeros

decibelios de pérdida se deben a la lesión de las células

ciliadas externas de la primera fila. No existe pérdida

apreciable de células ciliadas internas hasta que la caída

de umbral no excede los 30 dE. <119,120).
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MECANISMOSPARA EXPLICAR LA DIFERENCIA DE SUSCEPTIBILIDAD

ENTRE LAS DISTINTAS FILAS DE CELIJLAS CILIADAS . -

Las lesiones aparecen primero en las

células ciliadas externas de la 1! fila, luego de la 24,

sigue la 3! y por último las internas, hasta tal punto que

mientras estas últimas solo muestran desorden en sus

estereocilios, en regiones cocleares hay pérdida total de

las tres tilas de las externas.<121).

Esta diferencia de susceptibilidad ha sido

explicada por SAUNDERS<98) a través de varias teorías:

1- Teoría morfológica.-ET
1 w
189 425 m
281 425 l
S
BT


* Las células ciliadas externas están mas

alejadas del vértice de inserción de la membrana basilar,

por lo tanto sufren mayores desplazamientos que las

internas lo que las hace mas expuestas a lesión mecánica

directa.

* Las puntas de los estereocilios de las

células ciliadas externas están en contacto con la

membrana tectoria lo que las hace mas vulnerables por que

comunican mas energía vibratoria desde los cilios a la

célula. En las internas, este contacto no está muy claro.

2- Teoría metabólica.-ET
1 w
190 159 m
275 159 l
S
BT


Las diferencias anatómicas entre las

células ciliadas externas e internas podrían significar

que las externas sean mas vulnerables a las condiciones
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metabólicas adversas que se producen después de las

lesiones mecánicas, por que están bañadas en endolinfa,

cuya concentración de potasio [K] es de 140 a 160 meq/l

mientras que al otro lado de la membrana basilar, la

perilinf a tiene una [K] de 12 a 16 meq/l. Una rotura

provocaría mezcla de ambas linfas, que es tóxico para las

células externas antes que para las internas por que estas

últimas están rodeadas de células de sostén.

También pueden producirse agujeros en la

lámina reticular, que alteren la permeabilidad de iones

entre los fluidos del oído interno (122) y la consiguiente

mezcla de endo y cortilinf a, que también es tóxica para

las células ciliadas externas.<123).

13- LESION DE OTRAS ESTRUCTURASDEL ORGANODE CORTI

La superficie cuticular de los pilares

internos puede evertirse y fusionarse con los pilares

externos.

A menudo, la lámina cuticular de las

células de Deiters se baloniza y luego se colapsa dejando

un hueco en la lámina cuticular.

A veces la extrema tumefacción y

vacuolización de las células de sostén, genera una presión

tan grande sobre las células ciliadas internas que estas

pueden evulsionarse del órgano de Corti.

Las células del surco interno próximas a

las células ciliadas internas, a veces están destruidas

y los detritus hacen protrusión en La escala media.

~íiV7~
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En la membrana tectoria aparecen lesiones

al mismo nivel donde contactarían los estereocilios

lesionados. (109)

Puede verse un paralelismo entre las

pérdidas de los pilares externos y células ciliadas

externas y también entre las pérdidas de pilares internos

y células ciliadas internas junto a las de Claudius,

Deiters y Hensen.

Se ha escrito mucho sobre las variaciones

que el ruido puede provocar sobre la microcirculación a

través de la stria vascularis. Estudios experimentales

vienen a demostrar que el ruido provoca un enlentecimiento

del flujo por vasoconstricción arteriolar

(124,125,126,127), con una progresiva disminución de la

presión de oxigeno endolinfática <128), siendo estas

variaciones mas importantes a nivel de la espira basal,

lo que puede contribuir a que este área sea

particularmente sensible (129) debido al estancamiento y

a la disminución de la circulación a través de la stria

vascularis (130,131). Todos estos fenómenos se normalizan

cuando se silencia la fuente ruidosa. <132>.
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2 - LESIONES SEVERAS

Con desestructuración del órgano de Corti

Blast coclear con fractura y separación de

un gran fragmento serpenteante que flota libremente en la

escala media. Inicialmente, la ruptura aparece por debajo

de la membrana reticular en el área de unión de las

células de 1-lensen y Deiters. La siguiente ruptura aparece

a nivel de la unión de la membrana basilar con las células

de ¡-lensen, Deiters y Claudius.<133).

Este colgajo tisular aun está parcialmente

conectado con la membrana reticular a través de uniones

celulares fuertes y puede quedar colgando hacia el surco

externo o plegado hacia el modiolo.

Finalmente, aparece una fractura radial a

través de las células de Hensen e iniciación de una línea

de fractura que corre longitudinalmente a través de la

lámina reticular indistintamente entre la 1~ y 2~ célula

ciliada externa o entre la 2! y la 3!.<133).

La rotura suele tener lugar a través de la

matriz de las células ciliadas externas <a través de la

unión de la lámina cuticular con la membrana reticular),

mientras que la unión de las células de Hensen con la

membrana reticular suele permanecer intacta.

Nunca se ve lesión mecánica directa de las

estructuras mediales a la cabeza del pilar externo,

particularmente en la zona de máxima lesión. Es

sorprendente ver que gran parte de los cilios de las

células ciliadas internas muestran un aspecto
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completamente normal, mientras que en el mismo área existe

lesión severa en las externas. Este desacoplamiento

mecánico de la masa periférica del órgano de Corti con las

porciones mediales, proporciona una efectiva protección

de las células ciliadas internas.

Las alteraciones que pueden verse en las

células ciliadas internas en la zona de principal lesión,

es el abultamiento y extrusión citoplásmica a nivel del

polo apical, cuyo origen hay que buscarlo a través de dos

mecanismos:

a) Cambios osmóticos en los líquidos

extracelulares que pueden provocar un incremento del

volumen celular. En caso de blast coclear hay suficiente

mezcla de líquidos cocleares como para producir cambios

osmóticos y provocar hinchamiento celular.

b) Cambios en las propiedades mecánicas de

elasticidad de la membrana. Si consideramos que el

complejo pilar—membrana reticular permanece rígido,

podemos esperar una concentración de tensión en la región

del poío apical de las células ciliadas internas, que

puede afectar la lámina cuticular a este nivel produciendo

zonas de debilidad.

Dado que la célula ciliada interna <al

revés que la externa) está completamente rodeada de

células excepto por su polo apical, solo podrá ser a este

nivel donde pueden provocarse fenómenos de extrusión

citoplásmica cuando la célula se edematice.

HAMERNIR ha podido comprobar que aun en

casos de lesión muy severa, en donde grandes fragmentos
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de 5 a 8 mmquedaron separados de la membrana basilar, no

hubo evidencias de roturas de importancia en la membrana

de Reissner ni en la stria vascularis (133). Sin embargo,

para VOLDRICH si que aparecen, además al mismo nivel,

siendo las de la membrana de Reissner mas grandes y

llamativas que las de la membrana basilar.<123).

En zonas mas separadas de la lesión

principal, y en dirección basal, las células ciliadas

externas presentan los patrones habituales de lesión

ciliar, sobre todo las de la primera fila, aunque la

mayoría de ellas están perfectamente conservadas. A medida

que transcurre el tiempo, el fragmento libre serpenteante

va degenerando, hay abundancia de detritus celulares y

aparecen células fagociticas, así como tejido cicatricial

que va cerrando las fisuras y agujeros que se produjeron

en la membrana reticular.

BENITO y cols <60) han sistematizado las

lesiones en tres grados:

Lesiones de 1~ grado .- Falta de algún tipo de

célula conservando la estructura general de la papila

auditiva.

La 1! célula ciliada externa es sustituida

por la falange de la célula de Deiters.

La 2! CCE es sustituida por la falange de

la 1! célula de Deiters.

La 3! CCE es sustituida por la falange de

la 2! célula de Deiters.

La célula ciliada interna puede ser

sustituida principalmente por la célula falángica interna.
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La ‘fisura o grieta” es también una lesión

de 1~ grado, que consiste en falta del pilar externo,

acompañado de falta de alguna célula ciliada externa.

Lesiones de 2~ grado: colapso del órgano de

Corti.— Conglomerado de células degeneradas con

desaparición de los espacios habituales <espacios de Nuel,

túneles>.

Lesiones de 32 grado : falta de órgano de

Cortí .- Solo queda una capa de células cuboides sobre la

membrana basilar, que han sido comparadas con las células

de Claudius y con las células del surco interno. (80).

HAMERNIK y cola ven que después de un

trauma acústico agudo aparece una reacción en las células

del surco interno con presencia de numerosos pseudópodos

y microvellosidades, mostrándose extraordinariamente

activas en la endocitosis de los detritus celulares.(30>.

En cuanto a las células ciliadas internas,

van apareciendo mas células dañadas conforme evoluciona

la lesión, siendo frecuente encontrar entremezcladas áreas

de células completamente sanas, con áreas de células con

importantes lesiones ciliares y citoplasmicas.<30>.
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LESION RETROGRADADE LAS VIAS NERVIOSAS

La degeneración de las fibras nerviosas

aferentes sigue el patrón tonotópico de las pérdidas de

las células ciliadas internas. No se ven lesiones mientras

las CCI estén intactas, aunque las externas hayan sido

destruidas. BENITO y cols, en el grado de colapso del

órgano de Corti, donde aun pueden identificarse algunas

células ciliadas internas, comprueba la persistencia de

las fibras nerviosas aferentes. (80).

La degeneración neuronal retrógrada también

se la ha relacionado con la lesión de los pilares internos

y las células falángicas internas, lo que provocaría

lesión secundaria de las fibras nerviosas dendríticas e

iniciaría una degeneración neuronal retrógrada. <134).

Tal como lo describió SAUNDERS (98),

siguiendo la vía auditiva tendremos:

a> Lesión en la sinapsis de la célula

ciliada.- A nivel de la sinapsis pueden verse las

siguientes lesiones: balonización de las mitocondrias en

las terminaciones dendríticas y aumento del tamaño de las

dendritas, a veces tan exagerado que desplazan a las

células ciliadas internas. Estas lesiones son siempre

menores que las de la célula a la que están unidas y se

normaliza tras un periodo de recuperación de 21 días si

la célula ciliada no desaparece.

b> Degeneración del nervio auditivo . -

Se han descrito lesiones del nervio auditivo y células del

ganglio espiral que consisten en disminución de la
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cantidad de mitocondrias dentro del cuerpo neuronal

mientras que el retículo endoplásmico liso y los ribosomas

parecen normales. <~~)•

o) En el sistema eferente no se aprecian

lesiones significativas a pesar de la destrucción de las

células ciliadas externas.

d) Lesiones tonotópicas a lo largo de la

vía auditiva pueden ser vistas a continuación de las

células ciliadas internas y células del ganglio espiral;

aparece un aumento de lesiones celulares en el núcleo

coclear, calículo inferior, ganglio geniculado medial y

cortex auditivo. <98).
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Un trauma acústico agudo está

audiométricamente definido como un cambio significativo

de umbral después de la exposición a un ruido impulsivo.

¿Que entendemos por “cambio significativo

de umbral”? Varios organismos se han encargado de

definirlo:

* Para OSHA <The Occupational Safety and Health

Administration), es una diferencia de 10 o mas dE en las

frecuencias 2 — 3 — 4 KHz. En este sentido también se

manifiesta OSGUTHORPE. (135).

* Para la American Academy of ENT Head and Neck Surgery:

10 o mas dB en las frecuencias 0,5, 1, 2, 3, 4, 6 KHz.

* Para el U.S. Army : 20 o mas dB en las frecuencias

1, 2, 3, 4 KHz

* Lane propone una cifra menor, 8,3 dE en las frecuencias

0,5, 1, 2, 3, 4, 6 KHz. <136).
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EVOLUCION DEL TRAUMA ACUSTICO AGUDO

El trauma acústico agudo aparece a nivel

del umbral tonal en forma de un escotoma en la zona de las

frecuencias agudas <3, 4, 6 y 8 KHz).

La frecuencia mas comunniente afectada varia,

según la opinión de los autores, entre la 4000 Hz y la

6000 Hz, aunque los estudios realizados con audiómetros

de altas frecuencias (137, 138) pone de manifiesto que aún

son mas sensibles las frecuencias por encima de los 14 KHz

<139,140).

La evolución puede ser:

1- EVOLUCION FAVORABLE .- Transcurridas

algunas horas, el umbral postestimulatorio vuelve al nivel

preestimulatorio. Este es el cambio transitorio de umibral.

2- TRAUMAACUSTICOAGUDOCONSTITUIDO . - Es

el caso en el que el escotoma audiométrico va a persistir

definitivamente, aunque en las primeras horas o días

presente alguna recuperación sin exceder los 20 dB, que

puede corresponder a la recuperación de los elementos

celulares víctimas de lesiones temporales. Este es el

cambio permanente de untbral. Los acúfenos suelen adquirir

el mayor protagonismo del cuadro y pueden durar meses o

años. Cuando desaparecen, lo hacen de forma fluctuante y

paulatina.

3- EVOLtICION DESFAVORABLE.- Es la que se

ve en sujetos reexpuestos a traumas acústicos reiterativos

(militares de carrera) y corresponde al llamado trauma
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acústico agudo de repetición (TAAR), que no es lo mismo

que crónico, lo que le diferencia de las sorderas

profesionales, aunque su cuadro clínico pueda ser similar.

KELLERHIALLS ha descrito un caso de pérdida progresiva de

la audición a consecuencia de un único trauma acústico

aparecido tras una única exposición.<141>.

LA HIPOACUSIA es bilateral. La dificultad

de adaptación social es importante a causa de los

problemas de inteligibilidad. Esta dificultad se

manifiesta sobre todo en reuniones, conferencias,

conversaciones en grupo y a través del teléfono.

LOS ACUFENOSsiempre están presentes, son

de tonalidad aguda y aunque suelen ser bien tolerados,

pueden convertirse en el síntoma mas molesto, sobre todo

si detrás existe una situación conflictiva <conflictos

familiares, profesionales o deseo de indemnización). Hasta

tal punto puede adquirir máxima personalidad, que en

algunas estadísticas, el 58 % de las indemnizaciones

fueron motivadas por los acúfenos (142). La intensidad y

la frecuencia del acúfeno podrían estar relacionadas con

la frecuencia audiométrica lesionada y su intensidad

<143), habitualmente la frecuencia del acúfeno es superior

a los 3000 Hz y se aproxima a la audiométricamente

afectada. (144).

No es corriente que las detonaciones de las

armas de fuego provoquen fenómenos de blast, aunque PRICE

los ha descrito en animales sometidos a los disparos de

piezas de artillería de 90 mm <de 178 a 189 dB de

intensidad), en emplazamientos cerrados. <72).
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A veces se asocia una SINTOMATOLOGíA NO

AUDIOLOGICA: cefalea, trastornos del sueño, disestesias

faciales, irritabilidad. <145,146). A veces también se

puede producir el fenómeno de Tullio. <147).

Sobre el plano AUDIOMETRICO , el escotoma

es bilateral y asimétrico, extendiéndose en mancha de

aceite afectando paulatinamente a mas frecuencias y con

mayor intensidad.

Según su intensidad, el trauma acústico ha

tenido numerosas propuestas de clasificación <62, 148>,

pero actualmente la mas utilizada son los grados de

PULHEEMS , que es una clasificación derivada de la

propuesta por ANSI <1979) <American National Standards

Institute).

GRADOSDE PULHEEMS

Suma de pérdidas en

las frecuencias baja

0,5 + 1 + 2 KHz

II

It

Suma de pérdidas en

las frecuencias altas

3 + 4 + 6 KHz

¡mm

¡[Hl I[ No superior a 45 dE ji No superior a 45 dB

1~~ rlII

¡¡H2 I[ No superior a 84 dB II No superior a 123 dB [1
~1 IIII

[H3 I[ No superior a 150 dE II No superior a 210 dEII

MH4 I[ Superior a 150 dE II Superior a 210 dE
1W’ II
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PRUEBAS SUPRALIMINARES

Además de las modificaciones a nivel de

umbral, el trauma acústico comporta variaciones a nivel

supraliminar muy interesantes de estudiar, como son los

fenómenos de reclutamiento y fatiga.

1- RECLUTAMIENTO

Seguramente, la consecuencia supraliminar

mas conocida es la alteración de la percepción de la

intensidad sonora, de tal manera, que pueden captarse

pequeñísimas variaciones de intensidad de sonido

estimulante. Este importante fenómeno recibe el nombre de

reclutamiento.

La teoría de producción del reclutamiento,

supone que en procesos patológicos con reducción de los

elementos neurosensoriales del órgano de Corti, otros

elementos pueden suplir la demanda a elevadas

intensidades, así pues, el córtex puede recibir el mismo

número de impulsos que un oído con audición normal. Su

presencia se asocia con procesos patológicos que afecten

fundamentalmente a las células ciliadas externas <7>, como

en el trauma acústico, donde la presencia de reclutamiento

es la regla.

Clinicamente se pueden realizar varios

tests que estudian este fenómeno. Entre ellos tenemos:

.1 1
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1— Estudios comparativos de los niveles de sensación de

intensidad entre un oído enfermo y otro sano (test de

equilibrio binaural de Fowler), o bien, cuando ambos oídos

están lesionados y esta prueba no es factible, pueden

compararse una frecuencia sana y otra afectada en el mismo

oído (test de Reger).

2- Investigación de la discriminación de las débiles

variaciones de intensidad tonal.— Son mucho mas sencillos

de realizar. Se basan en el hecho de que un oído con

reclutamiento es capaz de percibir variaciones de

intensidad mucho menores que un oído normal. Entre ellos

están el test de Lúscher y el S.I.S.I. (Sound Intensity

Shift Index) test de Jerger.

2- FATIGA

Si además introducimos el factor tiempo,

aparece otro interesante fenómeno, la adaptación y la

fatiga , que son fenómenos diferentes aunque muy

relacionados.

La fatiga auditiva aparece después de una

estimulación sonora, de forma que el umbral al que es

percibido un sonido, aumenta después que ese oído haya

sido estimulado a elevada intensidad durante algunos

minutos.

Si la fatiga aparece durante la

estimulación, se llama fatiga perestimulatoria O

adaptación.

1. 15 F~
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La adaptación fue originariamente supuesta

como un método indirecto de medida del reclutamiento, sin

embargo, a veces la adaptación ocurre tan rápidamente que

representa una fuente de error en los tests de

reclutamiento. SALMIVALLI <7) recopila algunos estudios

realizados por diversos autores que coinciden al señalar

que la aparición del fenómeno de adaptación modifica el

resultado del test de reclutamiento y a pesar de que el

área de sensación sonora puede ser aparentemente

estrechada por efecto del reclutamiento, puede ser

incrementada merced al relapso. Esto hizo pensar a Carhart

que el reclutamiento desaparece como resultado de la

adaptación.

También en la determinación del untral a

tonos puros puede aparecer un fenómeno de adaptación

rápida ponga el resultado en dificultades.

El hecho es que La adaptación en el trauma

acústico varía enormemente desde extremos normales a

patológicos sin que su cifra pueda ser relacionada con el

reclutamiento.

La investigación de la adaptación a nivel

del uxwbral es fácil de realizar por el clínico mediante

el Tone Decay Test de Carhart. La línea que divide la

adaptación normal de la patológica permanece siendo

incierta. SORENSENestablece el resultado del Tone Decay

Test en tres grupos.

1- El umbral se mantiene dentro de 10 dE de

variación.

2- El umbral aumenta mas de 10 dE <relapso>

durante 3 minutos y después permanece constante.

3- El umbral aumenta continuamente.
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El grupo 1 es normal y valores superiores a 35 dB

son claramente patológicos. Una adaptación moderada

durante tres minutos de estimulación del orden de 10 a 20

dB puede ocurrir en cualquier tipo de sordera perceptiva

sin que pueda significar ningún criterio diagnóstico.

FATIGA POSTESTIXIJLATORIA

Fatiga significa una disminución de la

funcionalidad causada por una actividad previa del órgano.

