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Traumatismos sonoros agudos

J.-B. Nottet, A. Moulin, A. Crambert, D. Bonete, A. Job

Los traumatismos sonoros agudos se deben a la exposicion subita de la céclea a una
presion acustica excesiva, que supera sus capacidades de tolerancia. Tanto si se debe a
ruidos de impulso como a ruidos continuos de corta duracion, las alteraciones auditivas
que se producen pueden ser definitivas, incluso en caso de exposicion tnica y aislada. Las
lesiones cocleares provocadas por los traumatismos sonoros agudos son tanto mecdnicas
como metabdlicas y, segun la cantidad de energia que haya penetrado en el oido
interno, las alteraciones auditivas pueden ser reversibles, con elevacion temporal de los
umbrales, o irreversibles, con una hipoacusia definitiva. La sintomatologia clinica es
bastante tipica, con la asociacion de acufenos, hipoacusia e hiperacusia dolorosa. La
magnitud de la pérdida auditiva observada en la primera exploracion siempre se debe
interpretar en funcién del periodo de tiempo que haya transcurrido desde el traumatismo
sonoro agudo, porque las posibilidades de recuperacién disminuyen a medida que pasa
el tiempo desde el accidente inicial. En las primeras horas posteriores al traumatismo
sonoro agudo, las otoemisiones actsticas parecen tener un mayor valor prondstico que la
audiometria tonal, sobre todo en lo referente a la evolucién de los acufenos. La
precocidad del tratamiento sigue siendo un principio esencial, pues la recuperacion de los
umbrales auditivos es mayor cuando el tratamiento se inicia pronto después del
accidente. Se han propuesto muchos tratamientos, con un papel destacado de la
corticoterapia. El respeto de las medidas de proteccion auditiva individual durante las
actividades de riesgo sigue siendo la mejor prevencion de estos accidentes cocleares.

© 2009 Elsevier Masson SAS. Todos los derechos reservados.
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2 H Introduccion

Los traumatismos sonoros agudos (TSA) se definen
3 como alteraciones cocleares uni o bilaterales, debidas a
4 una exposicion accidental o no, Ginica o a veces repe-
4 tida, a un ruido de duracién breve y de gran intensidad.

El agente sonoro traumatizante suele ser un ruido de
4 impulso, como la detonacién de un arma de fuego.
También puede tratarse de un ruido continuo de inten-

5 sidad elevada que se sufre durante un tiempo limitado
5 (algunos minutos o varias horas), como el ruido provo-
6 cado por un reactor o por la musica amplificada.
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Los ruidos de impulso o los ruidos continuos de gran
intensidad pueden poner en peligro la audicién y causar
lesiones definitivas del oido interno, incluso en caso de
una exposicion Unica y aislada. Las secuelas frecuentes
que pueden derivarse (como una hipoacusia de percep-
cién, acufenos continuos y trastornos de la inteligibili-
dad) suelen ser invalidantes desde el punto de vista
social.

Los TSA deben diferenciarse de ['I:
¢ las ondas expansivas (blasts) auriculares, secundarias a

la exposicién a una onda expansiva con sobrepresion

superior a un bar;

e los accidentes por barotraumatismo, debidos a la
exposicién a una variacién lenta de presién ambien-
tal;

e las hipoacusias profesionales, secundarias a la exposi-
cién prolongada a niveles sonoros elevados en el
contexto del ejercicio laboral.

Las circunstancias traumadticas son muy diversas. El
uso de armas de fuego con la practica de la caza, del tiro
deportivo y del tiro al plato, pero también el uso de
petardos y de artificios pirotécnicos son etiologias bien
conocidas. En los jévenes, la musica amplificada (con-
ciertos en salas o en el exterior, discotecas) parece ser
una causa frecuente. Los conciertos de rock o de pop
son responsables del 66% de los TSA por exposicién a
niveles elevados de musica amplificada [2l. Desde el
punto de vista epidemioldgico, la poblacion militar esta
especialmente expuesta a los TSA, sobre todo durante el
tiro y los ejercicios de entrenamiento 3 4l. A pesar de la
generalizacion de las medidas de prevencion individual,
la frecuencia de estos accidentes cocleares sigue siendo
elevada en los ejércitos de varios paises, como Francia,
donde se declararon mas de 1.000 casos en 2004 y 2005.
En mas del 84% de las ocasiones, la causa es un arma
de fuego [31.

H Bases fisicas y poder lesivo
de los ruidos

El ruido se define como una vibracién acustica alea-
toria que produce una sensacion auditiva desagradable
o molesta. Los ruidos producen variaciones de presion
de baja amplitud, por lo general inferiores a un bar.

Distintos tipos de ruidos

Se suele distinguir [1I:

e los ruidos continuos, que pueden ser fluctuantes o
estables, segun si sus variaciones de intensidad sean
superiores o inferiores a 2 dB;

e los ruidos intermitentes, de duracién habitualmente
superior a un segundo;

e los ruidos impulsivos tienen una duracién inferior a
un segundo. Entre ellos, se destacan especialmente los
ruidos de impulso [ 4l que se caracterizan por:

o una duracién muy corta, inferior a 300 mseg;

o un nivel de sobrepresiéon o nivel de cresta, que
puede alcanzar los 160 dB en el caso de un tirador
de fusil;

o el tiempo de ascenso de la onda sonora, que suele
ser muy breve, de tan s6lo unos microsegundos.

