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aturaleza es dificil encontrar fuentes
e energia sonora capaces de incidir
anera lesiva en los seres vivos, siendo éstas li-
mitadas en el tiempo y en el espacio si son elevadas
en la intensidad (trueno, cataratas,...).Ya en la Edad
de los Metales se empez6 a reconocer el trabajo de
los herreros como factor productor de sordera, sien-
do la sordera de éstos una de las primeras sorderas
profesionales conocida. Poco después, en Sibaris
(Calabria), en el ano 600 AC, aparece la primera legis-
lacién (protolegislacién) conocida para la regulacion
del ruido, en la que se prohibe a los herreros trabajar
a martillazos dentro de los limites de la urbe. Progresi-
vamente apareceran los grandes causantes de la pato-
logia acustica actual que sera la polvora, la Revolucion
Industrial, con la aparicién de las grandes maquinarias
y el transporte motorizado, y la utilizacion Iddica del
sonido, siendo frecuente encontrar niveles sonoros de
mas de 110 dB en las discotecas actuales.

Una de las causas mas frecuentes de pérdida de
audicion es la exposicion sin la proteccion debida a
ruidos demasiado altos. Millones de personas sufren
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este tipo de sordera, causandoles tanto aislamiento
social y acufenos de dificil tratamiento, como la di-
ficultad consabida de comunicaciéon con su entorno
social mas cercano. La pérdida de audicién inducida
por el ruido en el lugar de trabajo, es la segunda en-
fermedad laboral mas frecuente. A la edad de 25 anos,
el carpintero promedio tiene la misma audicién de una
persona de 50 anos de edad que no trabaja cerca de
ruidos daninos. La Organizacién Mundial de la Salud
(OMS) afirma que el 76% de la poblacién que vive en
los grandes centros urbanos sufre un impacto acustico
muy superior al recomendable. Segun las estadisticas,
y después de Japdn, Espana, por ejemplo, es uno de
los paises mas ruidosos del mundo y Madrid la ciudad
mas sono-polucionada de Europa. Se estiman inmen-
sos los costes en compensaciones econémicas y ju-
bilaciones anticipadas a causa del ruido. Por ejemplo,
la administracion de los veteranos de los EEUU gasta
300 millones de délares cada ano en tratamientos y
compensaciones para este tipo de afectacion, siendo
ésta patologia la que mas dinero gasta por si sola en
esta administracion.




Los trastornos producidos por el sonido en el ser
humano se dividen en dos tipos: las lesiones otolégi-
cas (sordera, acufenos) y las no otolégicas (Insomnio,
agresividad, disfonia, HTA...)

Aunque el ruido y sus efectos han sido estudiados
desde hace cientos de anos no ha sido hasta la Ultima
década cuando se han podido explicar muchas de las
reacciones de nuestro oido ante los sonidos elevados.
Este conocimiento nos esta llevando a poder detectar
de forma precoz la lesién y a poder tratarla antes y
mejor.

DEFINICIONES
Y CONCEPTOS

Las cualidades del sonido son: la intensidad (grado
de energia de la onda), el tono (dado por la frecuencia
en la que vibra) y el timbre (relacionado con los armé-
nicos que en un sonido complejo suelen acompanar
a la frecuencia fundamental y que viene a ser el modo
propio y caracteristico de sonar).A efectos practicos se
tendran en cuenta:

— Su pureza: un sonido puro es mas peligroso pa-
ra el oido;

— su duracioén: el efecto adverso del ruido es direc-
tamente proporcional a la duracién de la exposicion.

Intensidad: Grado de energia de la onda sonora.
Se mide en ergios por segundo a través de un centi-
metro cuadrado normal a la direccion de propagacion,
también en W/m2, o incluso en pascales (Pa).

Si la cuantificaciéon de la presién acustica la hi-
ciésemos en W/m2 deberiamos usar una escala que
recorreria desde 1 hasta 1014, y si esa escala fuese en
pascales recorreria otra de 2001000.000 de unidades;
y por ello —dada su poca operatividad— se utiliza co-
rrientemente el decibelio.