No hay una clara separación entre adaptación y fatiga. La

fatiga se origina a partir de la adaptación como resultado

de una mayor exposición del oído, acercándose mas al campo

patológico que la adaptación, que estaría mas próxima a

lo fisiológico.

Una multitud de métodos han sido utilizados

para medir la fatiga postestimulatoria, tests de larga y

de corta duración de baja y de alta intensidad, tests de

tonos puros o de ruidos diversos. En ausencia de tests

uniformes, no puede haber valores normalizados. Estos

tests no son comparables, los cambios transitorios de

umbral cuando son debidos a impulsos crecen linealmente

con el tiempo de exposición, pero cuando son debidos a

ruido continuo, crecen logarítmicamente según el tiempo

de exposición. Esto es así al menos si el intervalo entre

dos impulsos es suficientemente largo. Una explosión de

28 disparos simultáneos no produce cambio transitorio de

umbral apreciable, mientras que 28 disparos consecutivos

producen un amplio cambio transitorio de uxnbral de 60 dB.

.1
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En la recuperación del umbral tonal en caso

de haberse producido fatiga postestimulatoria, se

distinguen dos fases: la primera es de recuperación rápida

que se extiende durante las primeras horas y en ella se

consigue recuperar la mayor parte de la audición perdida.

Sigue una fase de recuperación lenta, que se prolonga

hasta alcanzar el nivel del umbral preestimulatorio.

En los casos mas importantes, puede verse

una progresiva pérdida de umbral aun después de finalizada

la estimulación. Esta particular caida de umbral recibe

el nombre de rebote

.

La recuperación del cambio transitorio de

umbral es independiente de la forma en que se produjo

dicho cambio transitorio de innbral.

La significación clínica de los tests de

fatiga aún no está determinada. Han sido intensamente

utilizados para tratar de identificar a las personas

susceptibles al trauma acústico. Actualmente sigue en

discusión si los tests de fatiga proporcionan un eficaz

medio de diagnóstico de la susceptibilidad al ruido.

También se han hecho intentos de aplicar tests de fatiga

en el diagnóstico diferencial, sin embargo, en estudios

críticos no ha sido posible distinguir los diferentes

tipos de sordera a través de los tests de fatiga.

La base morfológica del fenómeno de la

fatiga aún permanece a nivel de suposiciones. Estudios en

oidos en estado fisiológico y en oídos fatigados en

chinchillas han mostrado que el núcleo de las células

ciliadas externas aumenta varias veces su tamaño normal

en caso de fatiga. También se ha llamado la atención sobre
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lesiones conductivas en el oído interno, tales como la

unión células de Hansen y células de Deiters que puede

estar intacta en oídos severamente dañados, sin embargo,

una amplia grieta aparece en aquellos oídos con poca

lesión y mucha recuperación. No hay duda de la existencia

de cambios mecánicos, eléctricos y químicos en las

proximidades o en el interior de las células ciliadas en

relación con la fatiga auditiva.

LOS POTENCIALES EVOCADOS Y LAS OTOEMISIONES

EN EL TRAUMA ACUSTICO

En el capitulo de los potenciales evocados

hay que mencionar los trabajos realizados por POCE BROTO

(149) y los realizados por ?ABIANI (150> sobre tiradores

profesionales, en los que encuentra que los oídos que

presentan trauma acústico muestran una serie de

modificaciones, tales como una prolongación de la onda y

y una prolongación de la latencia interpicos de las ondas

1 - V. Sin embargo, SOHMERencuentra muy poca variación

tanto en cambios transitorios como permanentes de umbral.

<151).

En cuanto a las otoemisiones espontáneas,

lo generalmente aceptado es que en caso de trauma

acústico, hay variación de las mismas, OHLMS (152)

encuentra variaciones aun en traumas muy pequeños. KIM

(153) encuentra una disminución de los mismos, que es

explicado por la pérdida de células ciliadas externas, las

cuales parecen ser el origen de las otoemisiones

espontáneas. Por el contrario, COLLET, encuentra que las

otoemisiones acústicas evocadas son mayores en sorderas

debidas a ruido que en otros tipos de sordera. <154).
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DIAGNOSTICO DE LA

SUSCEPTIBILIDAD INDIVIDUAL

Es un hecho constatado que hay individuos

con una mayor susceptibilidad que el resto de su grupo a

padecer un trauma acústico. Esta observación ha dado lugar

a la creación de una serie de pruebas cuyo objetivo es la

detección precoz de los individuos susceptibles. La mas

clásica es el test de Peyser, que se basa en el principio

de que el factor que mejor indicaría la susceptibilidad

tiene que ser la fatiga auditiva. La técnica consiste en

medir el umbral en la frecuencia 1000 Hz en conducción

aérea, seguidamente se somete al oído a una exposición con

la frecuencia 1000 a una intensidad de 100 dB durante 3

minutos. Tras un reposo de 15 segundos, se vuelve a medir

el uxnbral en la frecuencia 1000. Si se obtiene un

desplazamiento de O a 5 dB es normal. Es sospechoso un

cambio de 5 a 10 dB. Un desplazamiento superior a 10 dB
es diagnóstico de una clara fatigabilidad. (155).

Sobre este test se han realizado numerosas

modificaciones, se han propuesto otros tipos de ruido

fatigante, por ejemplo el ruido blanco y grabaciones de

ruidos industriales verdaderos < maquinaria, paso a nivel,

pitido de locomotora>.

Otras modificaciones se basan en el cambio

de media octava, es decir, que para fatigar determinada

frecuencia, el ruido mas apropiado es el de una frecuencia

media octava menor. El test de Theilgaard determina la

variación de umbral en la frecuencia 2000 Hz utilizando

como fatigante la frecuencia 1500 Hz.
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Los tests de Wilson y Greisen investigan

las variaciones en la frecuencia 4000 Hz, ya que esta se

muestra como una de las mas frágiles.

Los resultados de estos tests son muy

discordantes pues las reacciones individuales son muy

variables. Además se puede encontrar una gran

fatigabilidad en los tests de los obreros que han

conservado una audición normal a pesar de haber estado

gran número de años expuestos a ruido.

Basándose en la suposición de que para que

la fatiga auditiva depare utilidad predictiva tiene que

ser causada por una exposición subtraumática a un ruido

que posea las mismas características que aquel al cual se

expondrá el individuo, PFANDER (156) sugirió la

conveniencia de exponer a los reclutas a un único disparo

y rechazar a aquellos que presenten un cambio de umbral.

Esto se está llevando a la práctica en el

ejército alemán, donde los reclutas hacen inicialmente un

disparo con un simulador y al día siguiente hacen un único

disparo real. Se les mide la audición y se distribuye el

personal según la aparición o no de cambio de

umbral. <156).

Hasta ahora, todas las pruebas que hemos

visto se basan en el efecto de la sobreestimulación

acústica, sin embargo, hay cuatro pruebas fundamentadas

en otras características. Estas pruebas son: (157)
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1- El test de sobrecarga aural.

2- El TOM test (Threshold of Octave Masking).

3- La audiometría de tonos breves.

4- El test de discriminación de la palabra en

ambiente ruidoso.

1- TEST DE SOBRECARGA AURAL

El valor de esta técnica se basa en su

sensibilidad a la susceptibilidad de patología coclear.

La sobrecarga aural no es mas que un

proceso de distorsión que ocurre en el oído interno a

moderadas intensidades de estímulo. El inicio de la

sobrecarga puede ser determinada tanto directamente a

través de mediciones de la vía electrofisiológica de la

microfónica coclear o bien indirectamente a través de

métodos psicoacústicos. Inicialmente investigado en

animales de experimentación y posteriormente en el hombre,

se encuentra que este test es sensible a la detección de

las diferencias de susceptibilidad entre los individuos

con audición normal.

2- TON TEST

(Threshold of octave niasking)

También proporciona una estimación del

inicio de la distorsión coclear. Brevemente, el TOM test

estima el inicio de la distorsión coclear midiendo la

capacidad de un tono intenso para enmascarar

extrínsecamente tonos introducidos con una frecuencia

equivalente a los arménicos aurales. El WOMtest tiene

potencialmente mas amplia aplicación que el test de
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armónicos aurales debido a la mayor facilidad para el que

escucha, siendo mas evidente para estímulos de alta

frecuencia.

3- AUDIORETRIA DE TOMOS BREVES

Es la medida del umbral tonal empleando

tonos puros breves. En oídos normales, a medida que la

duración tonal decrece, se requiere mayor intensidad para

mantener la audibilidad. En oídos normales, la relación

entre el tiempo y la intensidad es tal que si se reduce

a la décima parte el tiempo de estimulación, se precisan

10 dB mas para ser oídos. En caso de existir lesión

coclear, esta relación disminuye; también la disminuyen

los oídos cuando se están recuperando de un cambio

transitorio de uxubral. Así pues, la audiometria de tonos

breves parece ser sensible a las alteraciones en el

epitelio sensorial del oído interno y consecuentemente,

ofrece un posible índice de susceptibilidad individual a

hipoacusia inducida por mido.

4- TEST DE DISCRIMINACION DE LA PALABRA EN AMBIENTE

RUIDOSO. -

Esta técnica consiste en la administración

de una lista de monosílabos a intensidad supraliminar al

mismo tiempo que se entremezcía un ruido de banda ancha

a una intensidad relacionada con la intensidad de los

monosílabos. La diferencia entre ambas intensidades es lo

que se denomína relación palabra/ruido. Si los monosílabos
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le fueran presentados a 70 dB y el ruido a 60 dB, la

relación sería de +10 dB.

Ciertas personas normoacúsicas tienen

“oídos normales frágiles” que muestran pobres resultados

en este tipo de test. Además HUMES encontró una

significativa correlación entre oídos que presentaban

umbrales de sobrecarga aural a bajas frecuencias y

discriminación de la palabra en presencia de ruido: contra

mas bajo aparece el mnbral de sobrecarga aural, también

es mas bajo el resultado del test de discriminación de la

palabra con ruido. Se puede hipotetizar que si el test de

sobrecarga aural está relacionado con la susceptibilidad

a hipoacusia inducida por mido también lo estaría este

test.
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El primero en mencionar el tratamiento del

trauma acústico fue Archibald Cleland en 1747.

El trauma

desagradables consecuencias:

acústico conlíeva

severas

soportar.

1— Es capaz de originar sorderas mas o menos

y acúfenos rebeldes, a veces difíciles de

2- Según las alteraciones audiométricas, puede

provocar la ineptitud en determinadas especialidades

profesionales.

3— Es económicamente

indemnizaciones a los afectados.

gravoso por

Por todo ello, hay que instaurar un

tratamiento que reduzca sus efectos. El tratamiento hay

que realizarlo a dos niveles:

1— Tratamiento medicamentoso del trauma

acústico ya instaurado.

2— Prevención sistemática.

tres

las
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TRATAMIENTO MEDICAMENTOSO DEL

TRAUMA ACUSTICO INSTAURADO

El tratamiento se fundamenta en que las

lesiones del órgano de Corti pasan por un periodo

reversible antes de ser irreversibles.<158).

Si en algo coinciden los autores es que una

vez instaurada la lesión acústica, las posibilidades de

conseguir buenos resultados terapéuticos son infinitamente

mejores si el tratamiento se instaura inmediatamente

después de la exposición <159,160,161), y decrecen poco

a poco a medida que transcurren los días, siendo ya

completamente inútil todo tratamiento aplicado después de

diez días.<162,163).

Se han propuesto diversos protocolos de

tratamiento por parte de diversas escuelas, basándose su

efectividad en tres pilares:

1- Aplicarlo con urgencia.

2- Reposo acústico.

3- Hospitalización.

La decisiva importancia de la rapidez en

instaurarlo, ha sido puesta de manifiesto en el trabajo

realizado por la marina francesa (164), que obtienen el

81 % de evoluciones favorables si el tratamiento comenzó

a emplearse desde 6 horas a tres días después del trauma

acústico, mientras que pasados 11 días, los casos de

evolución favorable descienden al 20 % , aunque hay que

resaltar que no definen cuales fueron los criterios de

selección de los casos que trataron.

HYV 11<
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En este sentido también se manifiesta

Tschopp (160), que utilizó protocolos terapéuticos

distintos, obteniendo resultados sin diferencias

significativas entre si, pero si las obtiene dependiendo

del tiempo de demora en comenzar el tratamiento.

Los productos terapéuticos que mejores

resultados están ofreciendo son los siguientes:

1— Oxígeno administrado en cámara hiDerbárica, que se

fundamenta en asegurar el abastecimiento de oxigeno a las

células auditivas receptoras, siendo transportado

físicamente disuelto en el suero para que difunda

directamente a las células lesionadas sin intervención de

hemoglobina ni eritrocitos. Experimentalmente, el aumento

de la presión parcial de oxígeno disminuye el tiempo de

recuperación. Como mas adelante tendremos ocasión de ver,

es una técnica muy utilizada <6,163), incluso ha sido

recomendada su administración en fase preestimulatoria por

ejercer un efecto protector (165).

No es una técnica exenta de peligros,

pudiendo aparecer alguno de los siguientes RIESGOS

* Barotrauma.

* Sobretensión pulmonar.

* Toxicidad por oxigeno.

* Aparición de bullas.

2- Inhalación de gas carbógeno. Aunque MILLER asegura que

no tiene ningún efecto sobre el flujo coclear (166), ha

sido empleado con éxito por varios autores (167,168,169>.

Es un gas compuesto por un 95 % de oxígeno y un 5 % de CO2

que impide la vasoconstricción que produciría el oxigeno

al 100% , facilitando de esta manera la oxigenación de los
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tejidos. (170). También es susceptible de presentar

efectos secundarios como acidosis respiratoria y cefalea.

3— Hemodilucián -— (6,73). Hay dos modalidades para

conseguirlo:

41 Normovolemia . - Reemplazar parte de la masa

sanguínea con sustitutos del plasma, hasta colocar el

hemetocrito en 30 %

~j Hipervolemia . - No se retira sangre y se

perfunden expansores del plasma, como Dextrano de bajo

peso molecular o manitol.(171,172).

4- Administración Darenteral de otros agentes

:

Fundamentalmente vasodilatadores,

gangliósidos y corticoides, con los que se ha obtenido

recuperación de la estructura celular de la stria

vascularis. <173).

El tiempo que ha de durar el tratamiento

viene determinado por la evolución audiométrica. En el 80

% de los casos se emplea de 5 a 10 días (163), siendo

inutil continuar mas de 14 días. La aparición precoz de

síntomas de recuperación es signo de buen pronóstico,

mientras que si después de 3-4 días de tratamiento no se

ha obtenido respuesta, es signo de mal pronóstico.

El tratamiento hospitalario finaliza o bien

cuando se obtiene una suficiente recuperación tonal, o

bien cuando hay una ausencia de recuperación. Terminado

el tratamiento hospitalario, se continua de forma

ambulatoria con vasodilatadores durante 1 mes.<6,162).
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Los resultados obtenidos con oxigeno

hiperbárico han sido satisfactorios en el ejército alemán

<163), donde los resultados fueron comparados con los de

betahistina en 122 soldados con trauma acústico,

encontrando que el oxigeno hiperbárico acorta el proceso,

reduce las estancias hospitalarias y elimina los acúfenos

con significativamente mayor efectividad que la

betahistina.

El gas carbógeno también ha mostrado

resultados satisfactorios tanto a nivel experimental como

clínico, siendo utilizado con éxito en el hospital militar

de Val-de-Gr&ce <París) (20,174), obteniéndose ganancias

superiores a 20 dB en el 60 % de los casos.

El dextrano fue muy utilizado en el

ejército alemán, con muy buenos resultados si era aplicado

con menos de tres días de demora, pero con pobres

resultados si se comenzaba transcurridos mas de 8 días.

El mejor resultado era el obtenido utilizando una

combinación de dextrano de bajo peso molecular y oxigeno

hiperbárico. (175).

Un estudio comparativo realizado en el

ejército francés (6), con tres diferentes protocolos,

ofrece los siguientes resultados:
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PARENTERAL
—vasodilatadores
-activadores del

CARBOGENO

P
PARENTERAL
CORTICOIDES
CARBOGENO

I
IjEMODILUCION

RESULTADOS SOBRE LA AUDICION

BUENOS 57.2 % 64,5 %

MALOS 42,8 t 35,4 % 43,5 %

RESULTADOS SOBRE LOS ACIJFEMOS

DESAPARECEN 40 ¾ 33 ¾ 40 ¾

MEJORAN 35¾ 37% 41%

INUTIL 25%j~3O% 19 ¾

Finalmente, BUFFE <20) propone el siguiente

protocolo:

1- Tratamiento en perfusión de
* Dihidroergotoxina (Hydergina) : 8 ampollas.

* Dexametasona 10 mgr.

* Naftidrofuryl <Praxilene) : 320 mgr.

2— Inhalación de gas carbógeno a razón de 6 litros por

minuto, 30 minutos cada hora, 12 horas cada día, o bien,

oxígeno hiperbárico, dos sesiones diarias de 1 hora cada

una.

Aunque las cifras de éxito de cualquier

protocolo de tratamiento en el trauma acústico agudo son

limitadas, por consideraciones teóricas y por la

experiencia clínica, esta lesión debe ser considerada como

urgencia que tiene que ser tratada lo antes posible. Una

actitud de esperar y ver que pasa, priva al paciente de

la oportunidad de aplicar tratamiento en las primeras

horas después del trauma.



PREVENC ION
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La hipoacusia inducida por nido es la

enfermedad profesional mas frecuente tanto en trabajadores

del sector industrial (176) como en las Fuerzas Armadas.

El número de reclamaciones para solicitar pensión por

sordera profesional se multiplica por tres cada cinco

años. En el U.S. Army se produce una reclamación por cada

cinco veteranos <8).

Estas implicaciones económicas ausentan la

necesidad de establecer un programa de prevención del

trauma acústico en el Ejército español, al igual que ya

viene funcionando en diversos paises occidentales. Ahora

bien, un programa de esta envergadura tiene sus

inconvenientes, en primer lugar cuesta caro, requiere del

trabajo de personal especializado y ha de luchar contra

la rutina y contra determinados tabúes.<177). Prueba de

que no es un camino de rosas son los datos de COOMBE

(178,179) sobre una compañía de Infantería inglesa, donde,

a pesar de los programas preventivos y de dotar de

protectores al personal, encuentra una incidencia de

trauma acústico del 28 % , con pérdidas por encima de los

30 dE en las frecuencias 3, 4 y E KHZ y después de 10 años

de seguimiento, los sistemas preventivos no han modificado

sigficativamente la incidencia. También BERGSTROM<180)

encuentra gran incidencia a pesar de los programas

preventivos en el ejército sueco.

Siguiendo las pautas del U.S. Army

Occupational and Environninetal Health <181), y de la

Occupational Safety and Health Administration <OSHA) <182),

un programa de conservación de la audición en el seno de

las Fuerzas Armadas requiere la aplicación coordinada de

los siguientes aspectos:
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1- Evaluación del riesgo del ruido.

2- Señalización de las zonas ruidosas.

3- Medidas de control técnico.

4~ protección individual.

5- Seguimiento audiométrico.

6- Educación sanitaria.

7- Asistencia técnica.

1- EVALUACION DEL RIESGO DEL RUIDO.

Son potencialmente peligrosos todos los

lugares en donde dos personas con audición normal tienen

dificultades para conversar a corta distancia.

Ruidos continuos de mas de 85 dB deben ser

considerados nocivos independientemente de la duración de

la exposición a efectos de aplicación de un programa de

conservación.

Ruidos impulsivos de niveles superiores a

140 dBP (de presión sonora de pico) son considerados

peligrosos. Las medidas de conservación de la audición

deben ser de rigurosa aplicación cuando se disparen armas

de fuego, ya que todas superan ese nivel.
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2- SENALIZACION DE ZONAS RUIDOSAS.

Se colocarán señales para identificar las

zonas cuyo nivel de ruido pueda resultar peligroso, y se

requerirán sistemas de protección dentro de ellas.

