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RESUMEN

Introduccién: La hipoacusia inducida por ruido es una de las patologias mas frecuentes asociado al
lugar de trabajo y una de las cinco causas de discapacidad asociada al trabajo. El personal policial se
halla expuesto al ruido de forma variable, por tanto, su evaluacion sistematica es imprescindible.
Objetivo: Establecer la relacion entre la hipoacusia inducida por ruido y los afios de servicio en
personal policial que acude a consulta externa de Otorrinolaringologia en el Hospital Quito No. 1 de
la Policia Nacional del Ecuador. Materiales y Métodos: Estudio descriptivo transversal. Se
incluyeron 232 policias en servicio activo y pasivo evaluados audiologicamente. Resultados: La
prevalencia de hipoacusia inducida por ruido fue del 25%. El 81% de participante tuvieron una
actividad de tipo operativo. La media de edad de los participantes fue 57.4 afios (DE: 16.6). No hubo
diferencias en las medias de tiempo de servicio (p=0.205) y edad (p=0.975) en funcion de la
ocurrencia de hipoacusia inducida por ruido. La division de Intervencion y Rescate tuvo un OR: 1.482
(IC95%: 1.195 — 5.364, p=0.044), Operaciones Especiales un OR: 3.115 (IC95%: 1.652 — 5.873,
p=0.004) y Comunitaria un OR: 2.962 (IC95%: 1.106 — 7.931, p=0.031) para hipoacusia inducida por
ruido. El consumo de tabaco tuvo un OR: 2.160 (IC95%: 1.172 — 3.982, p=0.014), la hipertension
arterial un OR: 8.125 (IC95%: 4.515 — 10.440, p=0.0001) y la exposicioén a detonaciones un OR:
2.132 (IC95%: 1.149 — 3.954, p=0.016) para hipoacusia inducida por ruido. Conclusiones: El
personal operativo tiene mayor prevalencia de hipoacusia inducida por ruido. La afectacion en mas
del 50% es bilateral. El1 consumo de tabaco, la hipertension arterial, exposicion a detonaciones y el
tipo de division operativa influyen en la ocurrencia de hipoacusia en personal policial. No hubo

relacion significativa entre el tiempo de servicio y la ocurrencia de hipoacusia inducida por ruido.

Palabras Clave: Hipoacusia, Ruido, Ruido Ocupacional, Hipoacusia inducida por ruido, Policia
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ABSTRACT

Background: Noise-induced hearing loss is one of the most common work-related diseases whole
world. It is one of the five leading causes of disability in workers. The police workers are already
exposed to different noise levels, and, for instance, their audiological assessment is crucial to identify
any lesion. Aim: To establish the relationship between noise-induced hearing loss and service time
in police workers that have been evaluated at Otorhinolaryngology outpatient service at Ecuador
Police Hospital No.1. Materials and Methods: Cross-sectional descriptive study. A total of 232
retired and active police officers evaluated audiologically were included. Results: The prevalence of
noise-induced hearing loss was 25%. A total of 81% of police workers had operative activities. The
overall age of media was 57.4 years (SD: 16.6). No significant differences had seen in the media of
service time (p=0.205), age (p=0.975), and noise-induced hearing loss occurrence. The occupational
risk to noise-induced hearing loss in the Intervention and Rescue group had an OR: 1.482 (CI95%:
1.195 — 5.364, p=0,044), Special Forces group OR: 3.115 (CI95%: 1.652 — 5.873, p=0.004),
Community Service Police OR: 2.962 (CI195%: 1.106 — 7.931, p=0.031) and detonations exposure
OR: 2.132 (CI95%: 1.149 — 3.954, p=0.016). The clinical risk factors for noise-induced hearing loss
were hypertension OR: 8.125 (CI95%: 4.515 — 10.440, p=0.0001) and smoking OR: 2.160 (CI95%:
1.172-3.982, p=0.014). Conclusions: A high prevalence of noise-induced hearing loss was observed
in police workers in operative functions. More than 50% of lesions were bilateral. Smoking,
hypertension, detonation exposure, special and community divisions directly influenced the
occurrence of noise-induced hearing loss. No significant relationship was observed between service

time and noise-induced hearing loss.