Poder lesivo de los ruidos

Ruidos de impulso

Debido a sus caracteristicas fisicas propias [°l, los
ruidos de impulso, como las detonaciones de armas de
fuego, son especialmente agresivos para el oido inter-
no [+ 6 71, De este modo, algunas armas provocan ruidos
de impulso muy breves, que superan los mecanismos
fisiol6gicos de proteccion del oido. La repeticiéon de los
disparos, asi como la reverberacién de la onda sonora,
sobre todo en espacios cerrados, aumentan la nocividad
de los ruidos de impulso.

2

Ruidos continuos

La exposiciéon a ruidos continuos intensos puede
provocar lesiones cocleares irreversibles. De este modo,
para un nivel sonoro que alcance o supere los 130 dB
(A), lo que sucede en los bancos de prueba de reactores,
cualquier exposicion, incluso de muy corta duracion, es
potencialmente peligrosa para el oido interno. Para
niveles sonoros inferiores y segin el principio de
isoenergia, se admite, al menos dentro de ciertos limites,
que cuando el nivel sonoro continuo se duplica, el
tiempo de exposicion debe dividirse entre dos, para que
la «dosis» de ruido sufrido no aumente.

Composicion frecuencial de los ruidos

Se debe considerar la composicion frecuencial de los
ruidos lesivos. A igualdad de intensidad y duracién, un
ruido de composicién espectral estrecha es mas nocivo
que uno de espectro ancho, porque su contenido ener-
gético se disipa en un segmento selectivo de la coclea en
lugar de distribuirse en toda su longitud. Asi mismo, los
ruidos con una gran cantidad de frecuencias agudas, que
suelen producirse por las armas ligeras, son mas agresi-
vos para la coclea que los ruidos con gran cantidad de
frecuencias graves [ 7, 81,

B Mecanismos de proteccion
fisiologica del oido

A nivel del oido medio

La contraccion refleja del musculo estapedial tiene
una acciéon de protecciéon del oido interno, sobre todo
frente a las bajas frecuencia. No obstante, debido a una
latencia de 150 mseg en el umbral y de 25-35 mseg en
los niveles sonoros fuertes, el reflejo estapedial no puede
proteger al oido contra los ruidos de impulsos que
aparecen de forma aislada [°l. Ademas, la fatigabilidad de
este reflejo no le permite garantizar su accion protectora
maés alla de unos minutos.

A nivel del oido interno

En los animales, el sistema eferente olivococlear
medial intervendria en la proteccién de las estructuras
cocleares frente a los traumatismos sonoros [101. El
sistema eferente auditivo constituye un bucle de retroa-
limentacién de la céclea sobre si misma, que modula el
funcionamiento contrdctil de las células ciliadas exter-
nas ipso y contralaterales. Este reflejo depende de
influencias mas centrales ['! y, en el ser humano, actaa
sobre todo a frecuencias medias (1-2 kHz) [*2], Ademais,
este reflejo tiene una latencia demasiado larga para
proteger contra los ruidos de impulso aislados o inespe-
rados 9/ 131,

H Fisiopatologia

Las lesiones auditivas se constituyen cuando la coclea
absorbe de forma instantdnea una cantidad de energia
que supere sus capacidades de tolerancia. Se han des-
crito varios mecanismos lesionales 19, 141,

Afectaciones mecanicas

Las lesiones mecanicas se producen cuando los
movimientos de la membrana basilar superan las
posibilidades fisiologicas, lo que provoca alteraciones
ciliares, la desconexién de los estereocilios de la mem-
brana tectoria, pero también rupturas de
membranas [15-17], Mientras que una estimulacion
actstica de corta duracién puede que no supere el
limite de elasticidad de los estereocilios, la duracion y
la repeticiéon de la exposicién sonora pueden provocar
rupturas de los estereocilios por fatiga [°/. Durante las
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Figura 1. Vista de un elemento del érgano de Corti obtenido
de un gato mediante un microscopio electrénico de barrido
(imagen de Dancer A. et al, Institut Franco-Allemand de Recher-
ches de San Luis).

A. Céclea normal.

B. Cdclea tras un traumatismo sonoro agudo: desorganizacion
de los estereocilios de las células ciliadas.

estimulaciones sonoras a niveles elevados (del orden de
120 dB, por ejemplo), la amplitud de los desplazamien-
tos de los estereocilios puede ser alrededor de un
millén de veces mayor que la constatada en el umbral
de sensibilidad auditiva. Tales desplazamientos de
estereocilios, que se producen miles de veces por
segundo y que corresponden a una deflexién angular
de 10-20°, exceden la resistencia mecanica de estas
estructuras y conducen con rapidez a su ruptura y
destruccion [ 91 (Fig. 1). Para los niveles sonoros ain
mas elevados, por ejemplo por ruidos de impulso o 151,
una anica deflexién que supere el limite de ruptura de
los estereocilios es suficiente para destruir la estructura
considerada.

Las células ciliadas externas son las mas sensibles a las
agresiones sonoras ¢l y, en los TSA, son las primeras
que se destruyen 15 18], De forma muy esquematica,
puede decirse que la destruccion aislada de los penachos
ciliares de las células ciliadas externas produce una
elevacion de los umbrales auditivos del orden de 50 dB,
una pérdida de la selectividad frecuencial, un fenémeno
de reclutamiento y trastornos de la inteligibilidad en
ambientes ruidosos [191.