Se colocarán las señales en los accesos de

entrada y en los alrededores, donde sean mas visibles para

el personal y visitantes, en todas las zonas donde el

nivel de ruido supere los 85 dB de ruido continuo o los

140 de ruido impulsivo.

3- MEDIDAS DE CONTROL TECNICO.

La aplicación de medidas de control técnico

es muy importante y muy deseable en todo programa de

prevención. Siempre que sea posible, estas medidas se

emplearán para reducir los niveles de ruido por debajo de

los limites admisibles.

Esta tipo de medidas son muy costosas.

Están basadas en la aplicación de determinados principios

concernientes a la audiología y la acústica. La solución

de los problemas de control sobre el ruido, habitualmente

requieren los servicios de ingenieros acústicos,

higienistas ambientales, audiólogos y especialistas en

medicina preventiva. Ellos pueden diseñar medidas que

puedan resolver satisfactoriamente los problemas que

entrañan los altos niveles de ruido, generalmente
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requieren diseños operativos adecuados, equipos de

mantenimiento, procesado de materiales, modificaciones en

la fuente ruidosa y modificaciones en la onda sonora desde

que sale de la fuente hasta que alcanza al operador, con

métodos de protección en todo el trayecto.

4- MEDIDAS IJE PROTECCION INDIVIDUAL.

El método mas simple para disminuir la

intensidad sonora que alcanza el oído, siempre ha sido

taponarse los meatos. CHIPPENDALE, en una publicación del

Lancet de 1866 <nombrado en 12 y en 183> sugirió el uso

del algodón. En 1890 CAUSIUS recomendaba el uso de tapones

de caucho. Durante la 1~ Guerra Mundial, RICHARDSON

(nombrado en 183) encontró que un algodón impregnado en

glicerina ofrecía mejor protección. En 1930, VADALE

describió un protector de caucho poroso que según su

creador, producía una disipación de las ondas sonoras

debido a la multiplicidad de orificios.

En 1941, DICKSON y su equipo investigando

sobre protectores auditivos, encontraron que el mas

efectivo y sencillo era un tapón de material plástico

blando, fácilmente adaptable al meato y capaz de

proporcionar una reducción de 25 dB.

También en 1941, GUILD <13) propone otro

modelo de protector de caucho blando en forma de esfera

hueca que se popularizó con el nombre de “Tonimy”.

En ese mismo año, MCFARLAN<184) recomienda

que se usen los protectores en los ejercicios de

entrenamiento de los artilleros, aunque considera que no
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deben ser utilizados durante el combate para evitar

posibles problemas de comunicación. MEYRICK (185) propuso

una ingeniosa solución que hiciera compatible la

protección con la comunicación: puesto que es el oído

izquierdo el que se afecta fundamentalmente, dejar sin

tapón el derecho.

En 1944, MARSHALL-TAYLOR <15) recomienda

que en el U.S. Army sean empleados los tapones

desarrollados por RNUDSENy por COX y GELLER.

Durante la Segunda Guerra Mundial se diseña

el protector V 51 R bajo la dirección del “National

Defense Research Committee of the Office of Scientific

Research and Development~t. ES de material plástico

flexible y blando, con un diseño de manejo cómodo y

confortable y que asegura una protección de 25 a 30 dE en

las frecuencias bajas y de 40 dB en las altas.

Este tapón cobra mucha popularidad y es el

que recomienda MARSHALL-TAYLORen 1947 (186) y aun 20 años

mas tarde por COLES <187).

La utilización de este tapón sigue vigente

en el U.S. Army en la actualidad, a pesar de que se hayan

desarrollado tapones de mayor efectividad, puesto que,

como dice ALBERTI <188), el mejor protector es el que se

usa aunque tenga menor efectividad teórica. Si es incómodo

no se emplea. Hay que mantener la confortabilidad aun

perdiendo efectividad.
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En general el empleo de tapones ha sido

reconocido como beneficioso para la mayoría de los autores

<189,190,191). SAVELL <192) encontró que la audición

apenas varió durante un largo periodo de 7 a 13 años que

duró su estudio sobre personal que usaba protectores.

Pero no todas las opiniones son igual de

optimistas. YLIKOSKI (193) refiere que en el Ejército

Finlandés, los tapones endoaurales proporcionan una buena

protección contra pistolas, moderada contra fusiles y

escasa contra cañones.

Aunque es indiscutible la importancia del

empleo de tapones, no todo ha de quedarse ahí, prueba de

ello son los pesimistas resultados que publicó ANDERSON

(194) a raíz de la Guerra de las Malvinas, donde el 50 %

del personal cambió del grado Hl al 112 de Pulbeenis, sin

diferencia estadisticamente significativa tanto si

utilizaron protectores como si no.

Es importante señalar la comprobación que

hizo HEMPSTOCKde que la eficacia atenuante de cualquier

dispositivo protector <tapones, orejeras o cascos) en la

práctica real es inferior a la obtenida en estudios de

laboratorio.<195). La explicación de esta diferencia de

atenuación solo puede ser explicada por un incorrecto uso

de dichos protectores.

En realidad, la comunicación no se ve

afectada con el empleo de tapones, ya que en ambiente

ruidoso la gente procura hablar alto. El tapón atenúa el

ruido de fondo , pero los interlocutores se oyen

perfectamente.
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En el U.S. Army Environmental Hygiene

Agency (196), se ha demostrado que el grado de atenuación

de un tapón se ve significativamente disminuido si no está

perfectamente adaptado. (Figura 4).

La combinación de orejeras y tapones

proporciona una atenuación de 5 a 19 dE superior que la

conseguida con cada uno de ellos por separado. <Figura 4).

La queja mas frecuente es que los tapones

son molestos, sobre todo al comienzo, por que la continua

presión del tapón sobre la piel del conducto comprime la

circulación sanguínea y puede causar irritación y dolor,

pero a medida que se van utilizando, va aumentando la

tolerancia, en parte debido al endurecimiento de la piel

y en parte a una mejor apreciación de un ambiente mas

silencioso.

TIPOS DE TAPONES

El tJ.S. Army considera reglamentarios dos

tipos de tapones que han superado determinados niveles de

atenuación de acuerdo con el American National Standards

Institute (ANSI) y que además han superado unos criterios

de duración y de ausencia de efectos tóxicos. Estos son:
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TAPONES DE UNA SOLA FRANJA __

Se trata del célebre V51R, desarrollado

durante la 2! Guerra Mundial. Su versatilidad se debe a

tres características:

1- Son de caucho blando y existen 5 tamaños, lo que le

permite ser empleado por la mayor parte de los oídos.

2- Su franja circular blanda abierta como una sombrilla

asegura un buen hermetismo.

3— Su extremo alargado sobresale ligeramente del meato

auditivo, facilitando su extracción y su colocación sin

ser insertado demasiado en profundidad.

TAPONES DE TRIPLE PRANJA . -

Existen en tres tamaños: pequeño (verde>,

mediano (naranja) y grande <azul), cada uno de un tamaño

lo que permite reemplazar con rapidez los que se

extravíen.

Los tapones se entregan dentro de una caja

especial, fácil de llevar con el uniforme, que además de

servir para guardar los tapones en buenas condiciones

higiénicas, la tapadera tiene un pivote que facilita

extraordinariamente la colocación.

Las orejeras además de ofrecer una mayor

protección, son mas confortables, mas manejables y al

evitar maniobras en el conducto auditivo, no provocan

impactación de cerumen. Pero también tienen
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inconvenientes, son mas voluminosas, mas incómodas de

transportar y de guardar y son mas caras.

A pesar de todos los esfuerzos por

conseguir unos tapones eficaces y confortables, al 50 %

de los miembros del U.S. Army que los emplean

habitualmente no les gusta , frente a un 33% que les

parece bien.

En el Ejército Alemán, el 62 %

desaprovechan la protección de los tapones por que no se

los adaptan bién o por que sencillamente no se los quieren

poner. <22).

Para promover el empleo de protectores

acústicos, los primeros que deben emplearlos son los

mandos y supervisores. En caso contrario difícilmente se

podrá convencer al personal de las ventajas de su

utilización. Además, es preciso mantener un programa de

educación sanitaria, haciendo énfasis en los puntos

principales. Son muy utilizados los posters que ayuden

a erradicar tabúes tan perjudiciales como arraigados en

el Ejército, como el que “los hombres no tienen necesidad

de tapones” <amaneramiento), “los veteranos auténticos

tienen los oídos acostumbrados a los tiros”.

OTROSTIPOS DE TAPONESson los tapones desechables blandos

de goma-espuma tipo EAR.
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5- SEGUIMIENTO AUDIOMETRICO

El seguimiento audiométrico es muy

importante para comprobar la efectividad del programa y

detectar cambios en la audición. Permite identificar

individuos altamente susceptibles a sufrir trauma

acústico. Para facilitar su realización, solo se emplea

la vía aérea en las frecuencias 500, 1000, 2000, 4000 y

6000 Hz.

El seguimiento audiométrico se compone de:

a) Una audiometria de referencia.

b) Audiometrías periódicas.

c) Audiometría final.

A) AUDIOMETRIA DE REFERENCIA.-

Es la que se hace al incorporarse al

servicio activo o comenzar a trabajar en áreas ruidosas.

CHANDLER subraya la importancia de la

audiometría previa, incluso aconseja hacer varias, porque

detecta muchos errores que mas tarde pueden traducirse en

dinero gastado en indemnizaciones. (197).

E) AUDIOMETRIAS PERIODICAS.-

La primera se hará a los 90 días del

comienzo de la actividad. Se comparará con la de

referencia a efectos de identificar si aparecen cambios

significativos de unibral.

En el U.S. Army, se considera cambio

significativo de umbral a todo cambio de 20 o mas dB en

cualquiera de las frecuencias 1, 2, 3, 4 KHz.
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Es recomendable hacer por lo menos 1 audiometría

al año.

O) AUDIOMETRIA FINAL

Se le realizará al personal poco tiempo

antes de finalizar su servicio activo.<177,198).

6- EDUCACIONSANITARIA

Es fundamental hacer un continuo énfasis en

la educación sanitaria de los diferentes aspectos del

programa de prevención. El personal destinado en áreas

peligrosas debe estar informado de los efectos del ruido

sobre la audición y como evitar una sobreexposición

mediante el apropiado empleo de los protectores. Debe

conocer los síntomas precoces antes de que se instaure una

importante sordera permanente. En este sentido, existen

varios modelos de posters y películas educativos,

(“Prevention of hearing loss”, “The sound of sound”)

empleados con bastante éxito en el U.S. Army.

Personal sanitario cualificado debe

promocionar el programa de educación sanitaria, de hacer

el seguimiento y en caso de detección de sordera, deberá

considerar mas medidas de prevención.

También es importante evitar la aparición

de pseudohipoacusia y el desenmascaramiento de

simuladores, en muchos de los cuales subyace un fondo de

ansiedad, por lo que es conveniente sean vistos por un

psiquiatra y sean apartados del servicio activo entre

armas de fuego. (199).
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El Ministerio de Relaciones con las Cortes

y la Secretaría del Gobierno publicaron el Real Decreto

1316/1989 del 27 de octubre sobre protección de los

trabajadores frente a los riesgos derivados de la

exposición al ruido durante el trabajo. De este Real

Decreto, hacemos hincapié en los artículos 32 y 7Q:

ARTICULO 32.- Habrá que evaluar la audición:

1- Al iniciar el desempeño del puesto de

trabajo.

2- Evaluaciones periódicas al menos una vez al

año si el nivel de ruido es:

85 dB si es ruido estable.

140 dB si es ruido impulsivo.

o bién cada tres años si no se sobrepasan esos limites

pero el nivel de ruido estable es superior a 80 dB.

ARTICULO 72.- En los puestos de trabajo en los que el

nivel de ruido estable supere los 90 dBA o el impulsivo

los 140 dBP, se desarrollará un programa de medidas

técnicas destinado a disminuir la generación o la

propagación del ruido, u organizativas encaminadas a

reducir la exposición de los trabajadores al ruido.

— Todos los trabajadores deberán utilizar

protectores auditivos.

- Siempre que el riesgo lo justifique y sea

razonable y técnicamente posible, los puestos de trabajo

serán delimitados y objeto de una restricción de

acceso. <200).

Esta norma entró en vigor el 1 de Enero de 1990.
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El Ministerio de Relaciones con las Cortes

y la Secretaria del Gobierno publicaron el Real Decreto

88/1990 de 26 de Enero, sobre protección de los

trabajadores mediante la prohibición de determinados

agentes específicos o determinadas actividades:

ARTICULO 12 .- La presente norma tiene por objeto la

protección de los trabajadores y, en general, de la salud

pública, mediante la prohibición de determinados agentes

específicos o de determinadas actividades que puedan

producir riesgos para su salud.

ARTICULO 22 .- Quedan comprendidos en el ámbito de

aplicación de esta norma todos los lugares y centros de

trabajo en los que puedan existir los agentes o

actividades prohibidas.

ARTICULO 32 .— A efectos de lo previsto en esta norma se

entenderá por AGENTES : los agentes químicos, FíSICOS o

biológicos presentes en los centros de trabajo que puedan

presentar un riesgo para la salud. <201).

1 F
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El trauma acústico es un problema conocido

desde antaño, que azota al personal militar de todo el

mundo; en muchas ocasiones crea la suficiente incapacidad

que obliga a apartar a personal cualificado y competente

y de costosa preparación de puestos de trabajo de

importante responsabilidad. Ello ha llevado en numerosos

paises a invertir en el desarrollo de programas de

prevención, porque en definitiva siempre es mas rentable

evitar el proceso que renovar e indemnizar el personal,

que incluso en muchas ocasiones puede resultar

irreemplazable.

Conocemos a través de publicaciones de

diversa índole, como está la situación en otros paises del

área occidental (Estados Unidos, Gran Bretaña, Francia,

Alemania) que llevan años investigando la incidencia del

trauma acústico entre su personal, así mismo, conocemos

los programas preventivos que están aplicando, los

instrumentos de protección que han desarrollado y los

resultados que están obteniendo.

Sin embargo y a pesar de que el trauma

acústico no es ninguna novedad, nos faltaba un

conocimiento exaustivo de como las Fuerzas Armadas

Españolas, tanto el personal de reemplazo como el

profesional, teniendo en cuenta las características

inherentes a nuestros propios factores raciales, nuestra

propia conducta y nuestro propio armamento, se ven

afectados por este proceso.

Pero esto no ha sido todo. Hemos querido

saber de que forma un ejercicio de tiro, utilizando armas

de fuego convencionales y suficientemente extendidas por
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todo el Ejército de Tierra, puede llegar a afectar la

audición del personal y si la aparición de cambio

significativo de umbral puede ser relacionada con la

existencia de algún factor determinado: edad, tiempo de

servicio, tipo de arma utilizada, estado previo de la

audición y lateralidad del oido mas vulnerable.

Especial hincapié se ha puesto en el

estudio de si los tests de fatiga auditiva (tests de

Peyser, Tone Decay Test) y los de reclutamiento

(S.I.S.I.test, Ltischer) pueden ser o no predictivos de la

susceptibilidad a sufrir un trauma acústico agudo, a fin

de comprobar la utilidad que clásica y teóricamente se les

atribuye y si puede ser conveniente aplicarlos de forma

exhaustiva.

Además se ha investigado la evolución de

los cambios de umbral obtenidos, unos hacia la

recuperación total de la situación auditiva previa (cambio

transitorio de usbral) y otros que van a dejar secuelas

irreversibles en forma de cambio permanente de umbral.

Conociendo la importancia que todos los

autores dan a la instauración urgente de tratamiento,

henos analizado la evolución temprana de los cambios de

umbral, con el propósito de descubrir posibles diferencias

entre los que serán cambios transitorios de mimbral y los

que se convertirán en cambios permanentes de umbral, a fin

de que estos últimos puedan ser rápida y selectivamente

evacuados a los servicios terapéuticos evitando la

sobrecarga de los mismos.

Finalmente, hemos tenido la finalidad de

profundizar en el conocimiento de la incidencia real con
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que el trauma acústico afecta a las Fuerzas Armadas, para

poder sentar las bases sobre las que deba apoyarse la

creación y aplicación de un programa de prevención que

proteja a todo el personal militar.
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En la realización de este trabajo se ha

contado con la colaboración de la Academia de Infantería

de Toledo y la Academia de Ingenieros de Hoyo de

Manzanares, Madrid, donde 1000 individuos escogidos al

azar han sido examinados antes y después de realizar un

ejercicio de tiro con un arma de fuego.

La muestra la componen 1000 varones con

edad media 21,9 años (desviación típica 4,5) que según la

edad y el tiempo de servicio en el Ejército pueden ser

clasificados en tres grupos:

GRUPO1 -— 600 individuos cumpliendo el Servicio Militar,

con menos de 1 año en filas. Edad media 20 años.

GRUPO2 __ 300 individuos en periodo de formación militar

(cadetes) con un tiempo de servicio de 4 años y una edad

media de 23 años.

GRUPO3 .— 100 militares profesionales, con mas de 10 años

de servicio y edad media de 30 años.

El protocolo aplicado a este conjunto de

personas consiste en unos exámenes previos, un ejercicio

de tiro con arma de fuego, un examen inmediato al

ejercicio de tiro y a los que presentaron un cambio de

umbral, se les practicó un seguimiento clínico-

audiométrico durante 7 días.
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1- EXANENESPREVIOS. EXAXENESNTJI4EROS 1 Y 2

Los 1000 individuos fueron inicialmente

examinados en la enfermería de la Academia desde el punto

de vista clínico y funcional, empleando un audiómetro

Maico MA 40, calibrado según las normas ANSI y un

supletorio para pruebas supraliminares 5151 y Liischer del

Instituto Auditivo Español.

El examen consta de las siguientes partes:

1) FILIACION: nombre, edad, graduación y tiempo de

servicio.

2> OTOSCOPIA: prestando atención al estado de

permeabilidad del conducto auditivo externo, limpiando los

acúmulos de cerumen cuando era necesario. La existencia

de patología en el oído medio suponía el rechazo

automático del individuo y su sustitución por otro.

3) EXAMENFUNCIONAl, que consiste en:

- 31 Audiometría tonal liminar en las

frecuencias 250, 500, 1000, 2000, 4000, 6000 y 8000 Hz en

ambos oídos.

- 32 Pruebas suoraliminares. Tests de fatiga

auditiva (Tone Decay Test y test de Peyser modificado) y

test de reclutamiento (5151 test y test de Ltischer):

* 311- TONE DECAY TEST DE CARHART . - Se realiza

sobre la frecuencia 4000 Hz por que en general, la

determinación mas precisa de las pruebas supraliminares

se obtiene en frecuencias medias. A partir de la 6000 Hz

aparecen grandes dificultades.

- H k~ r-
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METODO: Se estimula con un tono puro

continuo de la misma intensidad que el umbral auditivo

en la frecuencia 4000 hasta que el individuo deja de

percibir la señal. En ese instante se aumenta en 5 dB la

intensidad del tono estimulante y se mantiene esta nueva

intensidad hasta que de nuevo deje de percibirla, en tal

caso, se incrementaría en otros 5 dB y así sucesivamente

durante 60 segundos. Se anota el umbral inicial, el uinbral

final y la diferencia entre ambos. Una diferencia por

encima de los 10 dB está considerada como fatigabilidad

anormal.

* 312 - TES’r DE PEYSERMODIFICADO .- También se

realiza sobre la frecuencia 4000 Hz en ambos oídos. La

técnica empleada consiste en ensordecer un oído con ruido

blanco a 100 dB por vía aérea durante 3 minutos,

transcurridos los cuales, se dejan 15 segundos de descanso

y se mide nuevamente el umbral para la frecuencia 4000 Hz.

Una variación de umbral por encima de 10 dB está

considerada como una fatigabilidad anormal.

* 313 - TEST DE LUSCHER .- Consiste en medir la

mas pequeña variación de la intensidad de la señal

acústica estimulante que el individuo pueda detectar

empleando como base un tono puro de 4000 Hz a 40 dB por

encima del umbral. La detección de variaciones de

intensidad menores de 0,7 dB es síntoma de reclutamiento

auditivo.