Palabras Clave: Hearing loss, Noise, Occupational Noise, Noise-Induced Hearing Loss, Police.
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CAPITULO I
INTRODUCCION

El ruido es un agente fisico, mismo que ha estado presente en toda la historia de la
humanidad. Luego de la revolucion industrial, el ruido se ha considerado como un factor de
riesgo laboral ademas de fisico implicito en la naturaleza, por lo tanto, la vigilancia
epidemioldgica de las consecuencias en la salud de una persona debe ser tratado desde una
vision integral trabajo-entorno y persona-ambiente (Ding et al., 2019); Valderrama et al.,

2018).

Esta vision de trabajo-entorno y persona-ambiente ha permitido determinar que la
hipoacusia y sordera en adultos se dan principalmente por ruido (78.5% de casos), secuelas
de traumatismos e infecciones a nivel del oido medio (10.9%) y cambios asociados a la edad
(7.8%) (Gilbertson & Vosburgh, 2015) . En relacion al ruido, es la exposicion ocupacional
la que con mayor frecuencia se asocia con casos de hipoacusia y sordera, donde las industrias
petroquimicas, metaliirgica, construccion, quimica, aerondutica, ejército y servicios de
seguridad armada e industrias de consumo masivo, cuyas fuentes sonoras son en particular
los motores, ruidos blancos ambientales constante, ruidos agudos de corta o media duracion

y explosiones (Phillips et al., 2019; Thirugnanam et al., 2017) (Medina-Garin et al., 2016)

Con base al contexto anterior, el ruido ha de ser analizado como un factor de riesgo
hacia la progresion de enfermedades relacionadas, donde la hipoacusia es una de las
principales consecuencias. De acuerdo a la Organizacion Internacional del Trabajo (OIT) y
de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), han establecido que la legislacion en torno
al ruido ambiental y ocupacional debe ser cuantificada, controlada e intervenida incluso, con
la finalidad de evitar lesiones a un colectivo o una persona en particular (Stucken & Hong,

2014).

Desde el punto de vista ocupacional, se han determinado controles fundamentales en
los riesgos potenciales del ruido en la generacion de hipoacusia en los trabajadores. El primer

control descrito, es el establecimiento y calculo del nivel de presion sonora ponderado diario



al que se expone un trabajador, siendo 80 dBA el nivel maximo permitido para 8 horas de
trabajo, mismo que de sobrepasarse debera recalcularse el tiempo de exposicion efectivo
segun legislacion de cada pais o normativas internacionales (Stucken & Hong, 2014;

Sutkowski et al., 2017).

Luego de esto, la proteccion auditiva juega un papel fundamental para la prevencion
de traumas acusticos derivados de ruidos pico o no controlados en las actividades laborales.
Finalmente, la evaluacion audioldgica frecuente permite descubrir lesiones agudas o
cronicas, lo cual, permite decisiones de reubicacion de actividad laboral y tratamiento
especializados por servicios de Audiologia en casos de hipoacusia inducida por ruido

(Sutkowski et al., 2017).

La hipoacusia inducida por ruido se define como la pérdida auditiva neurosensorial
secundaria a la exposicion a un nivel de presion sonora diario mayor al limite permitido a
nivel ambiental (65 dBA) y ocupacionales (80 dBA) por un tiempo suficiente para ocasionar

un trauma acustico incipiente hasta sordera irreversible (Fligor et al., 2015).

El criterio audiologico de la hipoacusia inducida por ruido, es la presencia de pérdida
auditiva neurosensorial principalmente en la region de alta frecuencia entre 3000 Hz y 6000
Hz de examen audiométrico (Gupta et al., 2015). De acuerdo a revisiones de la literatura en
torno a hipoacusia inducida por ruido se explica que al menos el 89.1% de casos presentan
un descenso pronunciado a nivel de los 4000 Hz de la escala audiométrica, lo cual es
indicativo de lesiones a nivel del 6rgano coclear (apoptosis del nticleo coclear), que de no
intervenirse generard una sordera irreversible (Gupta et al., 2015; Frohlich et al., 2018;

Coordes et al., 2012)

Con los criterios antes mencionados, de acuerdo a los reportes de la Organizacion
Mundial de la Salud ha descrito que al menos 419 millones de personas tienen algiin grado

de disminucién de acuidad auditiva asociada al ruido, de los cuales, al menos 34 millones



presentan hipoacusia neurosensorial moderada a severa y 9.3 millones sordera secundaria a

ruido (World Health Organization, 2020).

En contraste, de acuerdo a la Organizacion Internacional del Trabajo en el ano 2017
se ha establecido que al menos 2.1 millones de trabajadores a nivel mundial presentan alglin
grado de hipoacusia y al menos 1.3 millones sordera de origen ocupacional con incapacidad

permanente para sus actividades laborales (Chadha & Cieza, 2017).