Para poder establecer el riesgo de lesion auditiva
con la mayor precisidon posible, es necesario que el
sondémetro que registre el ruido lo haga de una manera
similar a como lo hace el oido humano, y, para ello, se
pueden utilizar filtros diferentes, siendo el filtro de tipo
«A» el que logra un registro casi idéntico al que percibe
el oido humano, atenuando de forma importante los
sonidos de frecuencias bajas (<500 Hz), respetando la
frecuencia de 1.000 Hz, aumentando algo entre 2.000
y 4.000 Hz, y volviendo a atenuar las frecuencias altas
(>8.000 Hz); la medida registrada por los sonémetros
equipados con ese filtro se expresa en dBA.

El sonido ocasiona deterioro auditivo cuando su
intensidad supera los 80 dB.

Frecuencia: NUmero de vibraciones que tienen lu-
gar en un segundo.

NIVELES DE RIESGO

80 dBA < NDE < 85 dBA

y
NP <140 dB

85 dBA < NDE <90 dBA

y
NP <140 dB

NDE > 90 dBA
ylo
NP > 140 dB

Evaluacion y accion
medioambiental

lruido y/o
| exposicion

Informacion y

. s Si
formacion

Si

Inicial 2— meses
5 afos

Reconocimiento
médico

Inicial — 2 meses
3 anos

Inicial— 2 meses
1 afo

Proteccion personal | Opcional del trabajador

Suministro obligatorio

Uso obligatorio
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No

Programa técnico
de control
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prendidas entre 2000 y 3000 Hzs. Los ultrasonidos (mas
de 20 kHzs) sélo son peligrosos a muy altas intensidades
y los infrasonidos (menos de 16 Hzs) no causan dano
auditivo.

Ritmo: A igual intensidad, frecuencia y tiempo de
exposicién son mas daninos los sonidos intermitentes
o discontinuos, siempre que la pausa sea breve. Si se
realiza una pausa prolongada entre cada ruido la tole-
rancia al ruido aumenta.

Tiempo: Cuanto mas tiempo de exposicioén al rui-
do, mas lesién produce.

Susceptibilidad individual: Desde antiguo se
ha observado empiricamente la diferente suscep-
tibilidad de varios individuos al mismo ruido. Re-
cientemente se ha implicado algunos genes de la
fisiopatologia de la hipoacusia neurosensorial, con-
firiéndoles asi mayor susceptibilidad individual a los
sujetos que los posean.

Otros factores: La sumacién de otros factores
empeora la lesiéon producida por el mismo soni-
do: la toma de farmacos ototoxicos, la edad, las
enfermedades otoldgicas previas, la diabetes, las
neoplasias, las enfermedades del sistema nervio-
so...Incluso se ha llegado a relacionar en trabajos
recientes la susceptibilidad al ruido y el grupo san-
guineo, siendo los pacientes del grupo O los mas
propensos a padecer transtornos provocados por el
mismo ruido.

FISIOPATOLOGIA

Un sonido extremo produce una vibracion en la
mecanica coclear de excesiva amplitud, que sobre-
pasa los limites elasticos de las estructuras cocleares
produciendo de forma inmediata una lesidon mistica
mecanica directa con deterioro y muerte tanto de CCE
como CCI. A su vez diversos autores, como Gravende-
el y Plomo, han atribuido a los ruidos no extremos este
mecanismo lesivo por acumulacién de pequenos trau-
matismos. Salvo estos grandes traumas, que provocan
la lesion de forma inmediata, la mayoria de los sonidos
provocan su lesién una vez terminado el sonido.

Un sonido elevado por encima del umbral lesional
de forma discreta pero insistente (85-95 dB) provoca un
aumento en el trabajo metabdlico celular, ocasionando
una fatiga auditiva por alteraciones metabdlico-enzima-
ticas, de la que soélo se recuperaran las células tras un
reposo en ausencia del sonido causante. La repeticion
de la agresion causa que alguna célula no resista la
sobrecarga metabolica y muera, dejando asi de percibir
el sonido de la frecuencia que le correspondia por la
tonotopia coclear.