Afectaciones metabdlicas

Lesiones sinapticas y excitotoxicidad

Justo tras la exposicién a un ruido intenso, se puede
observar una tumefaccion de las sinapsis aferentes, en la
interfase entre las células ciliadas internas y las dendri-
tas de las primeras neuronas de la via auditiva 20, La
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tumefaccion de estas sinapsis aferentes se debe a la
liberacién excesiva de glutamato en el espacio sinaptico
con sobreexpresiéon de los receptores de dicho gluta-
mato, esencialmente los receptores N-metil-D-aspartato.
Aunque el glutamato tiene la ventaja de ser un neuro-
transmisor rapido, presenta el inconveniente de ser
toxico para las neuronas cuando se libera en cantidades
excesivas. Se trata del fenémeno de excitotoxicidad
glutamatérgica [21l. En una primera fase, este proceso es
reversible, al menos en parte. En los casos mas desfavo-
rables, las sinapsis se desestructuran y las fibras aferentes
se desconectan de las células ciliadas internas. Se puede
observar una recuperaciéon mediante neoconexiones,
que comienza 24 horas después del final de la exposi-
ciéon y que es casi completa a los cinco dias. Este
mecanismo de reparacion sindptica es responsable en
parte de la recuperacién de los umbrales auditivos en los
primeros dias posteriores a un TSA [211,

Radicales libres y estrés oxidativo

Cualquier traumatismo sonoro de fuerte intensidad
expone el 6rgano de Corti al estrés oxidativo y a una
hiperproduccién de radicales libres derivados del
oxigeno [22-24]. La formacién de estos radicales libres se
inicia enseguida tras el traumatismo actstico [?? y se
puede prolongar varios dias; alcanza un maximo a los
7-10 dias de la exposicibn a un sonido
traumatizante [>31.La produccién excesiva de radicales de
libres provoca lesiones del ADN y de la membrana
celular, que culmina en la muerte de las células cilia-
das 1241, Las células ciliadas externas son las mas vulne-
rables a la accion de los radicales libres, mientras que las
células de sostén y las células ciliadas internas son mas
resistentes [2°1,

Lesiones vasculares

La exposicién a ruidos intensos puede provocar
lesiones vasculares con isquemia coclear que preceden a
la reduccién del flujo sanguineo coclear y de la presion
parcial de oxigeno en los liquidos perilinfaticos [2°!.

Consecuencias de las afectaciones
mecanicas y metabdlicas

Consecuencias celulares

Aunque en los traumatismos actsticos coexisten
ambos tipos de lesiones (mecédnicas y metabdlicas), el
componente mecanico parece ser el predominante y
tener una implicacion directa durante la exposiciéon a
los ruidos de impulso intensos I3l (ruidos de armas),
mientras que el aspecto metabdlico interviene sobre
todo en la exposicién a ruidos continuos.

El resultado final de las lesiones metabdlicas y meca-
nicas es la muerte de las células ciliadas por apoptosis o
por necrosis. La apoptosis es un proceso activo que
produce una muerte programada y evita la extension de
las lesiones a las estructuras celulares vecinas. Por el
contrario, la necrosis es un fenémeno pasivo que se
acomparia de la ruptura de las membranas celulares, del
desencadenamiento secundario de una respuesta infla-
matoria y de la afectacion de las estructuras circundan-
tes. La proporcion relativa de las células ciliadas en
apoptosis y en necrosis depende de la gravedad del
traumatismo sonoro. La exposicion a un ruido intenso
permite observar un numero significativamente mayor
de células ciliadas externas en apoptosis que en necrosis
en los cuatro primeros dias posteriores al traumatismo
acustico 1271, Después de la exposiciéon a un ruido de
impulso, el mecanismo de apoptosis afecta sélo a las
células ciliadas externas y se inicia muy deprisa (menos
de 5 min) tras el TSA 28], El fendmeno de necrosis no
aparece hasta 30 min después [28]. Un mes tras la

3
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exposiciéon a un ruido intenso, ambos mecanismos de
muerte celular coexisten sin un predominio neto [271.

Consecuencias funcionales

Segun la cantidad de energia que haya penetrado en
el oido interno, las lesiones pueden ser reversibles, en
cuyo caso producen una elevacion temporal de los
umbrales (TTS, temporary threshold shift), que tarda mas
O menos en recuperarse, o irreversible, con una eleva-
cién permanente de los umbrales (PTS, permanent
threshold shift). La elevacion temporal de los umbrales y
la hipoacusia definitiva parecen deberse a mecanismos
histopatolégicos distintos [2°1. Después de un trauma-
tismo sonoro, las lesiones del 6rgano de Corti, respon-
sables de la TTS, se caracterizan por la deformacion de
las células de sostén y el desplazamiento del vértice de
los estereocilios de las células ciliadas externas de su
punto de insercién sobre la membrana tectoria, e
incluso el desacoplamiento entre estereocilios y mem-
brana tectoria [2°. En cambio, las lesiones causantes de
PTS se acomparian de pérdidas de células ciliadas y de
fibras auditivas aferentes en la zona frecuencial
afectada 291,