En Latinoamérica, la tasa de incidencia de hipoacusia inducida por ruido es de
alrededor de 88.1 casos por cada 100000 habitantes, y aquellas de origen ocupacional en un
rango de 12.8 a 15.2 casos por cada 100000 trabajadores expuestos a ruido laboral (Merino-

Salazar et al., 2017).

En el Ecuador, la hipoacusia neurosensorial se halla entre las primeras 20 causas de
discapacidad de acuerdo a informacion obtenida en el Instituto Ecuatoriano de Estadisticas y
Censos (INEC, 2018). Ademas, el Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social ha determinado
que las prestaciones por incapacidad permanente parcial y total asociado a enfermedades
ocupacional son en un 19.8% asociadas a hipoacusia y sordera ocupacional, sin embargo, no
definen los sectores productivos con mayor afectacion (Instituto Ecuatoriano de Seguridad

Social, 2018)



JUSTIFICACION

La hipoacusia inducida por ruido es una de las patologias con mayor asociacion a
discapacidad auditiva a nivel mundial. Es conocido que la exposicion ambiental u
ocupacional al ruido se asocia con el incremento del riesgo de hipoacusia y sordera, y en

consecuencia de incapacidad y pérdida de la calidad de vida.

Este estudio ha sido concebido con la finalidad de establecer una relacion entre los
afos de servicio del personal policial (con segmentacion en funcidn de la division y funciones
realizadas) y la presencia de hipoacusia inducida por ruido. El estudio no evalu6 la medicion
del nivel de presion sonora ponderado por cada escenario laboral o de fuentes sonoras, sino
que se realizd una correlacion con datos actualmente disponible de evaluacion de higiene
industrial y ambiental por parte de la Policia Nacional del Ecuador. Tampoco se valoraron

tratamientos o procedimientos ejecutados al personal policial evaluado.

La importancia del estudio radica en que la caracterizacion de los factores de riesgo
asociados a la hipoacusia inducida por ruido (tanto laboral como clinico y epidemioldgico)
permite establecer diversos perfiles de riesgo tutiles para sugerir la frecuencia de control
audiologico en personal policial por especialidad, seguimiento, tratamiento y

recomendaciones en salud ocupacional para su prevencion efectiva.

Este estudio se motivo principalmente a la limitada cantidad de informacién existente
respecto a la epidemiologia de hipoacusia inducida por ruido a nivel nacional. En una revision
en la red de repositorios de tesis (COBUEC) hay 18 trabajos que evaltan hipoacusia en
trabajadores (3 en area petroquimica, 8 en areas de produccion industrial y 4 en areas de la
construccion), sin embargo, los estudios se limitan a la descripcion de la exposicion al nivel
de presion sonora diaria y datos absolutos de hipoacusia segln registros de vigilancia de la
salud no especializada. No se encontraron estudios en personal policial o militar a nivel

nacional.

Metodoldgicamente, este estudio busco establecer un perfil epidemiologico de riesgo

en funcion de los andlisis audioldgicos realizados a personal policial, mediante disefio de



analisis multivariantes y de regresion logistica para establecer los factores de riesgo en los
pacientes evaluados, lo cual puede establecer un marco metodologico para estudios de

correlacion con niveles de presion sonora a la que se exponen este grupo laboral.

PROBLEMA DE INVESTIGACION

Planteamiento del Problema y Pregunta de Investigacion

La hipoacusia neurosensorial inducida por ruido, es una de las patologias mas
frecuentemente descritas en poblacion laboralmente activa y por tanto una de las principales
causas de discapacidad a nivel mundial. Las consecuencias asociadas a la pérdida progresiva
de la audicion pueden ser tanto somaticas (cefalea, mareo, tinnitus, actfenos, vértigo
paroxistico benigno) como psicoldgicas (ansiedad, depresion, aislamiento social, trastornos
alimenticios, entre otros) que terminan afectando la calidad de vida del afectado en multiples

grados (Shoham et al., 2019).

La exposicion al ruido ocupacional es ampliamente variable en distintas actividades
productivas, por lo cual, el trabajador o trabajadora no estiman por completo las potenciales
complicaciones a la salud a largo plazo, generando asi un exceso de confianza,
acostumbramiento a signos iniciales (como alteraciones auditivas, acufenos, tinnitus,
pérdidas sutiles de la logo-audicion) y retrasando la evaluacion audioldgica especializada lo
cual, ademas empeora si el trabajador o trabajadora no tiene educacion respecto al este factor
riesgo laboral o no ha sido sometido a vigilancia de la salud ocupacional en funcion del

puesto de trabajo (Goémez Martinez et al., 2012; Keppler et al., 2015).