El dano celular esta ligado al dano mitocondrial en
las células cocleares, activando éste el mecanismo de
la apoptosis celular en las células danadas. Yamashita
et col. estudié el papel de los mecanismos de apop-
tosis tras la muerte celular tras recibir 120 dB SPL a 4
kHzs durante 5 h, y se encontr6 un franca elevaciéon de
la Endonucleasa G. Asi, los Ultimos estudios relacionan
el mecanismo oxidativo con la fisiopatologia del trau-
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ma acustico. También se ha visto que en los pacientes
sometidos a un trauma acustico la homocisteina sérica
esta elevada (lo cual eleva el nivel de radicales libres)
y la Vitamina B12 y el acido folico estan disminuidos.

CLINICA

Los efectos del ruido, como ya hemos comentrado
anteriormente, se pueden dividir en dos tipos: las le-
siones otolégicas (o auditivas) y las no otolégicas (o
no auditivas).

LESIONES AUDITIVAS.

De menor a mayor importancia serian:

* Enmascaramiento de la audicioén, y dificultad de
la misma.

* Fatiga auditiva: es el descenso transitorio de la
capacidad auditiva en forma de hipoacusia percep-
tiva transitoria con sensacién de taponamiento 6tico
generalmente bilateral. No hay lesion, y se recupera
la capacidad con el descanso sonoro, en 16 horas,
dependiendo de la intensidad y duracion de la expo-
sicion. Se mide a los dos minutos y la mayor parte se
recupera en las dos primeras horas, ya que sigue una
proporcion logaritmica con relacion al tiempo.

* Hipoacusia permanente perceptiva: requiere una ex-
posicion a ruido elevada, en intensidad sonora y tiempo,
0 una fatiga prolongada que no permite la recuperacion
23 Comienza a establecerse en frecuencias de 4.000 y
6.000 Hz; estas frecuencias no son conversacionales, por
lo que no interfieren la vida social del sujeto.

Si la exposiciéon continlda, la pérdida se ex-
tiende a frecuencias méas elevadas y, posterior-
mente, a mas bajas, incluso conversacionales.

Evolucion tipica audiométrica

1.2 fase: pérdida de hasta 40 dB en la zona de
4.000 Hz. Recuperable al cesar la exposicion (siempre
se valoran las pérdidas con relaciéon a la audiometria
base).
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2.2 fase: pérdida de 20-30 dB en la zona de 4.000
Hz principalmente (pero puede afectar a las frecuen-
cias vecinas 3.000 y 6.000 Hz); recupera la caida en
la frecuencia 6.000 Hz, es lo que llamamos escotoma
traumatico tipo 1, la capacidad conversacional queda
intacta
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3.2 fase: disminuye 40 dB en las frecuencias 4.000
6 6.000 Hz. El escotoma se profundiza y se transforma
en cubeta traumatica. Presenta dificultades para escu-
char relojes y timbres
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4.2 fase: pérdida que afecta a frecuencias conver-
sacionales: sordera social. Se evidencia una falta de
recuperacion en la frecuencia superior y afectacion de
frecuencias graves, el grafico audiométrico se parece
mas a una recta descendente.

Clasicamente el trauma acustico se diferencia en
dos formas causantes:

1.- Trauma acustico agudo: se da principalmente
en los trabajadores de algunas profesiones concretas
cuando no se protege el oido (canteros, militares, dis-
cotecas....) 0 en situaciones acidentales (explosiones).
Aparecen de forma inmediata acifenos e hipoacusia
neurosensorial que suelen disminuir transcurrido un
tiempo pero que pueden permanecer. En sujetos con
patologia ética previa o, incluso, en sujetos sin pato-
logia previa puede aparecer fenémeno de Tullio con
sintomas vestibulares acompanantes (5%). Si la so-
bre-estimulaciéon acustica se acompana de aumento
de presion (barotrauma), por ejemplo, durante una
explosion, se puede producir una afectaciéon del oido
medio también (perforacion timpanica, disrupcion de
cadena, etc...).