Bl Aspectos clinicos

Signos funcionales

Acufenos

Son préacticamente constantes en los TSA y represen-
tan el sintoma de consulta principal [39-331. Se describen
como de timbre agudo y en ocasiones son continuos, al
menos al principio después del traumatismo. Suelen ser
unilaterales, con un predominio izquierdo [39-321. En la
mayoria de las ocasiones se asocian a hipoacusia y
pueden constituir el inico sintoma de TSA en alrededor
del 5-8% de los casos [30; 33, 341,

Hipoacusia

Aparece de forma inmediata después del TSA y puede
que s6lo sea una molestia accesoria, en comparacion
con los acufenos. La hipoacusia, que puede ser uni o
bilateral, suele traducirse por una impresién de tapona-
miento de los oidos, de sensacién algodonosa en éstos
o bien por unas molestias caracterizadas por un tras-
torno de la inteligibilidad en un entorno ruidoso.
Cuando la hipoacusia es unilateral, afecta mas al oido
izquierdo [30, 31, 33-35] Para explicar esta lateralidad
auditiva periférica, se ha rebatido la teoria del cono de
sombra, segin la cual el oido derecho del tirador, que
en la mayoria de los casos es diestro, esta protegido por
la posicion del fusil en el hombro. El predominio de la
afectacion del oido izquierdo también se observa en los
tiradores que apoyan el fusil en el hombro izquierdo y
que hacen punteria con el ojo de ese lado 3¢

Otros signos funcionales

La otalgia, que aparece de inmediato junto con el
traumatismo, es fugaz e inconstante. Se pueden asociar
una hiperacusia dolorosa, asi como una diploacusia, que
dificultan la ecolocalizacién sonora. Se han descrito
casos de inestabilidad pasajera y breve, por el efecto
Tullio M.

Datos de la exploracion fisica
y de la exploraciéon audiométrica

En la otoscopia se observa un timpano normal si era
asi antes del TSA, siempre que so6lo exista una afectacion
del oido interno. En algunos casos infrecuentes, puede
haber una hiperemia perimaleolar muy precoz después
del traumatismo.

La magnitud de la hipoacusia inicial postraumatica se
evalia mediante la audiometria tonal liminal. Esta
exploracion puede ser dificil en las primeras horas
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Figura 2. Traumatismo sonoro agudo izquierdo por arma de
fuego. Pérdida audiométrica centrada en las frecuencias agudas
y constatada el dia siguiente del accidente (d1). Evolucién de los
umbrales auditivos alos 4 y a los 60 dias (d4 y d60) con escotoma
en V centrado en 4 kHz. HL: hearing level.
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Figura 3. Traumatismo sonoro agudo izquierdo por arma de
fuego. Pérdida audiométrica constatada el dia del accidente
(d0), que afecta a todo el espectro frecuencial. Evolucién de
los umbrales auditivos el dia siguiente (d1), y después a los 3,
22y 64 dias (d3, d22 y d64). HL: hearing level.

después del TSA, pues la presencia de acufenos conti-
nuos e intensos hace que la determinacién de los
umbrales auditivos precoces sea imprecisa [34l. La audio-
metria tonal muestra una afectacién perceptiva pura
localizada sobre todo en las frecuencias agudas [+ 301,
con una escotadura tipica en forma de V, centrada en
4 o 6 kHz (Fig. 2). Este escotoma se extiende mas o
menos en las frecuencias adyacentes en funcién de la
gravedad de la afectacion. En realidad, las curvas audio-
métricas tienen un aspecto variable, que siempre se debe
interpretar en funcién del periodo transcurrido desde el
traumatismo inicial. De este modo, la afectacion de las
frecuencias graves y medias (habitual en el estadio
precoz de los TSA graves) pasa desapercibida si la
primera audiometria se realiza pasado un tiempo, pues
estas frecuencias son las que primero se recuperan
(Fig. 3). Cuando el TSA es bilateral, la afectacién es a
veces asimétrica, con un predominio izquierdo.
Algunas curvas audiométricas pueden tener un
aspecto infrecuente 371
e déficit en ctipula en las frecuencias medias, que puede
observarse en el estadio precoz de un TSA;

Otorrinolaringologia
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Figura 4. Evolucion de los umbrales audiométricos medios de
109 oidos traumatizados por arma de fuego. Durante los prime-
ros 18 dias de evolucion, la parte esencial de la recuperacion
auditiva se logra entre el 1.°" dia (d1) y el 4.° (d4). HL: hearing
level.

e déficit audiométrico intenso por deterioro coclear
muy intenso, a veces después de una tnica sesion de
tiro.

La audiometria automatica, segin el método Audios-
can o de Békésy, es poco util en las primeras horas
posteriores a un TSA cuando los acufenos son intensos
y se asocian a una hipoacusia intensa. De forma secun-
daria, la audiometria automética permite la deteccién
precoz de escotaduras indetectables en la audiometria
tonal. Cuando los acufenos han desaparecido y la
hipoacusia se ha estabilizado, est4 indicado realizar una
audiometria verbal para apreciar los trastornos de
inteligibilidad.

Aspectos evolutivos

Traumatismo sonoro agudo rapidamente
resolutivo

La desapariciéon de todos los sintomas y la normaliza-
cion de los umbrales audiométricos en unas horas se
observan en las lesiones cocleares reversibles.