* 314 - 5151 TEST DE JERGER (Sound Intensity

Shift índex) . - Se trata de constatar el porcentaje de

veces que el individuo capta una subida puntual de 1 dB

T 1
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sobre un tono puro de 4000 Hz a 20 dB por encima del

umbral. Se considera que hay reclutamiento cuando el

individuo es capaz de discriminar mas del 60 % de los

estímulos.

En la realización de estas exploraciones

hay que contar no solo con la colaboración voluntaria y

subjetiva de los individuos, sino también con su capacidad

de atención y de concentración, lo que no siempre era

fácil de conseguir, particularmente en los de mas bajo

nivel intelectual. Por esto y también con el fin de poder

detectar la aparición de modificaciones de los resultados

por causas ajenas al experimento, este examen fue

efectuado dos veces en todos los casos, con al menos 48

horas de diferencia. Cuando aparecían diferencias

significativas entre los dos exámenes de un mismo

individuo, éste era retirado por no ser fiable y era

sustituido por otro individuo.

2- EJERCICIO DE TIRO

Los ejercicios de tiro se practicaban en

los campos de tiro de las respectivas academias, los

cuales se encuentran a unos 3 kilómetros de la enfermería.

Fueron utilizadas diferentes tipos de armas de fuego, cuya

intensidad de pico fue medida a nivel del meato auditivo

externo del tirador empleando un sonómetro portátil PROMAX

S.P. 120.

1 ib
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TIPOS DE ARMAS EMPLEADAS

1— CANONSIN RETROCESO(CSR) . - Se trata de

un tubo de 106 mm de diámetro montado sobre un vehículo

ligero todo terreno. Dispara munición de carga hueca con

una carga de proyección de 2 Kg de nitrocelulosa y

nitroglicerina. Los gases de la explosión son expulsados

por cuatro toberas posteriores originando un espectacular

rebufo. Es manejado por dos personas, una de ellas acciona

los elementos de puntería y disparo desde la parte lateral

izquierda del cañón, recibiendo una intensidad sonora de

180 dE sobre el oído izquierdo, que es el que está

orientado hacia la boca del cañón. Este arma ha sido

utilizado en 195 ocasiones.

2— AMETRALLADORAMG .- A la intensidad

sonora de 170 dE a que se ve expuesto el que la utiliza,

hay que añadir el efecto de la cadencia de 1000 disparos

por minuto. Se utilizó 175 veces.

3— IAANZAGRAI4ADAS .— El tirador se ve

expuesto a una intensidad sonora de 170 db. Ha sido

empleada en 15 ocasiones.

4- FUSIL DE ASALTO CErNE .- Es el fusil

reglamentario en el Ejército español. Los oídos del

tirador se exponen a 150 dE. Fue empleado en 460

ejercicios.

5- SUBEUSIL CALIERE 9 ira PARAEELLTJM . -

Produce una exposición de 140 dR sobre el tirador. Se usó

25 veces.
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6- PISTOLA ATJTOMATICA CALIBRE 9 ymn

PARABELLIJM.— Provoca una exposición de 140 dB. Se empleó

en 110 ocasiones.

EXAMEN INMEDIATO. EXAMENNUMERO3

Inmediatamente después del ejercicio de

tiro, los individuos eran conducidos en vehículos a la

enfermería de la Academia, donde se les practicaba un

nuevo examen dentro de un plazo de tiempo no superior a

los 30 minutos desde la finalización del ejercicio de

tiro. Consta de las siguientes partes:

2- INTERROGATORIO .- Sobre si han aparecido

acúfenos, otalgia, hipoacusia o vértigo después de los

disparos. Se anota el arma empleada y la hora del

ejercicio.

2- OTOSCOPIA .— Consignando si han aparecido

modificaciones en el aspecto de la membrana timpánica.

enrojecimiento, perforación o cualquier lesión atribuible

al blast.

3- EXAMENFUNCIONAL que consta de:

- AUDIOMETRIA TONAL LIMINAR en ambos oídos para

las frecuencias 250, 500, 1000, 2000, 4000, 6000 y 8000

Hz.
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Los individuos a los que NO se les detecta

un cambio de umbral (al menos 15 dE en alguna frecuencia)

terminan aquí su estudio. Los que SI presentan cambio de

umbral, son sometidos a:

— PRUEBAS SUPRALIMINARES en ambos oídos en la

frecuencia 4000 Hz:
* Pruebas de fatigabilidad: Tone Decay Test y

test de Peyser.
* Pruebas de reclutamiento: Test de Liischer y

5151 test.

4- SEGUIMIENTO CLíNICO Y FUNCIONAL

Solo se les hace a los que hicieron un

cambio de umbral. Es una batería de cuatro exámenes mas,

con el mismo método que el examen número 3.

La cronología completa de los exámenes es

la siguiente:

EXAMENES142

EXAMEN149 3

EXAMEN142 4

EXAMEN142 5

EXAMEN149 6

EXAMENN~ 7

1 Y 2 : Exámenes previos al ejercicio de

tiro

¡ Inmediato al ejercicio de tiro.

A las 3 horas del ejercicio de tiro.

A las 8 horas del ejercicio de tiro.

A las 24 horas del ejercicio de tiro.

A los 7 días del ejercicio de tiro.



RESULTADOS
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Los resultados obtenidos serán analizados

en tres apartados diferentes:

1- Resultados previos al ejercicio de tiro.

(Un muestreo de la calidad de la audición en

las Fuerzas Armadas).

2— Resultados inmediatos al ejercicio de tiro.

(Estudio de la provocación de trauma acústico

agudo).

3— Resultados del seguimiento de los traumas

acústicos provocados por el ejercicio de tiro.

(Estudio de la capacidad de recuperación).

.11 1 jI
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1- RESULTADOSPREVIOS AL EJERCICIO DE TIRO

.

“Un muestreo de la calidad de la audición

en las Fuerzas Armadas’

.

Se estudiarán los resultados en cuanto a

11— El umbral de audición.

12- Pruebas supraliminares.

11- ESTUDIO DEL TJMBRAL DE ATJDICION PREVIO AL EJERCICIO DE

TIRO.

El umbral audiométrico medio de los 1000

individuos (2000 oldos) es el que puede verse en la figura

número 5.

Puede comprobarse la existencia de una

caída de 18 a 22 dB en las frecuencias agudas 4, 6 y 8

KHz.

Este perfil audiométrico es sensiblemente

diferente según se trate de los tres distintos grupos de

población:

GRUPO 1: 600 individuos cumpliendo el Servicio Militar.

Edad media 20 años. Tiempo de Servicio menor de 1 año.

GRUPO 2: 300 cadetes de edad media 23 años y 4 años de

servicio.

GRUPO 3: 100 militares profesionales con edad media 30

años y tiempo de servicio superior a 10 años.



FIGURA 5 .- UMBRALAUDIOMETRICOMEDIO DE LOS 2000 OíDOS.
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En la figura 6 puede verse como se acentúan

las diferencias en la audición entre los tres grupos de

población, siendo los individuos del grupo 3 los que

presentan mayores pérdidas.

Entre los 2000 oídos, hay 490 que presentan

una lesión acústica previa <mas de 15 dB por debajo del

umnbral cero en alguna de las frecuencias agudas), siendo

la 6000 Hz la que está afectada con mas frecuencia y con

mayor intensidad.

Estos 490 oídos previamente lesionados se

reparten del siguiente modo.

GRUPO1: 168 oídos lesionados de 1200 (14%).

GRUPO2: 204 oídos lesionados de 600 (34%).

GRUPO3: 118 oídos lesionados de 200 (59%).

En la figura 7 se pueden observar los 3

perfiles audiométricos de los oídos lesionados de cada uno

de los tres grupos por separado.

En general, la lesión acústica aparece como

una caída brusca en el umbral audiométrico a partir de la

frecuencia 4000 Hz, siendo la 6000 Hz la que presenta

mayores pérdidas.

Del análisis de estos datos, se desprende

que los individuos con mayor edad, con mas tiempo de

servicio y con mayor experiencia en el manejo de las armas

de fuego, presentan mayor número de oídos traumatizados

y estos traumas son mas profundos que en los individuos

mas jóvenes y con menos tiempo de servicio (p<O,O1).

II j



FIGURA 6 UMBRALAUDIOMETRICOPROMEDIODE LOS TRES GRUPOS.
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FIGURA 7 .- UMBRALDE LOS OíDOS CON LESION ACUSTICA PREVIA.
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LAYUERALIDAD

Según la lateralidad, los 410 oídos con

trauma acústico previo, se distribuyen de la siguiente

manera:

EN EL GRUPO1

Lesión únicamente en el oído derecho: 18 oídos <10 %).

Lesión únicamente en el oído izquierdo: 72 oídos (43%).

Lesión bilateral: 78 oídos (47 %).

EN EL GRUPO2

Lesión únicamente en el oído derecho: 12 oídos (6%).

Lesión únicamente en el oído izquierdo: 66 oídos (32%).

Lesión bilateral: 126 oídos (62%).

EN EL GRUPO3

Lesión únicamente en el oído derecho: 2 oídos (2%).

Lesión únicamente en el oído izquierdo: 8 oídos (7%).

Lesión bilateral: 108 oídos (91%).

TOTAL : Oídos derechosafectados: 188 <36%)

Oídos izquierdos afectados: 302 (62%)

La mayor afectación del oído izquierdo es

estadísticamente significativa (p<O,O1).
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12- ESTUDIO PREVIO DE LAS PRUEBAS SUPRALIl4INARES

121 - TONE DECAY TEST DE CARHART __

De los 2000 oídos, 638 (32%) presentan una

caída de 10 dB o mas en esta prueba.

Si se analiza la distribución de estos

casos en relación con el umbral de audición, puede

comprobarseque el Tone Decay Test mayor o igual a 10 dB

es mas frecuente en los oídos que presentan lesión en el

umbral audiométrico <pcO,O1).

De los 1510 oídos con unibral audiométrico

normal, 1099 de ellos (73%) presentan un Tone Decay Test

menor de 10 dB y los 411 restantes (27%) de 10 o mas dB.

de los 490 oídos que presentaban lesión

acústica, 263 (54%) presentanun Tone Decay Test inferior

a 10 dB y los 227 restantes <46%) de 10 o mas dB.

(Figura 8).

De los 638 oídos que presentan un Tone

Decay Test con valor igual o mayor a 10 dB, 411 tienen

umbral auditivo normal. El valor medio del Tone Decay Test

es de 13,1 dB.

En los 227 oídos con untral lesionado, el

valor del Tone Decay Test es de 13,8 dB. Aún siendo mayor
que en el caso anterior, se trata de una diferencia

estadísticamente no significativa.



FIGURA 8 .- INCIDENCIA DEL TONE DECAY TEST EN EL ESTUDIO PREVIO.
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122 - TEST DE PEYSER

El test de Peyser es una de las pruebas

clásicas a la que se atribuye valor predictivo de la

susceptibilidad personal ante el trauma acústico.

Del estudio de los 2000 oídos, se obtiene que:

1247 oídos (63%) presentan un valor negativo (0-5 dB)

386 (19%) dudoso (10 dB)

367 (18%) positivo (>10 dB)

(Ver figura 9)

Puede apreciarse que el test de Peyser es

positivo con mayor frecuencia en los oídos con lesión

acústica que en los normales (p<O,O1>.

En los oídos con valores del test de

Peyser, en el grupo de los 225 oídos normales es de 16,4

dE, en el grupo de los 142 oídos con lesión acústica es

de 19,4 dE. Esta diferencia carece de significación

estadística.

¡ jI ~j¡j1



FIGURA 9 .- INCIDENCIA DEL TEST DE PEYSER EN EL ESTUDIO PREVIO.

OIDOS NORMALES OíDOS LESIONADOS1

PEYSER NEGATIVO 1 1014 (67%) 223 (48%)

PEYSER DUDOSO 1 271 (18%) 115 (23%)

PEYSER POSITIVO 1 225 (15%) 142 (29%)

TOTAL 1510 (100%) 1.1 490 (100%) ¡
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123 - TEST DE LUSCHER

De los 2000 oídos estudiados, 1567 <78%)

presentaban un valor del test de Ltischer superior a 0,7

dE y los 433 restantes (22%) igual o menor de 0,7 dE.

De los 433 oídos con Lllscher igual o menor

a 0,7 dB, 12 son oídos normales <incidencia del 3%) y los

421 restantes son oídos con lesión acústica <incidencia

del 97%). El test de Ltischer es igual o menor de 0,7 dB

con frecuencia estadisticaniente significativa en los oídos

con lesión acústica <pc0,0l) y es mayor de 0,7 dB con

frecuencia estadísticasente significativa en oídos con

innbral normal (p>0,Ol). (Ver figura 10).

.. . Ji



FIGURA 10.- INCIDENCIA DEL TEST DE LÚSCEEREN EL ESTUDIO PREVIO.
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124 - S.I.S.I. TEST DE JERGER __

De los 2000 oídos investigados:

1534 (77%) presentan un valor del 5181 test < 60%

466 (23%) > 60%

De los 466 oídos con 8181 > 60%

considerados como oídos con reclutamiento, 461 son oídos

con lesión acústica (incidencia del 99%), y los otros 15

oídos, tienen unibral audiométrico normal (incidencia del

1%).

A través de estos datos, vemos que en los

oídos con lesión acústica el SISI test es superior al 60

% y en los oídos normales, el 6151 es menor del 60%

(p<O ,01). (Ver figura 11).



FIGURA 11 .— INCIDENCIA DEL SISI TEST EN EL ESTUDIO PREVIO.
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2- RESULTADOS INMEDIATOS AL EJERCICIO DE TIRO

Estudio de la provocación de un trauma acústico agudo

A continuación vamos a analizar los

resultados obtenidos a través de un examen clínico y

funcional de los 1000 individuos (2000 oídos)

inmediatamente después de realizar el ejercicio de tiro.

21- SíNTOMAS CLíNICOS INMEDIATAMENTEDESPUES DEL TIRO.

(Ver figura 12)

* El síntoma mas frecuente es un acúfeno de tonalidad

aguda, que era manifestado por 763 individuos (76%).

* 179 individuos, (18%) manifestaron hipoacusia subjetiva.

* Otalgia apareció en 68 individuos (7%).

* 237 individuos (24%) no manifestaron sintomatología.

* No se vio ningún caso de perforación timpánica por

blast ni de alteración vestibular.



FIGURA 12 .- SíNTOMAS CLíNICOS APARECIDOS.

NUMERODE
OíDOS

ACUFENOS 763 76

HIPOACUSIA 179 16

OTALGIA 68 7

ASINTOMATICOS 237 24
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22- IJMBRAL DE AUDICION INMEDIATO AL EJERCICIO DE TIRO

.

De los 2000 oídos,se compruebaun cambio de

umbral igual o superior a 15 dB en 345 casos <17%). En los

1655 restantes (83%) no hay variación significativa. Estos

345 oídos se distribuían de la siguiente manera:

GRUPO1 : 163 casos (14% de incidencia).

GRUPO 2 : 134 casos (22% de incidencia).

GRUPO 3: 48 casos (24% de incidencia).

221- INCIDENCIA DEL CAMBIO DE UMBRAL EN RELACION CON EL

ESTADOPREVIO DEL UMBRALDE AUDICION

Resulta evidente que el cambio de uxnbral

aparece con mas frecuencia entre el grupo de oídos con

lesión acústica previa que entre los oídos normales:

En 1510 oídos con umbral previo normal,

aparecen 188 casos de cambio de umbral. Incidencia 12 %

En 490 oídos con uinbral previo lesionado,

aparecen 157 casos de cambio de umbral. Incidencia 32%

Es interesante investigar si esta

diferencia de incidencia puede ser fruto de la casualidad

o si por el contrario, es estadísticamente significativa.

Esto se resolvió aplicando la prueba X2 (ver figura 13)

con el resultado de que el cambio de innbral aparece con

mayor frecuencia en oídos con uxubral previamente

lesionado, con diferencia estadisticamente significativa



FIGURA 13.- INCIDENCIA DE LA APARICION DE
OíDOS CONO SIN LESION PREVIA.
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La incidencia de aparición de cambio de

umbral en los distintos grupos de población, con respecto

al estado previo de audición, puede ser vista en la figura

14. En todos los grupos se comprueba una significativa

diferencia de incidencia del cambio de umbral, siendo

este hecho mas frecuente en los oídos que presentaban un

umbral previo lesionado.

En cuanto a la lateralidad de los cambios

de umbral aparecidos, se comprueba que:
* Hay lesión bilateral en 51 individuos (102 oídos)

(30%)
* Hay lesión exclusivamente en oído izquierdo en 191

casos <55%).
* Hay lesión exclusivamente en oído derecho en 52 oídos

(15%).

Se aprecia una mayor afectación en el lado

izquierdo (p<0,01r Esto se atribuye a que el oído

izquierdo, en la postura adoptada al disparar, se

encuentra mas expuesto a la onda proveniente de la boca

de fuego.

222- VAEIACION DEL UMBRALDE AUDICION

El umbral medio de los 2000 oídos

inmediatamente después del ejercicio de tiro, queda

modificado como puede verse en la figura 15.

Se comprueba una variación del umbral de

las frecuencias agudas

.



FIGURA 14 .- INCIDENCIA DEL CAMBIO DE UMBRAL EN LOS DISTINTOS
GRUPOS DE POBLACION Y SU RELACION CON EL ESTADO PREVIO DEL
UMBRAL.
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FIGURA 15.- MODIFICACION DEL tR4BRAL EN LOS 2000 CIDOS.
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Si aislamos los 345 oídos que han sufrido

un cambio de umbral y analizamos su urnbral previo y

posterior, podremos ver sus variaciones,tal como se

muestra en la figura 16.

E]. cambio de uxnbral aparece en las

frecuencias agudas, de una manera brusca a partir de la

frecuencia 4000 Hz, con cambios superiores a los 15 dE de

promedio, siendo máximo en la frecuencia 6000 Hz, (21 dB).

1. 7



FIGURA 16 MODIFICACION DEL LJI&BRAL DE LOS QIDOS QUE SUFRIERON
CAMBIO DEL MISMO <345 OIDOS).
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223 - COMPARACIONDE LOS CAMBIOS DE UMBRALSEGUNPROVENGAN

DE OIDOS NORMALESO DE OIDOS PREVIAMENTELESIONADOS

Si analizamos por separado el cambio de

urnbral sufrido por los 188 oídos normales y el sufrido por

los 157 previamente lesionados, encontramos cambios de

umbral que pueden ser vistos en la figura 17.

Si se compara la magnitud del cambio de

umbral en ambos grupos de oídos, observamosque los oídos

con mnbral previo normal, sufren mayorescambiosde uxnbral

con diferencias estadisticaniente significativas. <pcO,05>.

iii ¡ II ¡



FIGURA 17A DIFERENCIA DEL CAMBIO DE tJMBRAL SUFRIDO POR LOS
OIDOS PREVIAMENTE NORMALES Y PREVIAMENTE LESIONADOS.
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FIGURA ViS DIFERENCIA DEL CAMBIO DE UMBRAL SUFRIDO POR
LOS OIDOS PREVIAMENTENORRALESY PREVIAMENTELESIONADOS.
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224- COMPABACION DE LOS CAMBIOS DE UMBRAL EN LOS

DIFERENTES GRUPOSDE POBLACION -

Seguidamente vamos a estudiar la intensidad

de los cambios de umbral aparecidos en los tres grupos de

población y si hay diferencias estadisticamente

significativas. Ver figura 18.

Existen ciertas diferencias entre los tres

grupos, de tal manera que en el grupo 1, los mayores

cambios de umbral aparecenen la frecuencia 6000 Hz y los

menores en la 8000 Hz, mientras que en los grupos 2 y 3

son mayores los cambios de umbral sufridos por la

frecuencia 4000 Hz.