2.- Trauma acustico crénico: se da principalmente
como enfermedad laboral en individuos que trabajan
bajo un nivel constante superior a 80dB (industria
aerondutica, operadores de maquinaria pesada, me-
tallrgicos). En este tipo de afectacién de da también
con mucha frecuencia la concurrencia de los sintomas
auditivos y de los no auditivos (que veremos mas ade-
lante). Los sintomas auditivos son principalmente sen-
sacién de taponamiento ético con acufenos acompa-
nantes que al principio de resuelven con el descanso
acustico pero con el tiempo permanecen. La pérdida
es perceptiva, bilateral y progresiva, generalmente si-
métrica.

En la deteccion precoz esta jugando un im-
portante papel los descubrimientos en el area de
los productos de distorsion y en las otoemisiones
acusticas que parecen desaparecer de forma mas
precoz que la alteracion en la audiometria, aunque
persiste el problema de la falta de especificidad de
dichas pruebas.
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—// El tratamiento de las lesiones auditivas producidas
por el ruido no ha demostrado ser eficaz salvo el profi-

lactico. Este consiste en una serie de medidas legisla-
das en el Real Decreto 1316/1989 que se resume en la
siguiente tabla, con la necesidad de una audiometria
periddica, una sefalizacion de las zonas acusticas,
una evaluacion del dano medioambiental, un reconoci-
miento médico completo y proteccién del trabajador.

El RD 1316/1989, en su articulo 9, apartado 3, pre-
cisa que «los datos resultantes de las valoraciones del
estado de salud de los trabajadores s6lo se podran
utilizar como base orientativa para mejorar el ambiente
de trabajo».

Los controles audiométricos deben ser considera-
dos por los estamentos de la empresa implicados en
la prevencion como un instrumento complementario
del control técnico y ambiental del ruido, y cuyo fin
Ultimo en la prevencion de la Hipoacusia Profesional
es el de provocar la adopcién de medidas especificas
de tipo técnico-organizativas tendentes a disminuir el
ruido en su origen.

Los datos resultantes de la monitorizaciéon au-
diométrica que se haga siguiendo estos protocolos
pueden y deben utilizarse para evaluar la nocividad
del ruido en un centro de trabajo, en un sector pro-
ductivo y, sobre todo, para evaluar la efectividad de
las medidas de prevencion que se estén tomando.
Para ello, se debe mantener una hoja de registro
de datos para cada trabajador. Numerosas pato-
logias pueden presentar similares hallazgos en la
audiometria de tonos puros (virosis, ototoxicidad,
hipoacusia neurosensorial hereditaria y de causa
desconocida, traumatismo craneo-encefalico, etc.),
por lo que el diagndstico clinico puede ser dificil y
se apoya en los antecedentes de exposiciéon «no-

go, de muchos casos indemnizados como Sordera
Profesional.

Un adecuado disefio, desde el punto de vista
epidemioldgico, del control audiométrico en el me-
dio laboral permitirda acumular datos muy valiosos
para establecer la importancia de otras patologias
distintas, sus interacciones con los efectos del ruido
y la verdadera incidencia de la Hipoacusia Profesio-
nal en la poblacién general, de la cual no tenemos
ningun dato. Esta necesidad es més urgente si tene-
mos en cuenta que el desarrollo mas avanzado de
la Higiene Industrial en nuestro pais ha acumulado
una gran cantidad de informacién, en lo que respec-
ta a exposicién a niveles y tipos de ruido, que con-
trastada con datos «médicos» puede dar resultados
muy interesantes.

LESIONES NO AUDITIVAS

El ruido es uno de los pocos estimulos que desde
el nacimiento provoca reflejo de defensa (no es un
miedo aprendido), y parece que por su presencia se
van a producir efectos psicolégicos (que se acompa-
Aan normalmente de sintomas fisicos) como:

* Dificultad de comunicacién.

* Perturbacion del reposo y descanso.

* Alteraciones del sueno nocturno.

* Disminucion de la capacidad de concentracion.
* Malestar, ansiedad, estrés.

Estos efectos van a alterar la vida social de la per-
sona y, visto desde una perspectiva global del modo
de enfermar, pueden modificar sus relaciones con el
entorno. La relacién entre la intensidad del sonido y la
sensacion subjetiva de molestia se expresa en la tabla
a continuacion.