Traumatismo sonoro agudo constituido

En los TSA graves, existen, ademas de las lesiones
reversibles (TTS), lesiones irreversibles que causan una
elevacion permanente de los umbrales (PTS). La parte
respectiva de estos dos tipos de lesiones es muy variable
de un traumatismo sonoro a otro y entre los distintos
pacientes. La existencia de una recuperaciéon espontanea
se sospecha en funcién de la evolucién de los umbrales
auditivos en las primeras 72 horas [38! y serfa del orden
de 20 dB 4. Cuanto mas tiempo pasa del traumatismo
inicial, mas disminuyen las posibilidades de recupera-
cién. La parte fundamental de la recuperacion auditiva
se produce en los tres o cuatro primeros dias de evolu-
ciéon de un TSA 35 (Fig. 4).

Pasados varios dias de evolucion, en alrededor de un
50% de los pacientes persisten los acufenos [34 35 391,
Varias semanas después del TSA, persiste la afectacion de
los umbrales auditivos en el 22,5% de los casos, mien-
tras que los acufenos postraumaticos siempre estan
presentes en mas del 30% de los casos. Esta cifra s6lo
disminuye un poco en los meses siguientes [31]. Pasado
mas tiempo tras el accidente, el 45% de los pacientes
presenta secuelas (hipoacusia y/o acufenos) y entre los
que sOlo han estado expuestos a una detonacién, mas
de un 33% tiene secuelas auditivas [311. Mucho después,
los acufenos postraumaticos pueden ser mucho mas
discapacitantes y molestos que una hipoacusia mode-
rada [30, 32,
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Figura 5. Traumatismo sonoro agudo por arma de fuego.
Tratamiento a las 5 horas del accidente (d0). La presencia de
acufenos intensos hizo que los umbrales audiométricos fuesen
poco precisos. Presencia de productos de distorsién acusticos
(P+) en la derecha a 2, 3, 4 y 6 kHz. Normalizacion de los
umbrales auditivos y desaparicién de los acufenos el dia 3.
HL: hearing level.

Traumatismo sonoro agudo repetido

En algunas profesiones o actividades (militares,
cazadores), la repeticiéon de traumatismos auditivos
puntuales da lugar al cuadro clinico de «traumatismo
sonoro agudo repetido», parecido al de la hipoacusia
profesional [1. 4,

Factores prondsticos

Circunstancias de produccion

Algunas circunstancias de produccién del TSA suelen
constituir factores agravantes: un antecedente de disparo
en un espacio cerrado con reverberacién, la continua-
cién de los disparos después del accidente, la existencia
de antecedentes similares y la ausencia de proteccién
auditiva . 4], Una tnica detonacién puede causar
lesiones cocleares considerables [33] y, en mds del 50%
de los casos, el TSA se produce después de un solo
disparo 311

Relevancia de la pérdida auditiva inicial

La magnitud de la hipoacusia tiene valor pronéstico,
que se debe evaluar en funcién del tiempo que ha
transcurrido desde el traumatismo sonoro. Las probabi-
lidades de recuperaciéon disminuyen a medida que pasa
el tiempo desde el accidente inicial [35 401,

Aporte de las otoemisiones acuisticas

En las primeras horas después de un TSA, las otoemi-
siones acusticas permiten perfeccionar y aumentar la
objetividad del estudio auditivo inicial, sobre todo
cuando los acufenos tienen tal intensidad que la deter-
minacién de los umbrales audiométricos no se puede
establecer de forma fiable [37] (Fig. 5). En tales casos,
cuando se pueden medir los productos de distorsion
acusticos, las probabilidades de recuperacién son mayo-
res 37, 411 (Fig. 6). Al contrario, cuando los productos de
distorsion acusticos estdn ausentes, el riesgo de
hipoacusia persistente es elevado [38]. En las primeras
24 horas después de un TSA, las otoemisiones actsticas
parecen ser un mejor indicador predictivo de la persis-
tencia de los acufenos que los umbrales audiomé-
tricos [35 411,

Influencia de la precocidad del tratamiento

La precocidad del tratamiento es un factor prondstico
esencial de la recuperacion auditiva [34 35, 40, 421,
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Figura 6. Traumatismo sonoro agudo bilateral por musica amplificada (concierto de variedades). Acufenos e hipoacusia persistente tras
una noche de descanso. Primer audiograma realizado a las 12 horas tras el final del concierto (d1). El dia 1 hay productos de distorsién
acusticos (P+) a 2, 3, 4y 6 kHz en ambos oidos. Desaparicién de los acufenos el dia 3 y normalizacion de los umbrales auditivos el dia 7.

HL: hearing level.

(14 .
Puntos importantes

En las primeras horas después de un traumatismo
sonoro agudo:

¢ la determinacion de los umbrales auditivos
puede ser dificil e imprecisa, debido a la presencia
de acufenos continuos e intensos;

* una hipoacusia que afecte a todo el espectro
frecuencial no es necesariamente de mal
prondstico en el estadio precoz;

e las otoemisiones acusticas aumentan la
objetividad del estudio inicial y aportan
argumentos pronosticos.

Evolucion clinica

La persistencia de los acufenos y la ausencia de
cualquier modificacién notable de los umbrales entre
dos audiogramas, realizados en los tres o cuatro prime-
ros dias de evolucién de un TSA, permiten prever una
ausencia de recuperacion completa.