En el personal de seguridad y orden publico, la exposicion al ruido es variable de
acuerdo al tipo de operacion que realicen (Medina-Garin et al., 2016). De acuerdo a las Guias
Espafiolas para la evaluacion del ruido ocupacional, el personal de seguridad fisica y
seguridad civil tiene exposicion mayor cuando la actividad se realiza directamente en
transito, explosivos, armamento y operaciones especiales, sin embargo, no se logra precisar

la prevalencia de hipoacusia en este grupo ocupacional, aunque si la relacion entre el tiempo



de servicio y el riesgo de alteraciones auditivas (hasta en un 19.2% de trabajadores en este

grupo ocupacional) (Medina-Garin et al., 2016; INHSST Espafia, 2009).

En el Ecuador, segin la I Encuesta de Condiciones de Seguridad y Salud en el
Trabajo, se ha descrito que al menos un 38.9% de personal de servicios de seguridad fisica y
orden civil se hallan expuesto a ruido ocupacional, sin embargo, no se ha determinado —al
menos a nivel local o nacional- la prevalencia de este tipo de trastornos en personal policial,
menos aun los factores relacionados con su desarrollo ademés de la obvia exposicion ruido

(Vasconez et al., 2018).

Dado el contexto anterior, nos hemos planteado la siguiente pregunta de
investigacion: ;Cudl es la relacion entre la hipoacusia inducida por ruido y los afios de
servicio en personal policial que acude a consulta externa de Otorrinolaringologia en el
Hospital Quito No. 1 de la Policia Nacional del Ecuador en el periodo de enero a diciembre

del 2019?

OBJETIVOS

Objetivo General

= Establecer la relacion entre la hipoacusia inducida por ruido y los afios de servicio en
personal policial que acude a consulta externa de Otorrinolaringologia en el Hospital

Quito No. 1 de la Policia Nacional del Ecuador en el periodo de enero a diciembre

del 2019.

Objetivos Especificos

= Describir las caracteristicas epidemioldgicas y sociodemograficas en personal
policial que han sido evaluados en el servicio de Audiologia del Hospital de la Policia

Nacional No. 1.



= (Caracterizar la frecuencia, grado y tipos de traumas acusticos e hipoacusias
diagnosticadas en personal policial en el servicio de Audiologia del Hospital de la

Policia Nacional No. 1.

= Establecer los factores de riesgo sociodemograficos y clinicos asociados con las
lesiones auditivas encontradas en el personal policial evaluado en el servicio de

Audiologia del Hospital de la Policia Nacional No. 1.

= Definir los factores de riesgo de cardcter ocupacional asociados con las lesiones
auditivas encontradas en el personal policial evaluado en el servicio de Audiologia

del Hospital de la Policia Nacional No. 1.

HIPOTESIS

HI1: La edad mayor a 45 afos se asocia positivamente con un incremento del riesgo de
hipoacusia inducida por ruido.

H2: Un tiempo de servicio superior a 10 afios en cargos operativos se asocian a un incremento
del riesgo de hipoacusia inducida por ruido.

H3: Los cargos operativos con exposicion a detonaciones tienen un incremento la

probabilidad de hipoacusia inducida por ruido.



CAPITULO 11
MARCO TEORICO

2.1. Anatomia y fisiologia del oido

2.1.1. Oido Externo

El oido externo esta compuesto por el pabellon auricular, conducto auricular externo
y la membrana timpanica, que, en consecuencia, constituyen parte del sistema conductor del

sonido para su codificacion en el oido interno.

El pabellon auricular estd conformado principalmente por cartilago eléstico
recubierto por piel sin tejido celular subcutaneo. El pabellon auricular estd unido al craneo
por medio de tres musculos auriculares (anterior, superior y posterior). Por otra parte, los
musculos intrinsecos del pabellon auricular carecen de funcidn especifica y se relacionan con

estructura como trago, antitrago y musculo menor del hélix (Escajadillo, 2002).

Los componentes anatomicos del pabellon auricular son: hélix, antihélix, fosa
triangular, tubérculo auricular, concha, trago, antitrago, 16bulo, incisura aural anterior. Las
dimensiones del pabellon auricular son fluctuantes y variables segun las poblaciones, pero,
se ha definido que, la anchura méxima se alcanza hacia los 7 a 10 afios de edad, y la longitud

final entre los 12 y 14 afios de edad (Gréfico 1) (Kollmeier, 2008).