FIGURA 18A -- INTENSIDAD DEL CAMBIO DE UMBRAL EN LOS GRUPOSDE
POBLACION.
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FIGURA 18B - - INTENSIDAD DEL CAMBIO DE IJMBRAL EN LOS GRUPOSDE
POBLACTON.
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De todas formas, las diferencias de la

magnitud del cambio de mitral son muy reducidas entre los

tres grupos. Solamente en el grupo 1, se puede apreciar

que los cambios de uinbral son un poco mas grandes que en

los grupos 2 y 3, aunque estas diterencias no son lo

suficientemente grandes como para resultar

estadisticamente significativas.

Así pues, podemos decir que ni la edad ni

el tiempo de servicio mt luyen significativamente en la

magnitud del cambio de umbral inicial.

225 - RELACION ENTRE EL CAMBIO DE UMBRAL OBTENIDO Y EL

TIPO DE ARMA EMPLEADA

Las armas cuyas detonaciones son mas

ruidosas, presentan una mayor incidencia de cambio de

umbral y a su vez, estos son mas intensos que los

provocados por armas menos ruidosas (ver figura 19).

El arma que mayor exposición acústica

provoca es el cañón sin retroceso. Este arma tiene una

incidencia de provocación de cambio de umbral del 39 %

(153 casos de 390 oídos expuestos), la mas alta de todas

las armas empleadas.

Sigue en orden de afectación la

ametralladora, con una incidencia del 26 % <97 casos de

350 oídos).

El lanzagranadases un arma que tiene una

intensidad de exposición igual de ruidosa que la

ametralladora, sin embargo provoca menos incidencia de

cambio de umbral. Este hecho podría ser atribuido a que

el lanzagranadas produce una única detonación, mientras



FIGURA 19 EL RUIDO DE LAS ARJ<AAS Y SU RELACION CON EL CAMBIO
DE TJNERAL.

OXDOS
EXPUESTOS

CAMBIOS DE
UMBRAL

PROVOCADOS
CANON SIN

RETROCESO

390 153 39 180

AMETKAIJLADORA 350 97 28 170

LANZAGRABADAS 30 6 20 170

CETME 960 78 8 150

SUBFUSIL 50 3 6 140

PISTOLA 220 8 4 140

9?OTAL 2000 345 17

EXPOSICION
(dBA)
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que en los ejercicios de tiro con ametralladora se

utilizan varias decenaso cientos de cartuchos.

El CETME es el arma mas utilizada en los

ejercicios de tiro de nuestras Fuerzas Armadas.

Afortunadamente, no presenta gran incidencia de cambios

de umbral, el 8 %, aunque en números absolutos,

seguramenteserá el arma que presentamayor morbilidad en

cuanto a umbral auditivo se refiere, debido a su extendida

utilización.

Una comparación entre la magnitud de los

cambios de umbral provocados por el cañón sin retroceso

y por el CETME (ver figura 20) nos muestra que los cambios

de umbral provocadospor el primero son significativamente

mayores que los provocados por el CETME (F<O,05).

En general se comprueba que las

detonaciones mas intensas provocan cambios de umbraJ. con

mayor frecuencia y mayor intensidad que las menos

ruidosas. Existe una correlación positiva y creciente

entre la intensidad de la detonación y la intensidad del

cailbio de uxnbral provocado. <Coeficiente de correlación

de Pearson r=O,5) (p<O,Ol). Ver figura 21.

1



FIGURA 20A COMPARAdORDEL CANElO DE UMBRALPROVOCADOPOR EL
CANON SIN RETROCESOY POR EL CETME.
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FIGURA 20B COMPARACIONDEL CAMBIO DE ORBItAL PROVOCADOPOR EL
CANONSIN RETROCESOY POR EL CETME.
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FIGURA 21 - CORRELACIONENTRE LA INTENSIDAD DE LA DETONACIONY
LA INTENSIDAD DEL CAMBIO DE UMBRAL.
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23- ESTUDIO INMEDIATO DE LAS PRUEBASStJPRAJJIMINARES

Este estudio solamente le fue realizado a

los 345 oídos sufrieron cambio de unibral.

231-ESTUDIO INMEDIATO DEL TONE DECAY TEST -

El estudio del Tone Decay Test nos sirve

para responder a esta pregunta:

¿Están los oídos con Tone Decay Test previo

superior o ignal a 10 dE mas expuestos a sufrir un cambio

de uinbral 7

El test previo nos mostraba que 638 oídos

presentabanun valor del Tone Decay Test igual o mayor de

10 dE. Después de realizar el ejercicio de tiro, se

comprueba que el 29 % de ellos (182 oídos) han sufrido

un cambio de umbral, mientras que en el grupo de oídos con

valores del Tone Decay Test interiores a 10 dB, la

aparición de cambio de unibral tiene una incidencia del

12 % (163 oídos> (ver figura 22).

Aunque esta diferencia es estadisticaxuente
significativa, hay que hacer la advertencia de la

existencia del sesgo que supone el elevado número de

cambios de umbral aparecidos en oídos con umbral previo

lesionado, los cuales también presentan valores de Tone

Decay Test igual o superior a 10 dB. Por lo tanto, se

impone repetir este estudio una vez separadoel grupo de

los oídos que presentabanun umbral lesionado antes del

tiro.

lír JI



FIGURA 22 RELACION DEL TOME DECAY TEST CON LA APARICION DEL
CAMBIO DE TJMBRAL.

NO APARECE
CAXHIO DE
UMBRAL.
1655 QIDOS

SI APARECE
CAMBIO DE
UMBRAIJ.
345 DIVOS

TONE DECAY TEST
PREVIO < 10

1199 OIDOS
(68%)

163 OIDOS
(12%)

TONE DECAY TEST
PREVIO > 10

456 OIDOS
(71%)

182 OIDOS
<29%)
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Si separamos los 490 oídos con umbral

auditivo previamente lesionado, nos quedan 1510 oídos con

untral normal. De ellos, 1099 tienen un valor de Tone

Decay Test inferior a 10 dE, entre los cuales, despuésdel

tiro, aparecen 113 casos de cambio de umbral (10 % de

incidencia).

Sin embargo, de entre los 411 oídos que

presentabanun valor de Tone Decay Test igual o mayor de

10 dB, después del tiro aparecen 75 casos de cambio de

urnbral (18 % de incidencia). <Ver figura 23).

Entre antos grupos aparece una diferencia

estadisticamente significativa, por lo que se puede

concluir que la existencia de un valor de Tone Decay Test

igual o mayor de 10 dB indica la superior frecuencia con

que pueden sufrir un cambio de unibral sobre los oídos con

valores por debajo de 10 dB. (p<O,O1).



FIGURA 23 -- RELACION DEL TONE DECAY TEST Y CAMBIO DE LIXERAL EN
QIDOS CON UMBRALNORMAL.

NO APARECE
CAMBIO DE
UMBRAL.
1322 OIDOS

SI APARECE
CAMBIO DE
UMBRAIJ.
188 OIDOS

TONE DECAY TEST
PREVIO < 10

986 OíDOS
(90%)

113 OIDOS
<10%)

TONE DECAT TEST
PREVIO > 10

336 OíDOS
<82%)

75 OIDOS
<18%)
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232- ESTUDIO INMEDIATO DEL TEST DE PEYSER.

¿Están los oídos con test de Peyser

positivo mas expuestos a sufrir un cambio de nmbral?

Esta es una pregunta qne lleva muchos años

de actualidad y con respuestas muy contradictorias según

los autores.

Los resultados obtenidos en el presente

estudio fueron los siguientes: (ver figura 24).

* De 1247 oídos con test de Peyser negativo (de

Oa

5 dB), 1065 oídos (65%) no sufren cambio de urnbral. Los

182 restantes (15%) si lo sufren.

* De 367 oldos con test de Peyser positivo

(igual o mayor de 15 dE) 277 oídos (75%) no sufren cambio

de urnbral. Los 90 restantes (25%) si lo sufren.

Los oídos con valor del test de Peyser

igual o menor a 15 da presentan una mayor frecuencia de

aparición de cambio de umbral que los que tienen valor

menor de 10 dR. <p<O,O1).

Hay que hacer hincapié que entre los oídos

con test de Peyser negativo hay un 15 % de cambios de

umbral, cifra nada desdeñable y que entre los oldos con

test de Peyser positivo hay un 25 % de afectación, lo cual

dista mucho de suponer que un oído con valor positivo en

el test de Peyser vaya inexorablemente a sufrir un cambio

de untral al disparar un arma de fuego. En este trabajo,

nos limitamos a exponer que los oídos con test de Peyser



FIGURA 24 RELACION ENTRE EL TEST DE PEYSERY LA APARICION DE
CAMBIO DE UMBRAL.

VALOR PREVIO
DEL TEST DE
PEYSER
2000 QIDOS

NO APARECE
CAMBIO DE
UMBRAL.
1655 OIDOS

SI APARECE
CAMBIO DE
UMBRAL.
345 OIDOS

De O a 5 dB
1247 OIDOS

1065 OIDOS
(85%)

182 OIDOS
(15%)

10 dB
386 OIDOS

313 OIDOS
(61%)

73 OIDOS
<19%)

15 o mas 48
367 OíDOS

277 OIDOS
(75%)

90 OIDOS
(25%)
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positivo sufren cambio de nmbral con mas frecuencia que

los oídos con valor negativo y que esta diferencia de

afectación es estadísticamente significativa. <p<O,O1).

Igual que en el caso del Tone Decay ‘Vest,

para evitar el sesgo que producen los oldos con mitral

previamente lesionado, repetimos el estudio una vez

separado dicho grupo. el resultado obtenido puede verse

en la figura 25.

* Entre los 1510 oídos con umbral normal

existen:

- 1014 oídos con test de Peyser negativo <de O a 5 dB).

— 271 dudoso (10 dB).

— 225 positivo <10 o mas dB)

* De los 1014 oídos con test de Peysernegativo:

- 898 oídos (89%> no hacen cambio de umbral.

— 116 <11%> si

* De los 225 oidos con test de Peyser positivo:

- 185 oídos (82%) no hacen cambio de u.mbral.

— 40 <16%) si It 1

Vuelve a aparecer una mayor presencia de

casos de cambio de umbral en el grupo de los oídos con

test de Peyserpositivo y despuésde aplicar la prueba X2

se puede concluir que los oídos que presentan un test de

Peyser con valor igual o mayor a 15 dB sufren un cambio

de umbral con mas frecuencia que los que tienen valor

inferior a 10 dE. (p<O,O1).

1 1.



FIGURA 25 RELACION ENTRE EL TEST DE PEYSERY CAMBIO DE UNIBRAL
EN QIDOS NORMALES.
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233 - ESTUDIO INMEDIATO DEL TEST DE LUSCRER - -

¿Puede utilizarse el test de Lflscher como

test predictivo del trauma acústico?

Para responder a esta pregunta, vamos a

comparar los casos de cambio de mitral aparecidos en el

grupo de los oídos con test de Lúsoher mayor de 0,7 dE y

los del grupo con test de Liásaher menor de 0,7 dB. <Ver

figura 26).

En el grupo de los oídos con test de

LUsoher mayor de 0,7 dE, aparecen 246 casos que sufren

cambio de umbral (16%), mientras que esta cifra en el

grupo de oídos con test de Lúscher igual o mayor a 0,7 dB

es de 99 (23%). Por lo tanto, puede comprobarse que los

oídos con valores del test de Lilsoher iguales o menores

de 0,7 dB sufren cambio de umbral mas frecuentemente que

Los que lo tienen mayor.

Si apartamos el grupo de oídos que

presentan un mitral audiométrico previamente lesionado,

vemos que este resultado es distinto. <Ver figura 27).

De 1510 oídos con umbral normal:

* 1498 oídos tienen un valor previo del test de LUsoher

superior a 0,7 dB (99%), y 12 (1%) igual o menor a dicha

cifra.

* En el grupo de los 1498 oídos con Liischer mayor de 0,7

dE, se producen 166 cambios de umbral (12%).

* En el grupo de los 12 oídos con Liischer igual o menor

de 0,7 dE, aparecen 2 cambios de untral (17%).
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La diferencia de afectación entre ambos

grupos es muy pequeña y se puede concluir que el test de

Lflscher no sirve para la predicción de la susceptibilidad

al trauma acústico.

u i



FIGURA 26 -. RELACION ENTRE EL TEST DE LUSCHERY LA. APARICION
DE CAMBIO DE IJMBRAL

VALOR PREVIO
TEST LUSCHER

NO APARECE
CAMBIO DE
UMBRAL.

111112
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¡limE
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FIGURA 27 RELACION ENTRE EL TEST DE L{ISCHER Y LA APARICION DE
CAMBIO DE TJMBRAL EN OIDOS NORMALES.
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234 - ESTUDIO INMEDIATO DEL SISI TEST DE JERGER

¿Puede utilizarse el SISI como test

predictivo?

Esta pregunta se responde haciendo el mismo

estudio estadistico de los casos anteriores.

Para evitar el sesgo que producirian los

490 oídos con unbral previamente lesionado, los cuales ya

han mostrado su gran tendencia a presentar valores altos

en el SISI test y también a sufrir un cambio de umbral,

vamos a hacer este estudio utilizando exclusivamente los

1510 oidos normales. (Ver figura 28).

De los 1510 oídos normales, hay 1505 con

valor del SISI test menor del 60 % y 5 oídos con valores

superiores al 60 %

De los 1505 oídos con SISI test menor del

60 % 187 oídos <12%) sufren cambio de umbral despuésdel

ejercicio de tiro.

En el grupo de los 5 oidos con SISI test

superior al GO % , se produce 1. caso <20 %) de cambio de

mitral. Esta diferencia no es estadistican¡ente

significativa, por lo que no podemos utilizar el SISI test

como predictivo del trauma acústico.



FIGURA 28 RELACION ENTRE EL SISI TEST Y LA APARICION DE CAMBIO
DE UMLBRAL EN QIDOS NORMALES.
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3 - EVOLUCION

“Estudio de la capacidad de recuperacion

”

A continuación vamos a ver los resultados

obtenidos después de un seguimiento de 7 días de evoluci6n

de los oídos que sufrieron un cambio de uxnbral.

31 - EVOLUCION DE LA AUDICION

El seguimiento desde el punto de vista

audiométrico de los 345 oídos que sufrieron un cambio de

umbral nos ha mostradó que:

* 272 oídos (79%) recuperan el untral inicial

dentro de este periodo de tiempo. Son los denominados

cambios transitorios de umbral.

* Los 73 restantes (21 %) solo recuperan

parcialmente el untral, quedando al final del periodo de

seguimiento, una diferencia de umbral con respecto al que

existía antes del ejercicio de tiro. Este nuevo uxnbral

auditivo se le supone permanente. Son los denominados

cambios permanentes de uinbral.

311 - PROCEDENCIADE LOS CAMBIOS DE UNERAL CON RESPECTO

AL UMBRAI?J PREVIO -

Se trata de hacer un estudio comparativo

entre la procedencia de los oídos que sufrirán cambios

transitorios y cambios permanentes de unbral.<Ver fig.29)



FIGURA 29 DISTRIHUCION DE LOS CAMBIOS DE ¡¡NEPAL.
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1 - PROCEDENCIADE LOS 272 CAMBIOS TRANSITORIOS DE UMBRAL

De los 272 cambios transitorios de uxnbral,

* 164 de ellos (60 %) proceden de oídos

previamente normales. Si pormenorizamos este conjunto de

oídos según los grupos de población, podemos comprobar

- 102 casos (62%) proceden del grupo 1.

— 52 tÉ (32%) 2.

— 10 (6%) 3.

* Los 108 restantes (40 %) proceden de

oídos con umbral audiométrico previamente traumatiEado,

que repartidos según los diferentes grupos de población,

se distribuyen de la siguiente forma

- 36 casos <33%) procedendel grupo 1.

— 46 (43%) 2.

— 26 U <24%) 3.

2 - PROCEDENCIA DE LOS 73 CAMBIOS PERMANENTES DE UbIBRAIJ.

En cuanto a los 73 casos de cambio

permanente de umbral, su procedencia es como sigue:

* 24 de ellos (33 %) proceden de oídos

previamente normales, que según los grupos de población,

se encuadran de la siguiente forma:

- 12 casos (50%) proceden del grupo 1.
— 11 (46%) 2.

—1 II (4%) 6t 1 3

* Los 49 oídos restantes <67%) proceden de

oídos previamente lesionados, cuya distribución por grupos

es la siguiente
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- 13 casos (26%) proceden del grupo 1.

— 25 (51%) 2.

— 11 (23%) 3.
(Ver figura 30)

A la vista de estos resultados, comprobamos

que de los 188 cambios de umbral procedentes de oídos que

presentaban umbral audiométrico normal, 164 casos (87%)

van a ser transitorios y los 24 restantes <13%) van a ser

permanentes.

Por otro lado, de los 157 cambios de umbral

procedentes de oídos con mnbral lesionado, 108 de ellos

<69%) van a ser transitorios y los 49 restantes <31%) son

permanentes.

En los oídos con umbral previamente

lesionado, los cambios de mitral son permanentes con mayor

frecnencia que en el grupo de oídos con umbral previa

normal. Esta diferencia es estadlsticaiuente significativa.

(p<o,o1).

312 - PROCEDENCIA DE LOS CAMBIOS DE tIMBRAL CON

RESPECTOA LOS GRUPOSD~ POBLACION (Ver figura 31)

A - LOS 188 CAMBIOS DE UMBRAL PROCEDENTES

DE OÍDOS PREVIAMENTE NORMALES, se distribuyen y

evolucionan de la siguiente manera:

* 114 de ellos (61%), se producen en individuos

del GRUPO1, cuya evolución va a ser:



FIGURA 30 PROCEDENCIADE LOS CAMBIOS DE IJMBRAL.

272 cambios transitorios de umbral

164 <60%) proceden de oidos
previamente normales
* Grupo 1 102 oldos (62%)
* Grupo 2 52 <32%)
* Grupo 3 10 <6%)

108 (40%) proceden de oldos
previamente lesionados
* Grupo 1 36 oldos (33%)
* Grupo 2 46 oidos (43%)
* Grupo 3 26 oidos (24%)

73 cambios permanentes de umbral

24 <33%) proceden de oidos
previamente normales
Grupo 1 12 oldos <50%)
Grupo 2 11 oidos (46%)
Grupo 3 1 oldo (4%)

49 (67%) proceden de oidos
previamente lesionados
Grnpo 1 13 oidos (26%)
Grupo 2 25 oídos (51%)
Grupo 3 ¡ 11 oldos (23%)

7



FIGURA 31 DISTRIBUCION Y EVOLUVOIONDE LOS CAMBIOS DE UXBRAL
SEGUNSt] PROCEDENCIA.
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-102 oídos <89%) serán cambios transitorios de umbral

— 12 <11%) permanentes

* 63 cambios de uinbral (33%) se producen en

individuos del GRUPO2, cuya evolución va a ser

- 52 oídos <83%) serán cambios transitorios de ujubral.

— 11 (17%) permanentes

* 11 cambios de nitral <6%) proceden de

individuos del GRUPO3, cuya evolución va a ser:

- 10 oídos <91%) serán cambios transitorios de umbral.

— 1 (9%) permanentes

B - LOS 157 CAMBIOS DE UKBRAL PROCEDErES

DE QIDOS PREVIAMENTE LESIONADOS se distribuyen y

evolucionan de la siguiente manera:

* 49 de ellos (31%) se producen en

individuos del GRUPO1, cuya evolución va a ser

- 36 oídos <73%) serán cambios transitorios de u.ntbral.

— 13 (27%) permanentes

* 71 de ellos (45%) se producen en

individuos del GRUPO2, cuya evolución va a ser ¡

- 46 oídos <65%) serán cambios transitorios de umbral.

— 25 <35%) permanentes

* Los 37 oídos restantes <24%) se producen

en individuos del GRUPO3, cuya evolución va a ser:

- 26 oídos <70%) serán cambios transitorios de unbral.