Susceptibilidad interindividual

Aunque la susceptibilidad interindividual a los ruidos
de gran intensidad desempefia un papel innegable, es
dificil de prever y de cuantificar [°/. En lo que respecta a
los ruidos de impulso, como los de las armas, esta
susceptibilidad auditiva interindividual parece apreciarse
mucho mejor mediante las otoemisiones actsticas que
con la audiometria tonal cldsica, que es poco sensi-
ble [43, 44].

La busqueda de una fragilidad coclear y de factores
predisponentes a los efectos perjudiciales de los trauma-
tismos actsticos es esencial. Se puede tratar de:

e una hipoacusia perceptiva preexistente o de un
episodio previo de traumatismo sonoro, que aumenta
la vulnerabilidad de la coclea a una nueva agresion;

¢ la toma de farmacos ototoxicos o de la exposicion a
disolventes, que constituyen factores que debilitan la
coclea frente al ruido [451;

e antecedentes de otitis medias agudas durante la
infancia, que constituyen un factor de riesgo de
afectacion coclear por el ruido 46 471;

e una concentracién sérica baja de magnesio, que
representa un factor de riesgo coclear para la exposi-
cién sonora [48;

e un antecedente de ansiedad, que parece correlacionar
con la apariciéon de acufenos temporales después de
disparos de entrenamiento en personas protegidas [4°1.

(14 .
Puntos importantes

Ante un traumatismo sonoro agudo, hay varios
criterios de mal pronéstico:

¢ el contexto de aparicion: debilidad coclear
previa, antecedente andalogo, accidente
producido en un espacio cerrado, ausencia de
proteccién auditiva;

¢ una hipoacusia intensa, cuyo valor pronéstico
negativo aumenta con el periodo transcurrido
desde el accidente causal;

* la ausencia de otoemisiones acusticas
provocadas y de productos de distorsion,
constatada al inicio;

¢ un periodo largo antes de iniciar el tratamiento,
que supere los 3 dias,

e |a persistencia de los acufenos y la escasa
recuperacion auditiva en los primeros dias de
evolucion.

H Tratamiento

El objetivo del tratamiento consiste en combatir el
sufrimiento celular del oido interno, limitando las
lesiones que van a evolucionar hacia la necrosis.

Principios terapéuticos

Reposo coclear

El reposo coclear es obligatorio en todos los casos,
con independencia del tratamiento médico que se
asocie 1.

Concepto de urgencia terapéutica

La precocidad del tratamiento es un principio esen-
cial, pues las posibilidades de recuperaciéon auditiva son
mayores cuanto mas rapido se inicie dicho tratamiento
tras el accidente [34 40, 421 De forma ideal, se debe
comenzar en las primeras 24 horas y, si es posible, en
los primeros tres dias [°°I.

Otorrinolaringologia
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Distintos tratamientos propuestos

Antiinflamatorios esteroideos

Los corticoides son el tratamiento de referencia de los
TSA [T, 501, No obstante, en el ser humano ningan
estudio clinico permite afirmar de forma indiscutible la
eficacia de estos farmacos en el tratamiento de los TSA,
debido a las dificultades para disponer de grupos de
pacientes comparables desde el punto de vista estadis-
tico (dosis de ruido recibida, gravedad del TSA, tiempo
transcurrido desde el accidente) y, sobre todo, por la
ausencia de grupo control [ 591, Por estos motivos, los
elementos demostrativos de la eficacia de los corticoides
se basan en la experimentaciéon animal [51-56l. E] efecto
beneficioso de los corticoides sobre la recuperacion
auditiva después de un traumatismo sonoro parece ser
dependiente de la dosis en los animales [52-541, El
periodo O6ptimo transcurrido después del accidente es
variable y oscila de menos de tres horas [°>l a menos de
24 horas [571.

La administracion directa de corticoides en la coclea
de animales ha sido objeto de un gran interés [56, 58-601,
porque permite alcanzar concentraciones muy elevadas
en los liquidos del oido interno 38! sin sufrir los efectos
perjudiciales de una concentracion sistémica elevada [59.
Después de un TSA, la administracion directa de dexa-
metasona en el espacio perilinfatico de cobayas mejora
la conservacion de las células ciliadas externas y limita
las pérdidas auditivas constatadas el séptimo dia [5°l.
Cuando el TSA es secundario a un ruido de impulso por
arma de fuego, Sendowski [0l ha observado los mismos
efectos, pero encuentra que los corticoides no modifican
de forma significativa la hipoacusia detectada el 14.°
dia.

Tratamiento destinado a combatir
la hipoxemia coclear

Hemodilucion normovolémica o eritroféresis
intencional

Consiste en remplazar una parte de la masa sanguinea
por un sustituto plasmadtico de igual volumen, para
descender el hematocrito a un 30-35%. Se necesita una
sola sesién, que se realiza bajo control de un reanima-
dor [39. 611, Se han observado resultados convincentes
sobre la recuperacién auditiva y los acufenos, sin que se
pueda atribuir el efecto obtenido s6lo al tratamiento y
no a la recuperacion de la fatiga auditiva asociada [391.