Intensidad del ruido en dB y valoracién subjetiva de su percepcion

Nivel de dB Valoracion (subjetiva)
30 Débil
50 — 60 Moderado
70 - 80 Fuerte
90 Muy fuerte
120 Ensordecedor
130 Umbral de sensacion de dolorosa

civa» al ruido. Las dificultades seran mayores con
audiogramas sugestivos de estadios iniciales de
Hipoacusia Profesional en sujetos cuya exposicién
oscila alrededor de los 90 dBA o es dificil de pre-
cisar (por movilidad del personal o por tratarse de
ruidos no estables). De hecho, es muy probable
que éstas patologias sean responsables de una so-
brestimacién de los efectos del ruido y, desde lue-
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INTERFERENCIA EN LA COMUNICACION

El proceso de comunicacion verbal depende de
parametros fisicos como son:

* el nivel de presion sonora, distribucion de fre-
cuencias y tiempo;

* las condiciones del local;

* la distancia entre locutor y oyente, asi como la
existencia de contacto visual entre ellos;



¢ |a utilizaciéon o no de proteccién auditiva.

Asimismo, influirdn una serie de parametros per-
sonales:

* El estado auditivo del oyente.

* La existencia de senales verbales efectivas (clari-
dad de articulacién, esfuerzo vocal).

» El conocimiento y familiaridad con el mensaje.

* Las motivaciones de los sujetos (expectativas,
fatiga, estrés).

La existencia de un nivel de ruido, fondo sonoro,
puede dificultar la comprensién del mensaje verbal, con
la importancia que esto puede tener tanto para la propia
seguridad como para el proceso productivo. Otro de los
aspectos de los efectos del ruido sobre la seguridad es
la reacciéon natural de las personas ante un ruido ines-
perado, movimientos bruscos y distracciones.

ALTERACIONES EN EL DESARROLLO DE TAREAS

El ruido interfiere en la realizacién de tareas
por parte del individuo, tanto en su jornada labo-
ral como en el tiempo de ocio. Aunque no se han
obtenido conclusiones significativas. Se puede
senalar que dicha influencia dependera de los si-
guientes factores:

— Caracteristicas del ruido:

Variabilidad del nivel de ruido y su contenido espectral.

Ruido continuo o intermitente.
Repeticién de ruidos de elevado nivel.
Ruidos de frecuencias mayores a 2.000 Hz.

— Caracteristicas de la persona:
seran mas susceptibles las personalidades
con caracteristicas ansiosas e irritables.

— Caracteristicas propias de la tarea:
Demanda mental que exija.

Demanda sensomotriz.

Complejidad.

Demanda auditiva o extraauditiva.

ALTERACIONES EN ORGANOS
DISTINTOS A LA AUDICION

Es de todos conocido que la exposicion al ruido tie-
ne efectos en érganos y sistemas diferentes a los de la
audicion y, aunque no estan cuantificadas las relaciones
causa-efecto, pueden ser considerados como origen de
problemas de salud.

Diversos estudios indican su relacién con el nivel y
la distribucién espectral del ruido, asi como los sistemas
con posible afectacion por el ruido (11, 12, 13); en la tabla
IV se enumeran algunos de los sistemas que pueden ver-
se afectados y los efectos susceptibles de aparecer.cs

Efectos del ruido a nivel sistémico

Sistema afectado

Efecto

Sistema Nerviosos Central

Hiperreflexia y Alteraciones en el EEG

Sistema Nervioso Autdonomo

Dilatacion pupilar

Aparato Cardiovascular

Alteraciones de la frecuencia cardiaca e
hipertension arterial (aguda)

Aparato Digestivo

Alteraciones de la secrecion
gastrointestinal

Sistema Endocrino

Aumento del cortisol y otros efectos
hormonales

Aparato Respiratorio

Alteraciones del ritmo

Aparato Reproductor- Gestacion

Alteraciones menstruales, bajo peso al
nacer, prematuridad, riesgos auditivos en
el feto

Organo de la Vision

Estrechamiento del campo visual y
problemas de acomodacién

Aparato Vestibular

Vértigos y Nistagmus
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