Grdfico 1. Oido Externo. Pabellon Auricular

En el grafico se observa un esquema del pabellon auricular. /. Hélix, 2. Crura Antihélix, 3. Concha, 4.
Antihélix, 5. Antitrago, 6. Lobulo, 7. Incisura intertragica, 8. Trago, 9. Fosa semilunar, 10. Fosa
triangular.

Fuente: Elaboracion propia (BioRender)

Ee 6

El pabellon auricular recibe irrigacion directa de la arteria temporal superficial y
arteria auricular posterior, cuyo drenaje venoso adoptan el nombre descrito por cada una de
las arterias. El drenaje linfatico estd a cargo de los ganglios auricular anterior, inferior y
posterior. El nervio auricular mayor proporciona sensibilidad a la porcion medial de la
auricula, mientras que, la porcion superior y lateral del pabellon esta regido por el nervio

occipital menor y auriculotemporal respectivamente (Escajadillo, 2002; Kollmeier, 2008).

En cuanto al conducto auditivo externo, este se ubica en el interfaz entre la membrana
timpanica y el pabellon auricular, con un trayecto irregular (en general curvo, en forma de S,
que ha de corregirse al momento de la valoracion de la membrana timpénica), La longitud
del esta estructura anatomica es variable, sin embargo, que la pared posterosuperior tiene una
dimension de 25 a 27 mm, en tanto que, la pared anteroinferior un rango de 28 a 31 mm, cuya

variacion depende de la ubicacion inclinada de la membrana timpénica (Escajadillo, 2002).

Al menos el 75% del conducto auditivo externo tiene un componente puramente 0seo,

en tanto que, un 25% componentes fibrosos y cartilaginosos. El recubrimiento dérmico del



conducto es mucho mas grueso a nivel de los componentes fibrosos y cartilaginosos, mismo
que se reduce progresivamente hasta los componentes dseos, especialmente en la porcion
anterior e inferior. Ademas, en la region cartilaginosa del conducto, se pueden encontrar

glandulas sebaceas y foliculos pilosos, que producen finalmente cerumen (Kollmeier, 2008).

El conducto auditivo externo tiene aporte sanguineo de la arteria auricular posterior,
y de las arterias temporal superficial y auricular profunda. El drenaje venoso se realiza
mediante las venas maxilar y yugular externa. Los ganglios auriculares anterior, posterior e
inferior realizan el drenaje linfatico. El nervio de Arnold, provee sensibilidad a la porcion
superior del conducto, ademas recibe ramos del nervio vago y la rama auriculotemporal del

nervio mandibular (Pickles, 2015).

La membrana timpanica por su parte, separa el conducto auditivo externo y el oido
medio. Tiene una forma eliptica y presenta una opacidad parcial, misma que la torna de un
tono rosa semitransparente. Las dimensiones de la membrana oscilan entre los 8 a 10 mm de
forma vertical y de 7 a 9 mm de forma horizontal. La membrana timpanica tiene una
configuracién concava hacia su superficie mas externa y algo retraida a nivel del umbo,

mismas que se conforma por el manubrio del martillo (Kollmeier, 2008; Pickles, 2015).

El grosor medio estimado de la membrana es de 0.071 a 0.074 mm, cuyo grosor es
mayor cerca de la region inferior del annulus y mas delgada hacia el cuadrante postero-
superior. La membrana se divide en pars flacida (membrana de Shrapnell) y pars tensa,
debido a la extension de la apofisis corta del martillo y los repliegues maleolares hacia la

incisura timpénica (Grafico 2)(Escajadillo, 2002).

La pars tensa estd conformada por las siguientes estructuras: una capa epitelial externa
con un grosor estimado de 50 a 60 micras, una capa fibrosa con distribucion radiada, una
capa no fibrosa compuesta por fibras circulares y transversales y una capa mucosa con un

grosor de 20 a 40 micras (Pickles, 2015).
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Gridfico 2. Oido Externo. Membrana Timpdnica
Fotografia obtenida de otoscopia. At dtico, Pf: pars flacida, Acm: apdfisis corta del martillo, Mm:
manubrio del martillo, Um: umbo, Tl: triangulo luminoso de Politzer, Pt: pars tensa.