— 11 (30%) pennanentes
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Pstas datos nos muestran que existe una

correlación entre la edad del individuo junto con la

situación previa de su umbral auditivo con respecto a la

capacidad de recuperación de los traumatismos acústicos,

de tal manera que los oldos de los individuos mas jóvenes

y con mnbral auditivo normal, muestran mayor capacidad de

recuperación y mayor tendencia a que sus cambios de nubral

sean transitorias que los individuos de mas edad y con

umbral audiométrico previamente lesionado. (p<D,Ol).

I’ ~ 1
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313 - EVOLlICION DEL tJZ4PRAL AUDIOMETRICODE LOS 272 CASOS

DE CAMBIO TRANSITORIO DE U14BRAL. <Ver figuras 32 y 33>.

De la evolución del umbral audiométrico en

los casos de cambios transitorios de umbral observamos las

siguientes circunstancias 1

a) El valor del cambio de umbral es muy variable según los

grupos y según el estado previo de la audición, de tal

manera que en los oldos previamente normales del grupo 1

han resultado transitorios cambios de umnbral superiores

a los 20 dB, mientras que en los oldos previamente

traumatizados del grupo 3, cambios de umbral de 15 dB

dejaron secuelas permanentes.

En los oidos menos expuestos, como son los

oidos normales del grupo 1, los máximos cambios de umbral

que resultaron transitorios oscilaron alrededor de los 20

ÚB, sin sobrepasar nunca los 25 dE.

b) Los cambios transitorios de unibral, desde el principio

muestran marcada tendencia a la recuperación.

o> A las 24 horas el nitral está completamente recuperado

en 158 casos (58%) y muy próximo a los valores normales

en los demás.

d> A los 7 días la recuperación es prácticamente total en

todos los casos.

e) La evolución de las acúfenos es completamente

superponible a la del umbral. Desaparecen a medida que

se normalizan los umbrales.



FIGURA 32 • - EVOLUCION DEL tIMBRAL AUDIOMEThICO DE LOS CAMBIOS
TRANSITORIOS DE UMBRAL.
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FIGURA 33 EVOLUCION DEL TM(BRAL AUDIOMETRICODE LOS CAMBIOS
TRAI4SITORIOS DE UMBRAL.

1000 2000 4000 6000 8000

UMBRAL PREVIO 11 14 22 27 21

UMBKAL INMEDIATO 12 16 41 47 35

‘..e.#A LAS 3 HORAS 12 16 39 44 32

.—A LAS E HORAS 11 15 35 36 29

—A LAS 24 HORAS 11 14 26 27 22

rrr,¿rtjA LOS Y DIAS 11 14 24 25 21
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314 - EVOLUCION DEL TJMRRAL AUDIOZ4ETRICO DE LOS 73 CASOS

DE CAMBIO PERMANENTEDE U14BRAL _ (Ver figuras 34 y 35).

De la evolución del uanbral audiométrico en

los casos de cambio permanente de umbral, observamos las

siguientes circunstancias:

a) Igual que en los transitorios, el cambio de usbral

inicial es muy variable en relación con la audición previa

y con la experiencia del oldo que estemos tratando. Lo

habitual es que ante similares circunstancias y

caracteristicas previas, los cambios de uinbral iniciales

sean superiores en los permanentes que en los trasitorios.

En los oldos normales de]. grupo 1, el valor inicial del

cambio de umbral suele estar por encima de los 25 dB, si

bien en los oidos previamente traumatizados del grupo 3,

cambios de 15 dB pueden ser permanentes.

b) En los cambios permanentes de uxnbral, en las primeras

horas no hay recuperación del umbral.

o) En las primeras 24 horas La recuperación alcanzada

oscila entre los 5 y 10 dB.

d) En 7 días, la recuperación conseguida puede haber

alcanzado los 10 6 15 dB, quedando una diferencia

permanente con respecto al uinbral inicial.

e) Los acútenos existen desde el principio y no se

modifican en su intensidad durante todo el periodo de

observación.



FIGURA 34 - EVOLUCION DEL IJMBRMJ AUDIOXETRICO DE LOS CAMBIOS
PERMANENTESDE UMBRAL-
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FIGURA 35 EVOLTJCION DEL TJMERAL AUDIOMETRICODE LOS CAMBIOS
PERMM4ENTESDE TJMBRAL.

1000 2000 4000 6000 8000

UMBRAL PREVIO 11 15 30 36 28

UMBRAI INMEDIATO 13 20 54 61 47

w~fl.A LAS 3 HORAS 13 20 54 61 47

—A LAS 8 HORAS 13 19 50 57 45

—ALAS 24 HORAS 12 18 45 52 40

—---A LOS 7 DIAS 11 16 40 46 36



174

En general, el cambio de umbral inmediato

es algo superior en los oídos previamente normales que en

los previamente lesionados, aunque los primeros muestran

nayor capacidad de recuperación.

La evolución típica de un cambio

transitorio de umbral de un oido normal y poco expuesto

sería (ver figura 36)

a> Cambio de mitral imuediato de unos 20 dB.

b) Fase de recuperación rápida que comienza desde los

primeros momentosy dura las primeras 24 horas.

c) Fasede recuperación lenta basta completar los 7 días,

en los que se recupera completamente el umbral inicial.

La evolución típica de un cambio permanente

de unibral de un ohio previamente normal y poco expuesto,

estaría determinada por las siguientes características

(ver tigura 36).

a) Cambio de urabral inicial de unos 25 dB, cifra superior

que en el caso de los cambios transitorios.

lo) No hay tendencia a la recuperación durante las primeras

3 horas. Incluso puede verse como el umbral puede aun

deteriorarse algo mas en ewstas primeras horas (efecto

rebote).

a) Los oídos previamente normales, inictalmente sufren

mayores cambios de umbra1~ pero también muestran mayor

capacidad de recuperación, por lo que quedan en mejor

situación audiométrica al final de los 7 dias.



FIGURA 36 EVOLUCION TIPICA DE LOS CAMBIOS DE UXERAL.
<Realizada sobre la frecuencia 6000 Hz>
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DIFERENCIAS EVOLUTIVAS ENTRE LOS CAMBIOS DE UMBRAL

TRAflSITORIOS Y PERMANENTES__ (Ver figura 36)

1 - CON RESPECTOA LA INTENSIDAD <En oidos previamente

normales y poco expuestos).—

a) En cambios de umbral superiores a 25 dB,

las lesiones son permanentescomo norma.

b) Cambios de umbral próximos a 20 dB son

transitorios con mas frecuencia que permanentes.

2 - CON RESPECTOAL ESTADOPREVIO DEL 011>0

a> Los cambios transitorios de umubral se

producen con mas frecuencia en oldos previamente normales

que en los previamente lesionados.

b) Los cambios permanentes de mnbral se

producen con mas frecuencia en oídos previamente

lesionados que en los previamente sanos.

3 - IMPORTANCIA DE LOS SIGNOS PRECOCESDE RECUPERACION -

a) Si a las 3 horas aparece una

recuperación significativa, probablemente se trata de un

cambio transitorio de umbral. Si la recuperación es nula,

o aparece un etecto de rebote, estaríamos ante un cambio

permanente de umbral.

4 — A las 24 horas, los cambios transitorios de umbral

prácticamente han recuperado el umbral previo.

~
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32 - EVOLUCION DE LAS PRUEBASSLJPRALIMINARES

Dentro de este apartado, nos interesa

averiguar das cuestiones.

a> Si la evolución de estos tests es superponible a la

evolución del umbral audiométrico, y

b) si estas pruebas pueden ser predictivas del carácter

transitorio o permanente de un cambio de umbral.

321 - EVOLUCIOI4 DEL TONE DECAY !tEST

A) ES LA EVOLUCION DEL TONE DECAY TEST SUPERPONIBLE A LA

DEL UMBRAL?

En los 345 casos de cambio de umbral, el

Tone Decay Test es como sigue

* En 148 oídos, el Tone Decay Test es menor de 10 dB.

De ellos:

— 126 son cambios transitorios de untral.

- 22 permanentes

En este grupo, el valor del Tone Decay Test

se mantiene sin variación signiticatíva a lo largo de todo

el seguimiento.

~ En los 197 Qidos restantes, el Tone Decay Test es

igual o mayor a 10 dB. Entre ellos hay

- 146 cambios transitorios de umbral

- 51 permanentes

l~l 1.
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En este último grupo de oídos si que se pueden

observar algunas variaciones del Tone Deciay Test

- 159 ya tenían valores iguales o superiores a

10 dB antes del tiro. En los exámenes posteriores se

mantienen valores similares.

- 36 oldos tenían valores interiores a 10 dE

antes del tiro. Es en este grupo donde pueden apreciarse

las variaciones mas interesantes. <ver figura 37).

En el grupo de oídos que tenían valores del

Tone Decay Test menores de 10 dB antes del tiro, se

aprecian las siguientes variaciones:

* En los cambios transitorios de unibral, el 92

% de los oídos (22 casos) vuelven a adoptar valores

interiores a 20 dB en los 7 días de evolución.

* En los cambios permanentes de umbral, el 79

% de los oidos <11 casos) continuan con valores iguales

o mayores a 10 dB después de 7 días.

En los cambios transitorios de umbral, el

valor del Tone Decay Test tiende a ser menor de 10 dB

después de recuperar el umbral. En los cambios permanentes

de umbral, tiende a ser mayor o igual a 10 dB. (p<O,O1).

LI



FIGURA 37 EVOLUCIONDEL VALORDEL TONE DECAY TEST EN EL GRUPO
DE 64 OIDOS QUE TEEXMI VALOR PREVIO INFERIOR A 10 dE

A LAS jj ALOS

~ ~TRANSITORIOS24 CASOS SONCAMBIOS
DE OMBRAL

15 CA::S<1: dB<62%) 22 ~ ~ dE(92%)
9 CASOS > 10 dE

(38%)
2 CASOS > 10 dB

(8%)

14 CASOS SON
CAMBIOS
TRANSITORIOS
DE ~JMBRAL

2CASOS< 10dB
(17%)

3CASOS>lOdB
(21%)

12 CASOS < 10 dB
(83%)

11 CASOS > 10 dB
(79%)

I~1
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B - ¿ES EL VALOR INMEDIATO DEL TONE DECAYTEST PREDICTIVO

DEL CARACTER TRANSITORIO O PERMANENTE DEL CAMBIO DE

UMBRAL?

Los valores inmediatos medios del Tone

Decay Test en ambos grupos de oídos tueron:

- Grupo de 272 cambios transitorios de mnbral

valor medio del Tone Decay Test 9,6 dR.

Desviación típica 8,7.

— Grupo de 73 cambios permanentes de mubral

valor medio del Tone Decay Test 11,8 dB.

Desviación típica 10,1

No hay diferencia estadisticanente

significativa, por lo que no podemos establecer

conclusiones predictivas con respecto al carácter

transitorio o permanente sirviéndonos exclusivamente del

valor inmediato del Tone Decay Test de los oídos que han

sufrido un cambio de umbral.

1.1 .11. 1 E
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322 - EVOLtJCION DEL TEST DE PEYSER

A - ¿ES PREDICTIVO EL VALOR DEL TEST DE PEYSER PREVIO AL

EJERCICIO DE TIRO SOBRE EL CARACTER TRANSITORIO O

PERMANENTEDEL CAMBIO DE UMBRAL?

De los 345 oídos que sufrieron cambio de

umbral, el valor previo del test de Peyser y su posterior

evolución fueron los siguientes:

* 114 oídos con valores del test de peyser previos al

ejercicio de tiro inferiores a 10 dB, de ellos

- 91 fueron cambios transitorios de uxnbral (80%)

- 23 fueron cambios permanentes de umbral (20%)

* 132 oídos tenían valores del test de Peyser previos al

ejercicio de tiro, superiores a 10 dB, de ellos

- 102 (77%) eran cambios transitorios de umbral

- 30 <23%) eran cambios permanentes de umbral

* Los 99 oídos restantes tenían valores de 10 dB en

el test de Peyser <dudoso) y no fueron tenidos en cuenta

para este estudio.

No se encuentra una diferencia

estadísticamente significativa en la evolución de estos

dos grupos de oídos, por lo que el test de Peyser previo

por si solo, no es de utilidad predictiva para saber si

un cambio de mubral va a ser transitorio o permanente.
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B - ¿ES EL TEST DE PEYSER INMEDIATO PREDICTIVO DEL

CARACTEETRANSITORIO O PERMANENTEDE UN CAMBIO DE tR4BRAL?

Queremos saber si el valor inmediato del

test de Peyser puede tener valor predictivo del carácter

transitorio o permanente de un cambio de umbral. Para ello

comparamos los valores en los cambios transitorios y

permanentes de umbral.

* Valor promedio del test de Peyser inmediato al

ejercicio de tiro en los 272 casos de cambio transitorio

de umbral: 11 dB (desviación típica 7,4).

* Valor promedio del test de Peyser inmediato al

ejercicio de tiro en los 73 cambios permanentes de uimbral:

12 dB (desviación típica 8).

No hay diferencia estadisticamente

significativa por lo que el test de Peyser realizado

inmediatamente despuésde sufrir un cambio de umbral no

es predictivo del carácter transitorio o permanentedel

mismo.

C - ¿ES SUPERPONIBLELA EVOLUCION DEL VALOR DEL TEST DE

PEYSER CON LA. DEL IJNBRAL AUDITIVO?

En los 272 casos de cambio transitorio de

tunbral, podemos ver (figura 38) que en el test inmediato,

102 oídos <38%) tienen un valor del test de Peyser

superior a 10 dB, y 91 oídos (33%) con valor del test de

Peyser interior a 10 dB. Sin embargo, al cabo de Y días:



FIGURA 38 EVOLUCION DEL TEST DE PEYSER.

272 CAMBIOS TRANSITORIOS DE UMBRAL

PEYSER INMEDIATO 24 HORAS 7DIAS PREVI

<10 dB 91 (33%) 139 147 <54%) 162

=10 dB 79 62 59 54

>10 dB 102 <36%) 71 66 <24%) 56

73 CAMBIOS PERMANENTESDE UXBRAL

PEYSER INMEDIATO 24 HORAS 7 DIAS PREVIO

<10 dE 23 (31,5%) 27 29 (40%) 40

=10 dE 20 18 18 15

>10 dB 30 <41%) 28 26 <36%) 18

l1~ 1
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- 47 oídos (54%) tienen un valor del test de Peyser

inferior a 10 dB, y

- 66 oídos <24%) tienen valores superiores a 10 dB.

Por lo tanto, en los cambios transitorios

de umbral, el número de oídos con valor del test de Peyser

superior a 10 dB va disminuyendo conforme transcurre el

tiempo y paralelamente a la normalización del umbral

auditivo. <pcO,O1)

En los 73 cambios permanentes de uinbral, en

el test inmediato aparecen:

- 30 oídos <41%) con valor del test de

Peyser superior a 10 dB.

- 23 oídos <31,5%) con test de Peyser

interior a 10 dB.

Transcurridos 7 dias de evolución, la

situación queda como sigue:

- 29 oídos (49%) con valores interiores a 10 dB.

- 26 oí~ios <36%) con valores superiores a 10 dB.

También en los cambios permanentes de

umbral se aprecia cierta tendencia a que el ntThiero de

oídos con valor del test de Peyser superior a 10 dB vaya

disminuyendo a medida que transcurre el tiempo, aunque las

diferencias no son significativas.

1< Ti
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323 - EVOLUCION DEL TEST DE LUSCHER

A - ¿ES LA EVOLTJCION DEL TEST DE LTJSCHER PARALELA A LA DEL

UMBRAIJ?

Vamos a ver como evoluciona el valor del

test de Llisoher de los 345 casos de cambio de umbral y si

pndíera estar relacionado con la evolución del uxubral

auditivo.

Si nos fijamos en la figura 39, vemos que

en el grupo de los cambios permanentes de uxnbral, apenas

aparecen variaciones conforme transcurren los 7 días. pero

en el grupo de los cambios transitorias de umbral, el

número de oídos con valores en el test de Liischer

inferiores a 0,7 dB tiende a igualarse con el que existía

antes del ejercicio de tiro. Es decir, que se puede

apreciar una relación entre la recuperación del usbral y

la recuperación del valor del test de Lilseher hacia

valores previos.

E - ¿ES EL TEST DE LUSCHER PREDICTIVO DEL CARACTER

TRANSI¶PORIO O PERMABENTE DE LOS CAMBIOS DE UHBRAL?

Se trata de saber si el valor del test de

LUsoher que presentan los oídos que acaban de sufrir un

cambio de umbral puede servir como valor predictivo de su

carácter transitorio o permanente.

Entre los 272 cambios transitorios de umbral:

- 21 oídos presentan valores del test de Lflscher mayores

de 0,7 dE en el test inmediato.



FIGURA 39 - Evolución del número de oldos con valor del test de
Lflacher inferior a 0,7 dE a medida que transcurre el tiempo en
los cambios transitorios y permanentes de umbral.

CAMBIOS TRANSITORIOS DE UMBRAL

LUSOHER < 0,7
EN EL
PREVIO

LUSCEER < 0,7 LUSCRER < 0,7 LUSCEER < 0,7
EN EL A LAS A LOS
INMEDIATO 24 HORAS 7 DIAS

125 OIDOS
<46%)

251 OIDOS
(92%)

166 OIDOS
(61%)

129 OIDOS
(47%)

CAMBIOS PERMANENTESDE UMBRAL

LUSOHER < 0,7
EN EL

PREVIO

LUSOHER < 0,7 LUSOHER < 0,7 LUSCHER < 0,7
EN EL A LAS A LOS

INMEDIATO 24 HORAS 7 DIAS

46 CIDOS
(63%)

69 OIDOS
(95%)

65 OíDOS
(89%)

63 OIDOS
(86%~

1 II~
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- 251 oídos presentan valores igual o inferiores a 0,7 dB

en el mismo test.

Entre los 73 cambios permanentes de uxubral

— 4 oídos presentan valores del test de Llisoher mayores

de 0.7 dB en el test inmediato.

— 69 oídos presentan valores igual o inferiores a 0,7 dB

en el mismo test.

Estas diferencias no son estadisticamente

significativas, por lo que el valor del test de Ltischer

realizado inmediatamente después de sufrir un cambio de

umbral, no puede ser considerado como predictivo del

carácter transitorio o permanente.

En cuanto al. valor que este test presenta

inmediatamente después del ejercicio de tiro en los 345

cambios de umbral, vemos:

- En los 272 cambios transitorios de umbral
* valor medio del test de Llisoher: 0,53 dE

<desviación típica 0,16)

- En los 73 cambios permanentes de umbral

* valor medio del test de LUsoher: 0,51 dB

(desviación típica 0,15)

No son diferencias estadísticamente

significativas.

A la vista de estos resultados, se puede

afirmar que la magnitud del test de Lúscher tampoco tiene

valor predictivo del carácter transitorio o permanente.

.i i~l
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324 - EVOLTICION DEL S.I.S.I. TEST

A - ¿ES LA EVOLUCION DEL SISI TES¶L’ SUPERPONIBLE A LA DEL

UMBRAL?

Entre los 345 casos de cambio de umbral a

los que les fue practicado el presente estudio evolutivo,

podemos encontrar:

339 oídos (98%) que en el test inmediato

presentaban valores en el SISI test superiores al 60 %

de ellos

* 266 resultaron ser cambios transitorios de

umbral. El 98 % de las cambios transitorios de umbral

presentaban valores del SISI test superiores al 60%

* 73 resultaron ser cambios permanentes de

umbral El 100 % de los cambios permanentes de mnbral

presentaban valores del SiSI test superiores al 60%

En la figura 40 podemos ver el número y

porcentaje de oídos con valor del SISI test superiores al

60 % en los sucesivos tests practicados.

En los cambios permanentes de unibral apenas

hay variación, de tal manera que en el test inmediato, el.

100 % de ellos presentan valores del SISI test

superiores al 60 % . El ni~inero de oídos en estas

condiciones se mantiene casi invariable durante los Y

días, al cabo de los cuales, solo hay 2 oídos <3%) que

presentan un valor del SIEl test inferior al 60 %



FIGURA 40 - Evolución del número de oldos con SISI test superior
al 60 % a medida que transcurre el tiempo en los cambios
transitorios y permanentes de umbral.