Oxigeno hiperbarico

Los estudios sobre el aporte de oxigeno hiperbérico
en el tratamiento de los TSA son contradictorios. Segin
Kuokkanen 621, el oxigeno hiperbarico permite una
mejor conservacion auditiva en los animales traumati-
zados por ruidos de impulso. Sin embargo, otros estu-
dios con animales muestran la ausencia de eficacia del
oxigeno hiperbarico en el tratamiento de los TSA 54 63,
64l Incluso se han descrito resultados paradéjicos [54]
cuando la oxigenoterapia hiperbarica se aplica de forma
precoz, en la hora posterior al TSA (¢4, En cambio, la
asociacion de un tratamiento con corticoides y oxigeno-
terapia hiperbérica permite mejorar de forma significa-
tiva los umbrales auditivos en animales [53. 541 sobre
todo cuando el tratamiento se aplica el dia posterior a
la exposicion sonora (631,

Vasodilatadores y sustancias parecidas

La supuesta eficacia del carbdégeno se ha puesto en
entredicho en el tratamiento de los TSA por un estudio
en animales, frente a un grupo control >4, En el ser
humano, los vasodilatadores no han demostrado ser
eficaces en estudios controlados frente a placebo [59).

Aporte de magnesio

El magnesio parece tener un efecto beneficioso en el
tratamiento de los traumatismos acusticos por ruidos de
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impulso en la cobaya, siempre que se administre de
forma muy precoz 65 661, El séptimo dia de evolucion,
la hipoacusia mejora de forma significativa (6> 6], pero
el dia 14.° de evolucién, aunque se constata una mejor
conservacion de las células ciliadas, no se observa
ninguna recuperacién auditiva significativa en los
animales tratados, lo que podria indicar la necesidad de
prolongar el tratamiento con magnesio mas alla de la
primera semana 661,

Farmacos otoprotectores en fase
de desarrollo preclinico

Antioxidantes

Muchos antioxidantes han demostrado ser eficaces a
la hora de reducir la hipoacusia después de un trauma-
tismo acustico en animales (7], Entre ellos, la N-acetil-
cisteina (NAC) y la acetil-L-carnitina (ALCAR) permiten
una gran reduccion de las PTS y lograr de forma simul-
tanea una considerable limitacién de la pérdida de
células ciliadas en animales después del traumatismo
sonoro 98], La precocidad de aplicaciéon del tratamiento
es esencial: si se aplica a las 12 horas no se observa
ningun efecto 68,

Sustancias antiapoptosis

Las moléculas dirigidas contra las etapas clave de la
cascada apoptésica han demostrado ser eficaces [69-71],
La via local transtimpdanica parece ser la més adecuada
y permite evitar los efectos secundarios observados por
via sistémica [°°]. La instilacién de riluzol (2-amino-6-
trifluorometoxi benzotiazol) en la coéclea aumenta la
recuperacién funcional después de un traumatismo
acustico en animales (%91, El tratamiento debe iniciarse
en las 3 primeras horas después de un TSA y la recupe-
raciéon previsible pasadas 24 horas es casi nula [%°]. Asi
mismo, al inhibir la enzima c-Jun N-terminal cinasa por
instilacion del péptido D-JNKI-1 en la coclea, se pre-
viene la apoptosis de las células ciliadas y se limita la
hipoacusia por traumatismo acutstico en animales [70].
Este resultado también se obtiene con el péptido
AM-111 en los TSA por ruido de impulso 71,

Protocolos terapéuticos y resultados

Después de retirar al paciente del ambiente sonoro
traumatizante, el tratamiento del TSA se basa en la
corticoterapia, que debe iniciarse lo antes posible ['l. En
adultos, se recomienda empezar con una dosis de
120 mg de metilprednisolona en inyeccién i.v. directa
lenta. Este tratamiento se continta (de forma ideal en
un medio hospitalario) a razén de 1,5 mg/kg/dia por via
intravenosa. Si no se observa una recuperacion audio-
métrica, el tratamiento se interrumpe el 5.° dia ['. 501
Segan las costumbres de cada equipo, se puede asociar
un vasodilatador en perfusion a la corticoterapia [ 501,
Algunos equipos plantean de entrada una hemodilucién
normovolémica si el déficit audiométrico es significati-
vo [1. 501, Si no existe una recuperacion auditiva tras un
tratamiento correcto, se puede plantear la oxigenacién
hiperbarica (1. 501,

Los resultados funcionales de estos protocolos tera-
péuticos son modestos, pues, incluso si el tratamiento se
aplica de urgencia, el 20-50% de los pacientes presenta
secuelas auditivas [4l. Segtin las series y los tratamientos
aplicados, la recuperacion de los umbrales auditivos es
completa en el 25-40% de los casos [3# 35 391, La desapa-
ricion de los acufenos postraumaticos se observa en el
40-65% [32, 34, 35, 391 de los casos. La recuperacion
completa, que asocia normalizacién de los umbrales
auditivos y desaparicion de los acufenos, se obtiene sélo
en el 10-20% de los casos 34 351,

Perspectivas de futuro

Teniendo en cuenta los resultados prometedores en
animales, merece la pena extrapolar los tratamientos
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locales transtimpénicos al ser humano. Suponiendo que
se demuestre la eficacia de estos tratamientos en el ser
humano, su aplicacién en el contexto terapéutico de un
TSA podria plantear problemas practicos. Debido a que
existe una iatrogenia no nula y a la posibilidad espon-
tdnea de los TSA, estos tratamientos locales deberian
reservarse a las formas graves, con un mal pronéstico de
entrada y un riesgo de secuelas funcionales considera-
bles. Por otra parte, la evaluaciéon precoz y necesaria del
pronéstico del TSA, asi como el respeto de una ventana
terapéutica corta, podria hacer que la realizacién de un
tratamiento transtimpanico sea poco realista en el
contexto urgente fuera de un medio especializado.