CAMBIOS TRANSITORIOS DE UMBRAL

SISI>60%
EN EL
PREVIO

SISI>6O%- SISI>60%
EN EL A LAS

INMEDIATO 24 HORAS

SISI>6O%
A LOS ¡
7 OlAS

104 alfaS
(38%)

266 OIDOS
(98%)

154 OIDOS
(58%)

106 OIDOS
(40%)

CAMBIOS PERMANENTESDE UMBRAI,

SISI>60%
EN EL
PREVIO

SISI>60%
EN EL

INMEDIATO

SISI>60%
A LAS

24 HORAS

SISI>60%
A LOS
7 atAS

47 OIDOS
(64%)

73 OíDOS
(100%)

72 OIDOS
<99%)

71 OIDOS
(97%)
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En el grupo de los cambios transitorios de

umbral , aparecen 266 oídos (98%) con valores del SIEI

test superiores al 60 %. Este número va disminuyendo a

medida que transcurre el tiempo, de tal manera que 24

horas después del ejercicio de tiro, 112 oídos han

recuperado valores del SiSI test inferiores al 60 % , y

al cabo de los 7 dias que dura el seguimiento, el número

de oídos con valores superiores al 60 % es muy próximo al

que había antes del ejercicio de tiro.

Estos datos muestran que los oídos con

cambio de umbral presentan valores del SISi test

superiores al 60 % y que a medida que los oídos van

recuperando su urnbral de audición hasta valores normales,

el STSI test también va nornalizándose paralelamente.

B - ¿ES EL SISI TEST PREDICTIVO DEL CARACTER‘VRANSITORIO

O PERMANENTEDE UN CAMBIO DE UMBRAL?

Se quiere saber si el SISI test puede tener

valor predictivo del carácter transitorio o permanente del

canbio de nrnbral.

Vemos que los valores promedio son:

* En los 272 cambios transitorios de umbral, el

valor promedio del STSI test es del 82 % (desviación

típica 48).

* En los 73 cambios permanentes de umbral , el

valor medio del SISI test es del 93 % <desviación típica

44)
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Estas diferencias no son estadlsticamente

significativas, así que el SISI test no sirve para

predecir si un cambio de umbral será transitorio o

permanente.
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Puesto que la estructura general de este

trabajo se basa en el estudio del trauma acústico en tres

fases previo al ejercicio de tiro, inmediato y

evolución, también presentaremos la discusión utilizando

el mismo esquema de organización.

31 - DISCUSION EN EL ESTUDIO PREVIO AL EJERCICIO DE TIRO

“Un muestreo de la calidad de la audición en las Fuerzas

Armadas” -

Desde el comienzo de los trabajos sobre

este tema, llamaba poderosamente la atención la enorme

cantidad de jóvenes soldados que acudían a las consultas

con problemas acústicos generados a raíz de ejercicios de

tiro, y de militares profesionales que se enfrentaban a

serios problemas de comunicación porque su sordera había

ido progresando conforme transcurría su vida militar

activa.

Esta gran incidencia del trauma acústico

puede ser vista en el examen de la población militar en

sus diferentes estratos, antes de enfrentarse a un

ejercicio de tiro, por lo que podemos suponer que ese

resultado es una muestra fiable del estado de audición de

todo el personal de las Fuerzas Armadas de toda España en

general.

Encontramos que entre los oídos de los

soldados de reemplazo, con un tiempo de servicio inferior

a 1 año, hay un 14 % de incidencia del trauma acústico.

Esta cifra se eleva considerablemente en el grupo de los
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cadetes, grupo que por estar en periodo de formación, son

adiestrados en el empleo de gran número de armas a lo

largo de los años que dura su periodo de enseñanza. En

este grupo encontramos que el 34 % de sus oídos tienen

trauma acústico, siendo además las lesiones mas intensas

que en el grupo de los soldados.

Por último, en el grupo de los militares

profesionales, con mas edad y mas tiempo de servicio

(superior a 10 años), la incidencia alcanza el 59 % de los

oídos y la sordera aún mas que en los grupos anteriores

lo que nos lleva a la conclusión de que el tiempo de

servicio, que es tanto como decir que a medida que va

aumentando el número de exposiciones que se van acumulando

en la carrera del personal militar, va progresando el

trauma acústico en incidencia e intensidad (comprobado

estadísticamente, con p<0,01).

Si unificamos los 2000 oídos en un único

grupo, aparecen 490 oídos traumatizados, es decir, un 24,5

% de incidencia en general de la población estudiada.

Las cifras que nosotros mostramos son muy

acordes por las encontradas con otro autores en los

ejércitos de diferentes países, según puede verse en la

figura 41.

Por la importancia del trabajo y por el

resultado obtenido, mencionamos el 60 % de incidencia

entre los militares profesionales finlandeses <7, 18), el

50 % entre los profesionales del U.S.Army <8), el 50 %

entre los profesionales del ejército francés <6), el 46,5

% de los profesionales del ejército británico (202) y el

46,5 % entre los veteranos australianos que combatieron

Lii .



FIGURA 41 .- INCIDENCIA DEL TRAUMAACUSTICO EN DIFERENTES
EJERCITOS.
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en Vietnam. WALDEN, (4) en un trabajo muy amplio entre

profesionales del U.S.Army, encuentra que la incidencia

máxima la presenta el arma acorazada 63 %

En Infantería y artillería, la incidencia es el 53 % y

el 52 % respectivamente.

A la vista de estos resultados, no puede

extrañarnos que estudios comparativos (202,204) muestren

que la lesión acústica es mas intensa y mas frecuente

entre militares que entre civiles, y según opinión de

JOHNSON (205) la exposición a disparos tiene un efecto

equivalente a una exposición de 89 dE 8 horas al día

durante 20 anos.

Sin embargo, la incidencia disminuye

muchísimo entre los soldados de reemplazo que cumplen un

limitado periodo de Servicio Militar y salvo excepciones,

tienen un contacto con las armas de fuego mucho mas

superficial. En Francia la incidencia es del 20 % <6), en

Suecia el 17% (148) y en Finlandia el 10 % (7,18).

Las pérdidas suelen ser bilaterales, sobre

todo en los que tienen mayor tiempo de servicio, pero

dentro de los casos unilaterales, el oído izquierdo se

encuentra lesionado con mayor frecuencia e intensidad que

el oído derecho, con lo que estamos de acuerdo con la

mayoría de los autores (66,148,202).

En cuanto a la intensidad de la sordera,

encontramos que esta va progresando a medida que lo hace

el tiempo de servicio, de tal manera que los profesionales

tienen peor audición que los cadetes y estos a su vez que

los soldados. (Ver figura 6).
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YARINGTON (21) encuentra que en una

población de 500 militares de edad media 36 años, el

umbral auditivo está en 35 dB en la frecuencia 4000 Hz y

en 38 dB en la 8000 Hz.

WALDEN(4) encuentra en el U.S.Army, entre

las armas de infantería, artillería y acorazada que el 22

% de los miembros tienen una afectación auditiva incluida

en los grados de PULHEEMS 2, 3 o 4

MASSART (162), observa que el umbral

auditivo de la población militar belga es de 40 dB en la

frecuencia 4000 Hz, 60 dB en las 6000 Hz y 8000 Hz.

COOMBE(179) ve que eJ. 17 % del personal militar británico

tiene alguna frecuencia por debajo de los 30 dB. PONCET

(6) que el 10 % de los militares franceses tienen

problemas de inteligibilidad.

Aunque el trauma acústico puede sobrevenir

desde el primer disparo <5, 18) la audición se va

deteriorando a medida que se van acumulando las

exposiciones. El 72 % de los traumas acústicos aparecen

entre los 18 y 22 años de edad (6) y el número va

incrementándose a medida que lo hace la edad. Hay autores

(206) que consideran que es a los 5 años de servicio

cuando se alcanza el máximo crecimiento de la patología.

Después, aunque sigue progresando, lo hace con mayor

lentitud.

Evidentemente, el efecto negativo que tiene

el tiempo de servicio sobre la audición, ha sido puesto

de manifiesto por todos los autores (4, 5, 18, 187, 204,

207, 208,209).
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Es muy claro el resultado de WALDEN (4) en

el que entre los reclutas, el grado de audición es Hl en

el 97 % y HJ en 1. % . Sin embargo, estos datos se van

modificando a medida que aumentan los años de servicio:

II

II TIEMPO DE SERVICIO Hl H3 II

IIII Reclutas 97 % 1 %

II Hasta 2,4 años 88 % 6 % II
II 2,5 — 7,4 78 % 8 % II
II 7,% — 12,4 60 % 25 % II
II 12,5 — 17,4 52 % 28 % ji

17,5 — 22,4 46 % 34 % II
II II

ANTONNEN<5) encuentra que también en las

frecuencias bajas se va deteriorando el umbral conforme

transcurre el tiempo:
* A los 5 años de servicio el 26 % tienen 25 dE

de pérdida en las frecuencias bajas (por debajo de 3000

Hz).

~ A los 10 años de servicio, la incidencia es

del 55 %
* A los 20 años es del 78 %

En cuanto al estudio de las pruebas

supraliminares en el examen previo, podemos decir que no

hubo nada inesperado, vimos que los oídos con lesión

laberíntica tenían reclutamiento y los oídos normales no

lo tenían. Los oídos lesionados presentaban un test de

LUscher menor o igual de 0,7 en las frecuencias afectadas

y un 5151 superior al 60 % (p<O,Ol).
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Con respecto a los tests de fatiga, los

oídos lesionados muestran fatiga con mayor frecuencia que

los oídos normales (p<0,0l). El Tone Decay Test es

superior o igual a 10 dE en el 46 % de los oídos

lesionados, mientras que entre los normales, lo es en el

27 % de ellos.

En el test de Peyser, el umbral

postestimulatorio era superior a 10 dB en el 29 % de los

oídos traumatizados mientras que en los oídos normales lo

era en el 15 %

En ambos casos coincidimos con los autores

consultados <7, 106, 107). Ellos también encuentran que

entre los oídos traumatizados, el reclutamiento es la

regla y la fatigabilidad es mayor.
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2 - DISCUSION EN EL EXAMEN INMEDIATO

“Sobre el estudio de la provocación de trauma

agudo”

Este capitulo será abordado

siguientes epígrafes

1 - Número de cambios de uinbral aparecidos.

2 — Intensidad de los mismos.

3 - Frecuencias afectadas.

4 - Lateralidad.

5 - Su relación con:

- audición previa

- edad y tiempo se servicio

— arma empleada

- fatigabilidad previa

— reclutamiento previo

acústico

en los

21 - NUMERODE CAMBIOS DE UMBRALAPARECIDOS

El ejercicio de tiro provoca 345 casos de

cambio de umbral (17 % ) de incidencia, considerando como

cambio de umbral a toda diferencia de 15 o mas dB

aparecidos tras la exposición al ruido.

En los 1655 oídos restantes o bien no hubo

variación del umbral, o bién, esta fue menor de 15 dB.

Como suele ocurrir con los datos

estadísticos, esta cifra es muy fría, pero la aparición

de un cambio de umbral ante un único ejercicio de tiro

muestra con rotundidad la fragilidad del oído frente a una

detonación. El número de traumas acústicos crece cada día,

aun en tiempo de paz. En el ejército alemán aparecen de
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30 a 50 nuevos casos diarios (22). En el francés, acuden

a consulta mas de 700 casos nuevos cada año. <6).

En tiempo de guerra aumentaría el número

considerablemente, pues las detonaciones serian mucho mas

intensas y frecuentes y a eso habría que sumar las

lesiones por blast. ¶IYanto en explosiones por atentados

terroristas como en actos bélicos o en accidentes con gran

cantidad de explosivos, se producen problemas otológicos

con mas frecuencia que lesiones de otras especialidades.

En el caso referido por BRUINS, había anomalías

audiométricas en el 87,5 % de los afectados.(210).

Para PONCET <6), el 83 % de los traumas

acústicos agudos son provocados por armas militares.

Nosotros, en un trabajo realizado en 1967

(208) encontramos 20 % de incidencia del trauma acústico

por armas militares.

Esta incidencia es aun superior cuando se

emplean armas de artillería, SPIROV <211) encuentra un 84%

de aparición de cambios de umbral utilizando cañones de

artillería. GIL CARCEDO (212), utilizando el cañón sin

retroceso, aprecia una incidencia del 76 %

Cuando de utilizan armas mas ligeras , con

menor intensidad de detonación, la incidencia disminuye

considerablemente. KLOCKHOF(148) obtiene un 7 % con armas

de menor calibre.
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2 - FRECUENCIASAFECTADAS

En nuestro trabajo, el cambio de umbral

afecta a las frecuencias agudas, en concreto a partir de

la frecuencia 2000 Hz y de forma brusca lesionando las

frecuencias 4000, 6000 y 8000 Hz.

Sin embargo, no todas estas frecuencias se

lesionan con la misma severidad ni con la misma

incidencia. En los individuos del grupo 1, es la

frecuencia 6000 Hz la que sufre los mayores cambios de

umbral, sin embargo, en los otros dos grupos, resulta mas

lesionada la 4000 Hz. Por otro lado, en los grupos 2 y 3

hay mas incidencia de oidos que inician este estudio con

pérdidas de audición, siendo máximas en la frecuencia 6000

Hz. Entonces interpretamos que la frecuencia 6000 Hz es

la mas precoz en afectarse y cuando alcanza un grado de

lesión de determinada importancia, los sucesivos cambios

de umbral que aparecen a este nivel serían menores que los

sufridos por otras frecuencias mas conservadas, en

concreto la 4000 y la 8000 Hz.

El hecho de encontrar la frecuencia 6000 Hz

como la mas susceptible, la que mas precozmente se

lesiona y la que inicialmente sufre mayores cambios de

umbral, extrañaba a muchos de los especialistas

consultados, pues lo clásicamente admitido es que el

trauma acústico afecte fundamentalmente a la frecuencia

4000 Hz, incluso se llego a pensar en un error de

calibración del audiómetro. se hicieron confirmaciones con

otros audiómetros y el resultado permanecía igual.

Acudimos a revisar la literatura, donde comprobamos que

aun siendo muchos los autores que encuentran mayor

susceptibilidad en la frecuencia 4000 Hz, <212, 213, 214,
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215) son mayoría los que lo hacen en la 6000 Hz <4, 18,

22, 148, 206, 208, 216).

En los trabajos mas antiguos predomina la

opinión de que la frecuencia mas afectada es la 4000 Hz.

Entre estos trabajos es digno de mención el de REíD (214),

realizado en 1946 con voluntarios que aproximaban la oreja

al cañón en el momento del disparo. Pero la clave de esta

diferencia de opinión está en que estos autores exploran

las frecuencias por octavas, de tal manera que de la 4000

Hz pasan directamente a la 8000 Hz y no miden la 6000 Hz.

En general, en los trabajos mas modernos,

la opinión mas extendida es que la frecuencia 6000 Hz es

la mas susceptible. Por su importancia, destacamos entre

ellos los de WALDEN, realizado en 1975 en el U.S.Army (4),

los de SALMIVALLI (7 y 18) en el ejército finlandés, que

encuentra el doble de afectación de la frecuencia 6000 Hz

que de la 4000 Hz, y los de YLIXOSKI (217, 218, 219, 220)

que en 1987 consideraba que era la 4000 Hz y en 1989

comprobó que era la 6000 Hz la mas precozmente afectada.

Pero donde realmente encontramos la

satisfacción de estar el lo cierto, fue en el XVeme

Journée Militaire d’Oto-Rhino-Laryngologie, celebrado en

el Hospital Militar de Val-de-Gráce, en Paris en 1991, en

el que prácticamente todos los especialistas,

pertenecientes a ejércitos de paises diferentes, algunos

de ellos que han profundizado en el estudio del trauma

acústico en el medio militar como Buf fe en Francia y

Pilgramm en Alemania, coinciden en que es definitivamente

la frecuencia 6000 Hz la que se afecta mas precozmente y

con mayor severidad y frecuencia.
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Por último, reflejamos la opinión de

MASSART (162), que no es la 4000 Hz ni la 6000 Hz , sino

la 8000 Hz. En su trabajo, la 8000 Hz se afecta en el 50

% de los casos, la 6000 Hz en el 30% y la 4000 Hz en el

20 %

23 -INTENSIDAD

En nuestro trabajo, la frecuencia que

presentaba los mas importantes cambios de umbral era la

6000 Hz, fundamentalmente si se trata de los oidos

previamente normales del grupo 1, los menos expuestos a

detonaciones anteriormente, donde la media fue de 25 dE.

Pero en los grupos 2 y 3, que presentan una frecuencia

6000 Hz mas castigada, los mayores cambios de umbral

afectan a la 4000 Hz.

Coinciden con nosotros al señalar la

frecuencia 6000 Hz, autores como BUFEE (20, 169), PILGRAMM

(22, 163, 175) y PONCET (6).

Sin embargo, en el trabajo de GIL CARCEDO

<212) y en el de MASSART (162), la frecuencia que sufría

mayores variaciones fue la 8000 Hz.

La intensidad del cambio de umbral medio

varía desde 14 dB en la frecuencia mas afectada en el

trabajo de RLOCKHOF(148) hasta los 25 dE que encontramos

nosotros. GIL CARCEDO(212) encuentra una variación que

oscila entre los 15 y los 20 dB.
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24 - LATERALIDAD

Con respecto a la lateralidad, nuestros

resultados muestran que el oído izquierdo se lesiona con

mas frecuencia que el oído derecho. Esto mismo es

observado por otros autores (148, 202) y por nosotros

mismos en 1987 (208).

Como ya fue anteriormente explicado, los

tiradores diestros al apuntar, apoyan el fusil sobre el

hombro derecho quedando el oído izquierdo mas directamente

expuesto en dirección a la boca del cañón, mientras que

el oído derecho queda parcialmente ocultado por la sombra

acústica que ofrece la cabeza. Por otro lado, en el manejo

del cañón sin retroceso, que fue utilizado en 195

ocasiones, el encargado de apuntar y disparar, se sienta

en el lado izquierdo, mirando hacia el eje del cañón,

quedando el oído izquierdo orientado hacia la boca del

cañón y el oído derecho hacia la parte posterior.

Por lo tanto, la onda sonora, al incidir en

el oído izquierdo con un ángulo mas favorable, obtiene una

amplificación de la intensidad (20, 66). Este es el

motivo de que todos los autores coincidan en que el oído

izquierdo se lesiona con mas frecuencia que el derecho.

En la estadística de lclockhof (148)

oído izquierdo : 54 %

oído derecho : 36 %

bilateral : 10 %

En la de Pilgramm (22)

oído izquierdo : 49 %

oído derecho : 24 %

bilateral : 27 %
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Aparte de las diferencias posturales,

también hay que tener en consideración los hallazgos de

que el oido derecho se comporta con mayor resistencia que

el izquierdo. (67,68,69).

En opinión de HILDESHEIMER, la estimulación

acústica de un oido influye sobre el contralateral a

través del sistema eferente, de tal manera que este último

sufrirá menor cambio de uinbral. <221>.

25 - RELACION DEL CAMBIO DE TJMBRAL CON OTROS FACTORES

.

En gran medida, el objeto de este trabajo,

así como el de muchos otros de la literatura, ha sido

buscar las relaciones entre determinados estados previos

del individuo y de su audición y la aparición de un cambio

de umbral tras la exposición a un ruido intenso.

Aquí hemos estudiado las posible relación

con 5 factores

- Estado de la audición previa

- Edad y tiempo de servicio

- Arma empleada

- Existencia de fatigabilidad previa

- Existencia de reclutamiento previo
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251 - RELACION DE LA APARICION DE UN CAMBIO DE tIMBRAL CON

EL ESTADO DE LA AUDICION PREVIA . -

El cambio de umbral aparece con mayor

frecuencia en los oídos previamente lesionados que en los

oídos normales y esta diferencia es estadisticamente

significativa <Pc 0,01).

La mayor predisposición de los oídos

previamente traumatizados a sufrir un cambio de umbral

aparecetanto en el conjunto de los 2000 oídos, en los que

la incidencia de aparición es del 12,5 % en los oídos

normales frente al 32 % de los previamente traumatizados,

así como en cada uno de los grupos poblacionales por

separado.

A esta misma conclusión llegamos en nuestro

trabajo de 1987 <208), en el que también comprobábamos

como la existencia de una lesión acústica previa,

predisponía a la aparición de un cambio de umbral.

Otra cosa es la diferente magnitud de los

cambios de umbral que sufren los oídos normales y los

previamente lesionados. La intensidad de los cambios de

umbral está muy relacionada con el estado previo de la

audición, de tal manera que en los oidos sin lesión de

ningún tipo, que han sido poco o nada expuestos a

explosiones anteriores, los cambios de umbral provocados

por el mismo tipo de arma son mayores que en los oidos mas

fogueados y con trauma acústico previo; quizá porque las

primeras exposiciones desenmascaran los oidos mas

susceptibles creando cambios de umnbral con cierta

facilidad, sin embargo, los oiodos que han superado esta

primera prueba de fuego y los que han resultado
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lesionados, en adelante se comportarán con menos

elasticidad, es decir con cambios de umbral mas reducidos

cada vez. Este relativo aumento de resistencia ha sido

también visto por otros autores (221, 222).

252 - EDAD Y TIEMPO DE SERVICIO

Si dividimos los 345 traumas acústicos

producidos según los tres grupos de población, obtenemos

la siguiente distribución

* GRUPO 1 - Soldados. Menos de 1 año de

servicio. Edad 20 años. 163 casos de trauma acústico.

(13,5 %).

* GRUPO 2 - Cadetes. 4 años de servicio. 23

años. 134 casos. 22 % de incidencia.

* GRUPO 3 - Profesionales. Mas de 10 años de

servicio. 30 años. 48 casos. 24 % de incidencia.

Nos aparece un 13,5 % de incidencia de

cambio de umbral en el grupo 1, mientras que en el grupo

2 es el 22 % y en el grupo 3 el 24 % . Visto de esta

manera podría parecer que los mas jóvenes están mas

protegidos,. Pero en realidad, lo que ocurre es que en el

grupo 1 la audición previa es mejor que en los otros

grupos, es decir, que al existir mayor número de oídos

lesionados en los grupos 2 y 3 , los cuales muestran mayor

tendencia a sufrir cambio de umbral, obtienen finalmente

mayor incidencia de cambio de uxnbral, sin que por ello

podamos afirmar que la edad ejerza ningún tipo de

influencia.
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Coincidimos con Riback (37), que manifiesta

que los grupos de mayor edad presentan mayor

predisposición a sufrir un trauma acústico, dado que dicho

grupo tiene a la vez mas tiempo de servicio.

Tampoco encontramos que ni la edad ni el

tiempo de servicio tengan influencia sobre la magnitud del

cambio de umbral. En los tres grupos de población, el

cambio de umbral medio en las frecuencias 4000, 6000 y

8000 Hz ha sido de

4000 6000 8000

GRUPO 1 21 25 13

GRUPO 2 19 17 17

GRUPO 3 18 16 17

Aun siendo algo mas intenso en el grupo 1,

estas diferencias no son estadisticamente significativas.

253 - ARMA EMPLEADA --

Tanto en este trabajo, como en el que

hicimos en 1987 <208), resulta que las armas cuyas

detonaciones son mas intensas, provocan traumas acústicos

con mayor frecuencia que las de detonaciones menos

intensas.

Además existe una correlación positiva y

creciente entre la intensidad de la detonación y la

magnitud del cambio de umbral provocado, con un

coeficiente de correlación de Pearsonr = 0,5 (pC0,Ol)
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Esto quiere decir que las armas mas ruidosas provocan

mayor número de cambios de uinbral y además estos cambios

son mas importantes.

El cañón sin retroceso, cuyo disparo es de

180 dE, provocó trauma acústico en el 39 % de las veces

que fue empleado, mientras que el CETME, con 150 dE,

provocó trauma acústico en el 8 % de las ocasiones que fue

utilizado.

Por otro lado, en la figura 20 podemos ver

que el cañón sin retroceso provoca un cambio de umbral

medio de 27 dE en la frecuencia 6000 Hz frente a los 19

dB que provoca el CETME. El cañón sin retroceso provoca

traumas acústicos mas intensos que el CE’I’ME, con

diferencia estadísticamente significativa (p<0,OS).

Sin embargo, en valores absolutos, el mayor

productor de trauma acústico es precisamente el CETME ya

que es el arma que se utiliza en el ejército con mayor

profusión.

PILGHAMM (22) refiere que en el ejército

alemán, el 63 % de los traumas acústicos son provocados

por el fusil de asalto, el 14 % por la ametralladora y el

8 % por la pistola. Son las tres armas mas comunmente

empleadas.

KRYTER <213) ha sistematizado que a medida

que aumenta la intensidad de estimulación, se van

afectando paulatinamente las frecuencias mas graves

A 130 —140 dB se afecta la 4000 Hz

A 150 dB, la 3000 Hz

A 160 dB, la 2000 Hz

A 165 dB, la 1000 Hz

iI~LI~ 1
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No solo es importante la intensidad,

también el número de disparos realizados modifica la

incidencia de aparición de trauma acústico. En nuestro

trabajo, la ametralladora y el lanzagranadas muestran

igual intensidad de detonación, 170 dE, sin embargo, la

ametralladora provoca trauma acústico con mas frecuencia

un 28 % de incidencia, frente a un 20 % del

lanzagranadas. La explicación es muy clara. En el

lanzagranadashay una única explosión mientras que en los

ejercicios de tiro con ametralladora se emplean varias

decenaso cientos de cartuchos.

Estamos de acuerdo con BUFFE <20, 174) y

con REíD (214) en que la ametralladora es quizá la única

arma de fuego que permite la acción protectora del reflejo

del estribo una vez contraído el músculo en las primeras

detonaciones. En los disparos sucesivos se mantiene la

contracción ya que la latencia del reflejo es superior a

la cadencia de disparo del arma. A pesar de ello, a

igualdad de intensidad ruidosa, provoca mayor incidencia

de trauma acústico, debido al mayor númerode impactos que

recibe el que la usa.

El mismo efecto nos vuelve a aparecer con

el subfusil y la pistola. Ambos tienen 140 dE de

intensidad de detonación, sin embargo con el subfusil

ocurre trauma acústico en un 6 % de los casos y con la

pistola en un 4 % . Estas diferencias son menores, como

también son menores las ráfagas del sublusil. Se procura

no efectuar mas de 4 6 5 disparos en la misma ráfaga por

que es un arma poco precisa, que se mueve mucho al

disparar y si se prolonga la ráfaga, además de ser un

desperdicio de munición, resulta peligroso, puede dar

lugar a accidentes.

~jI
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Por último, señalamos que otro factor

importante de las armas de fuego es el espectro

trecuencial de sus detonaciones (20,22,28,156,174> aunque

no se haya tenido en cuenta en este trabajo.

254 - EXISTENCIA PREVIA DE FATIGA

El estudio de la fatiga auditiva como

posible factor predictivo de la predisposición a sufrir

trauma acústico ha sido motivo de muchosestudios, ha dado

lugar a la creación de numerosostests y los resultados

nunca han sido del todo contundentes.

De nuestro trabajo se desprende que la

aparición de cambio de umbral es mas frecuente en el grupo

de oídos con aumento de fatigabilidad, puesta de

manifiesto a través de un aumento del relapso del Tone

Decay Test y de un aumento del umabral en el test de

Peyser.

Dentro del grupo de oídos con relapso

superior a 10 dB en el Tone Decay Test, hay un 29 % de

incidencia de trauma acústico frente a un 12 % entre los

oídos con valores normales. Sigue existiendo diferencia

estadísticamente significativa si eliminamos los oídos que

presentaban lesión acústica antes del tiro : un 18 % de

incidencia de trauma acústico entre el grupo de oídos con

Tone Decay Test superior a 10 dB frente a un 10 % entre

los oídos normales.

En el test de Peyser sucede lo mismo.

Aparece un 25 % de incidencia de aparición de trauma

!LLiI 1
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acústico sobre los oídos que antes del tiro presentaban

un test de Peyser superior a 10 dB, frente a un 15 % de

incidencia entre los que tenían un valor inferior a 10 dR.

Esta diferencia es estadisticamente significativa.

(p’c0,01)

Si eliminamos los 490 oídos previamente
traumatizados, que pueden sesgar el resultado, volvemos

a comprobar que el trauma acústico aparece con mas

frecuencia entre los oídos con Test de Peyser superior o

igual a 15 dB que entre los oídos con test de Peyser

negativo. (pc0,Ol).

A estos resultados no hay que darles mas

del valor que tienen, es decir, que el trauma acústico

aparececon mayor frecuencia entre oídos con fatigabilidad

aumentadaque entre oídos normales, lo que no significa

que los oídos con fatigabilidad aumentada estén

inexorablemente abocados al trauma acústico. En nuestro

estudio lo sufren el 25 % , frente a un 15 % de incidencia

entre los normales.

Por otro lado, comprobamosque en general,

después del ejercicio de tiro, ha aumentado la

fatigabilidad. Este fenómeno también es referido por

SALMIVALLI (7), como un aumento de la fatiga

postestimulatoria.

255 - RECLUT.M4IENTO PREVIO . -

La existencia de reclutamiento es la regla

en las lesiones cocleares y la no existencia de

reclutamiento es la regla en los oídos normales.

LI.
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Nuestro trabajo muestra correlación entre

existencia de reclutamiento previo y mayor frecuencia de

aparición de trauma acústico en tanto en cuanto que

también existe una lesión coclear que es la que realmente

predispone al trauma acústico según vimos anteriormente.

Tanto el test de LUscher como el 5151

muestranvalores claros de reclutamiento en los oídos que

sufren cambio de umbral. Sin embargo, TETER (215) no

encuentra reclutamiento en el trauma acústico agudo. Esta

opinión tan opuestaa la nuestra solo puede ser explicada

a través de las dificultades que entraña la ejecución del

SISI test, sobre todo si estamosante pérdidas de audición

pequeñaso intensas, en las que el resultado del SISI es

incierto. Como dice COOPER, con quien estamosde acuerdo,

ante pérdidas entre 40 y 90 dB , el 5151 es

sistemáticamente positivo (224).
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3 - DISCUSION DE LA EVOLUCION__

“Discusión del estudio acerca de la capacidad de

recuperación”

Un aspecto quizá tan importante como el

conocimiento de la susceptibilidad de aparición del trauma

acústico, es la evolución de un cambio de unibral durante

los primeros días. Aquí puede estar la clave del

diagnóstico precoz de si un determinado cambio de umbral

va a ser transitorio o permanente. En este último caso,

habrán de tomarse medidas urgentes si se desea obtener

alguna posibilidad de éxito terapeútico.

Afortunadamente, la gran mayoría son

cambios transitorios : en nuestro estudio 79 % , en el de

GIL CARCEDO (212) 90 % . Desde el principio, el grupo de

los 272 cambios transitorias de wnbral y el de los 73

cambios permanentesde umbral muestran una evolución

global algo diferente

1 — Los cambios transitorios de umbral

* El cambio de umbral inicial es muy variable y es muy

difícil establecer criterios rígidos, pero como norma

general y tratándose de oidos poco expuestos, la

diferencia entre el umbral pre y post estimulatorio

inmediato, no debe superar los 20 dB.

* Pueden apreciarse signos de recuperación desde las

primeras audiometrías.

* Despuésde 24 horas, el 58 % de los casos han recuperado

el umbral preestimulatorio. Los oídos que aun no lo han

alcanzado, muestran importantes mejorías.
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También Reid <214), en su estudio con

voluntarios que aproximaban la oreja al cañón, veía como

los cambios transitorios de umbral se recuperaban en 24

a 48 horas.

Pilgramm <22) comprueba que el 48 % de los

casos de trauma acústico recuperan 20 dB en 24 horas.

* Transcurridos 7 días, el 100 % de los oídos han

alcanzado el mismo umbral que antes del ejercicio de tiro.

‘< Los acúfenos van disminuyendo paralelamente a la

recuperación del umbral tonal.

* Los tests de fatiga muestran un incremento de la misma,

que no parece estar relacionado ni con la magnitud del

cambio de umbral ni con la posterior evolución hacia

transitorio o permanente.

Sin embargo, el reclutamiento va

desapareciendoel los cambios transitorios de umbral de

tal manera que cuando se ha recuperado el umbral

preestimulatorio, desaparece el reclutamiento. Para

Hamernik la normalización de determinados efectos

supraliminares suele requerir mas tiempo que la

normalización del umbral audiométrico. Esto es importante

e implica la existencia de otros elementos neurales, con

diferentes susceptibilidades y posibilidades de

recuperación que subyacen bajo la simple audición.

(107).
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2 - Los cambios permanentesde umbral . -

* En nuestro estudio, dentro del mismo grupo de población,

el cambio de unibral medio de los cambios permanentesde

usbral es superior al de los cambios transitorios, es

decir, que a medida que aumenta la diferencia entre el

umbral pre y post estimulatorio, aumentan las

posibilidades de ser un cambio permanente. Como norma

orientativa, todo cambio de umbral superior a 20 dE es

sospechosode ser permanente.

CLARK opina que la aparición de un cambio

permanente de umbral depende fundamentalmente de la

intensidad, frecuencia y duración de la exposición. <225).

Sin embargo, PILGRAMM (22) afirma que no se puede

determinar la evolución final a expensasde la evolución

inicial. En similares términos se expresa TSCHOPP (159),

para quien el perfil audiométrico posterior al traumatismo

no tiene valor pronóstico.

* En las primeras horas, la recuperación audiométrica es

nula, incluso a veces, puede aparecer un empeoramiento del

umbral en las primeras horas tras el trauma acústico. Este

fenómeno, llamado “REBOTE”, también ha sido observado por

otros autores <97,226), siendo la lesión máxima a las 4

u 8 horas después de la exposición.

* Después de 24 horas de evolución, se aprecia una

recuperación parcial de 10 a 15 dB . Estamos de acuerdo

con MASSART <162) en que el perfil audiométrico después

de 7 días ya es estable y seria igual al que presentarían

después de 1 mes. Quedaría un cambio permanente de umbral,

que tanto en nuestra opinión como en la de KLOCKHOFE
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(148), es tanto mayor cuanto mayor es el cambio de unibral

inicial.

* Los acúfenos son permanentes.

* Tampoco las pruebas supraliminares se modifican durante

el tiempo de seguimiento de este estudio.

El resultado de las pruebas supraliminares

practicadas antes y despuésdel ejercicio de tiro, no es

predictivo del carácter transitorio o permanente de un

cambio de umbral. La fatiga varia enormemente desde

extremos normales a patológicos, sin que su cifra pueda

ser relacionada con el reclutamiento.

Sin embargoel estado de la audición previa

si que puede condicionar la evolución de un cambio de

umbral, de tal manera que la incidencia de cambio

permanentede unibral sobre oídos normales es del 13 %

mientras que entre los oídos previamente traumatizados es

del 31 % . por eso, en este grupo de oídos, los cambios

de umbral son permanentescon mayor frecuencia que entre

los oídos normales, con diferencia estadísticamente

significativa (p<0,Ol).

Coincidimos con SALMIVALLI (18) en que
habitualmente, los primeros cambios de mubral que sufre

un individuo son transitorios, por eso, la aparición de

cambio permanente de umbral, es mucho mas frecuente en

oídos previamente traumatizados, que ya han sido expuestos

a ruidos intensos en ocasiones anteriores. Sin embargo,

MELNICK no comparte la opinión de que las características

del cambio de uinbral inicial sean determinantes del

carácter transitorio o permanente. (227).
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TSCHOPP(160) afirma que la recuperación no

está influida por la edad. En nuestro estudio, la edad y

el tiempo de servicio si que parecen ejercer influencia

sobre la evolución, pero solo en tanto que una mayor edad

y tiempo de servicio significan al mismo tiempo una mayor

cantidad de ejercicios de tiro realizados y una audición

mas deteriorada que si influye negativamente sobre la

recuperación del umbral.



CONCLUS IONES
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1 - EXAMENPREVIO

“Un estudio de la audición en el Ejército”

11- Encontramos una incidencia de sordera

por trauma acústico lo suficientemente grande, como para

considerar ineludible la aplicación de medidas

preventivas.

12- Las lesiones son mas frecuentes y mas

intensas conforme aumentael tiempo de servicio.

13- Se trata de un tipo de hipoacusia que

se ajusta al patrón neurosensorial, con presencia de

reclutamiento y aumento de la fatigabilidad.

i~t~I~ F
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2 - EXAMEN INMEDIATO

“ de la producción de un trauma acústico agudo’

21- Aparece una importante incidencia de

aparición de cambio de umbral ante un único ejercicio de

tiro (17%), por lo que insistimos en la importancia del

problema.

22- El oido izquierdo se afecta mas que el

derecho tanto en frecuencia como en intensidad por estar

mas expuesto a la boca de fuego.

23- La hipoacusia es de tipo perceptivo,

afecta por este orden a las frecuencias 6000 Hz, 4000 Hz

y 8000 Hz, con reclutamiento y aumento de la

fatigabilidad.

24- Se acompaña de un acúf eno continuo de

tonalidad aguda.

25— Se ha pretendido relacionar la

aparición de cambio de umbral con algunos factores que

pudieran haber ejercido alguna influencia: la edad y

tiempo de servicio, la audición previa, el tipo de arma

empleada, la existencia de fatigabilidad y de

reclutamiento.

251- Ni la edad ni el tiempo de servicio

ejercen, por si solos, significativa influencia.

252— La existencia de una lesión acústica

previa, si que predispone a volver a sufrir nuevos

traumas, lo que obliga a una mayor protección de estos

individuos.
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253- La aparición de trauma acústico está

estrechamente relacionada con la intensidad de ruido del

arma empleada, por lo que consideramos obligatorio el

empleo de protectores siempre que se vaya a disparar armas

de fuego, pero que es ineludible hacerlo con las que

produzcan mas de 150 dB.

254- Los oidos con aumento de fatiga

auditiva, que puede ser manifestada a través de los tests

de Peyser y el Tone Decay Test, muestran mayor

predisposición al trauma acústico agudo que los oidos

normales, lo que no es sin6nimo de que están

inexorablemente abocados a sufrirlo ni de que los oídos

normales están suficientemente protejidos. Solo se trata

de una mayor frecuencia de afectación y no las

consideramos como exploraciones fundamentales dentro de

un programa de prevención.

255- La existencia de reclutamiento por si

solo, no tiene influencia sobre la susceptibilidad al

trauma acústico. No consideramos necesario realizar

pruebas diagnósticas como el S.I.S.1 test o el test de

Ltischer.
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3 - EVOLUCION

“Estudio de la recuperación del trauma acústico”

Desde el punto de vista terapéutico, es

extremadamente importante el instaurar tratamiento

urgente, por lo que conviene hacer un diagnóstico precoz

del cambio permanente de umbral para ser evacuado a los

centros de tratamiento.

31— Con respecto a los factores previos a

la exposición, que puedan ejercer alguna influencia en la

posteric=r evolución de un trauma acústico, se han valorado

los siguientes:

311- La audición previa: los oidos menos

expuestos, con mejor audición, muestran mayor capacidad

de recuperación que los mas expuestos y deteriorados.

312- La utilización de armas mas ruidosas,

al provocar traumas mas importantes, predisponen a las

lesiones permanentes.

Esto nos vuelve a mostrar la importancia de

protejer a los individuos con oidos ya lesionados y a los

que vayan a utilizar armas con detonaciones superiores a

los 150 dB.

313- Hay que prestar atención a la

evolución inicial del cambio de umbral. La no aparición

de recuperación tonal en las primeras horas es síntoma de

cambio permanente de umbral

.

314— Ni los tests de fatiga auditiva, ni

los de reclutamiento sirven para predecir la evolución de

un cambio de umbral.

II k
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