H Prevencion

Prevencion colectiva

La prevencion colectiva requiere:

¢ la evaluacién del riesgo, cuando sea previsible;

e la limitaciéon de los niveles sonoros y de su propaga-
cion;

e la limitaciéon de las duraciones de exposicion.

Prevencion individual

Se basa en la informacién, pero también en la evalua-
cion individual del riesgo auditivo de las personas
expuestas. De este modo, cualquier afectaciéon del oido
medio, con independencia de su origen, constituye un
estado de debilidad coclear susceptible de verse agravado
por una exposiciéon sonora. No obstante, en todas las
situaciones de riesgo, la mejor prevencién sigue siendo
la proteccién individual.

Métodos de prevencion individual
Tapones antirruido «clasicos»

No cuentan con ningun filtro o dispositivo actstico
especial. Estos tapones antirruido estan disponibles con
facilidad en un tamarfio estdndar y proporcionan una
atenuaciéon que puede reducirse de forma considerable
cuando no se colocan de forma adecuada en el con-
ducto auditivo externo. La realizacién de moldes perso-
nalizados permite paliar este inconveniente. Sin
embargo, estas protecciones «clasicas» provocan el
aislamiento de la persona respecto a su entorno sonoro
y limitan cualquier comunicacién hablada.

Tapones de atenuacion no lineal (TNL)

Constan de un filtro actstico pasivo y proporcionan
una proteccién auditiva dependiente del nivel de ruido
exterior. De este modo, los TNL elaborados por el
Institut Franco-Allemand de Recherches de San Luis [72
731 atentian muy poco los estimulos sonoros de baja
intensidad, lo que permite la comunicacién hablada 17>
731, Sin embargo, cuando los niveles sonoros se vuelven
amenazantes para la audicion, la atenuacién aumenta
con los niveles de presién de cresta [72l. Por tanto, estos
tapones ofrecen una proteccion eficaz frente a los ruidos
de impulso y son especialmente tutiles para las personas
que practican el tiro [+ 73l. Por el contrario, estos TNL
no son adecuados para la proteccion frente a ruidos
continuos.

Auriculares de cascos pasivos

Los cascos antirruido estan adaptados a un uso
intermitente y pueden utilizarse aislados o con doble
proteccion junto con los tapones «clasicos». Estos cascos
pasivos no deben utilizarse con los TNL, pues harian
perder a éstos la propiedad esencial de proteccion sin el
aislamiento sonoro [731,

Protecciones activas

La atenuacién activa de un ruido se realiza mediante
la produccién simultanea de una sefial acustica de la
misma amplitud que el ruido que debe atenuarse, pero

8

con una fase opuesta respecto a ¢él. Estas protecciones
activas aumentan la eficacia de los protectores clasicos
en el rango de las bajas frecuencias y mejoran la inteli-
gibilidad de la palabra en ambientes ruidosos [& 721,

Cascos «integrales» envolventes

Limitan la transmisién del ruido por conduccién 6sea
y se reservan a los profesionales expuestos a ruidos muy
intensos.

Eleccion de la proteccion auditiva

Las protecciones auditivas deben adaptarse al
ambiente sonoro especifico de la persona que se debe
proteger. Para ser eficaz, un protector auditivo debe
colocarse a la perfeccion y llevarse durante toda la
duraciéon de exposicion al ruido 8l

Prevencion farmacoldgica

El magnesio parece intervenir en la prevencion de los
traumatismos sonoros en el ser humano, al proteger
frente a la elevacién temporal de los umbrales auditi-
vos 1741 y al permitir la reduccién de las hipoacusias
permanentes de las personas con una exposicién profe-
sional a presiones sonoras impulsivas [48l. La eficacia de
otras moléculas, como los antioxidantes, atin esta por
demostrar en la prevencién de los traumatismos actsti-
cos en el ser humano [7, 67, 751,

H Conclusion

La exposicion a niveles sonoros elevados, incluso
aunque sean de muy corta duracién, puede causar
lesiones cocleares inmediatas irreversibles y secuelas
funcionales posteriores, invalidantes para la vida social.
Se debe seguir una actitud terapéutica lo mas precoz
posible, que permita la evaluaciéon de la gravedad del
TSA y, sobre todo, hay que administrar un trata-
miento adecuado. En la actualidad, los farmacos de
eleccion son los corticoides. Las posibilidades de recu-
peracion auditiva son mayores cuanto mas deprisa se
inicie el tratamiento después del accidente. La mejor
informacién de las personas expuestas, asi como el
respeto de las medidas de proteccion auditiva durante
las actividades de riesgo siguen siendo la mejor garantia
para la conservacion de la reserva sensorial auditiva. La
utilidad futura de los tratamientos locales transtimpani-
cos como opcién terapéutica en los TSA aun esta por
demostrar.
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