Fuente: Elaboracion propia (fotografia por otoscopio)

La pars flacida, por el contrario, Unicamente se compone de capas de epitelio y
mucosa. La capa epitelial externa se compone por un acimulo de 3 a 5 capas celulares, luego,
una capa media (ldmina propia), que a su vez contiene una capa subepitelial (capilares y
nervios), capa fibrosa media y una capa submucosa de tejido conectivo y una capa mucosa

interior con un epitelio de células cubicas (Alberti, 2014).

La irrigacion del timpano viene dada por la rama timpénica de la arteria auricular
profunda, la rama timpanica correspondiente a la arteria maxilar interna y la rama
estilomastoidea de la arteria auricular posterior. El drenaje venoso se realiza a través de las
venas descritas para el conducto auditivo externo. La inervacion de la membrana timpanica
es regida por la rama auricular del X par craneal, la rama timpanica del nervio glosofaringeo

y el nervio mandibular (rama auriculotemporal) (Escajadillo, 2002).
El oido externo juega un papel importante en la filtracion inicial y transmision del

sonido hacia el oido medio, esto es, muestrear el ruido incidente desde un espacio libre a uno

circunscrito, mediante un principio de embudo o de disgregacion espectral. Ademas, se
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conoce que el oido externo permite inicialmente identificar la fuente del sonido cuando se

produce (Escajadillo, 2002).

2.1.2. Oido Medio

El oido medio estd conformado principalmente por la cavidad timpanica, la cadena
osicular, espacios timpanicos y el hueso mastoides, mismos que permiten la transmision de

sonido hacia el oido interno.

La cavidad timpanica, consta de una mucosa y se halla intermedio entre la membrana
timpanica y el laberinto 6seo. Se estima que la longitud de esta cavidad es de 13 a 15 mm,
con una altura de 12 a 15 mm en el segmento anterior y 6 a 7 mm en el segmento posterior,
y un espesor de 3 a 5 mm. Esta cavidad consta de los siguientes elementos: caja timpanica,
receso epitimpanico, antro timpanomastoideo y el receso hipotimpanico (Thomassin et al.,

2008).

La caja timpanica consta de seis paredes (lateral, medial, anterior, posterior, superior
e inferior). La pared lateral o laberintica se conforma por la seccion horizontal del acueducto
de Falopio (por donde transcurre a su vez el nervio facial) y por la region suprafacial
perteneciente al atico, el cual, estd limitado por la protrusion del conducto semicircular
lateral, el cual, tiene importancia quirargica como punto de referencia para aticotomia

(Grafico 3)(Pickles, 2015).

La seccion subfacial, se relaciona con la fosa de la ventana oval y hacia adelante se
localiza el surco anterior a la ventana y hacia atrds se encuentra la ventana redonda junto al

seno timpanico (Grafico 3)(Escajadillo, 2002).

La membrana perteneciente a la ventana redonda a su vez se conforma por tres
elementos que son: una capa externa de células epiteliales, una capa intermedia en la que se
encuentran abundantes fibras de colageno y fibroblastos y una capa interna o mesotelial. El

seno timpanico o cavidad subpiramidal conforma el trasfondo de la caja del timpano, cuyo
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hiato se encuentra hacia el frente de la ventana redonda. Finalmente, en el intermedio de la
ventana redonda y oval, se encuentra el promontorio de Schwalbe, formado por la primera

vuelta de la coclea (Grafico 3) (Thomassin et al., 2008).

La pared medial o timpdnica se forma principalmente por el timpano, el cual, esta
sostenido por un anillo fibroso denominado como rodete anular de Gerlach. La pared
anterior o carotidea tiene un segmento superior equivalente al protimpano, donde su orificio
sobresale hacia el conducto de musculo del martillo. El segmento inferior de esta pared,
corresponde a una ldmina 6sea entre 3 a 4 mm de grosor, misma que divide la caja timpéanica

del conducto carotideo (Grafico 3) (Thomassin et al., 2008).

La pared posterior o mastoidea esté circunscrita por una estructura conocida como el
aditus ad adtrum o conducto timpanomastoideo. En el angulo inferior de esta pared, se
localiza la fosa del yunque, misma que tiene importancia anatomica de referencia para la
antroaticotomia. La pared superior o tegmental corresponde al techo del timpano, estructura

que se halla limitada por la sutura petroescamosa (Grafico 3) (Thomassin et al., 2008).

De esta pared, se deriva la cresta petroescamosa, misma que divide el segmento
posterior del atico creando un receso medial. La pared inferior o yugular corresponde al
receso hipotimpénico, mismo que conforma o es parte del techo de la fosa yugular y contiene
el orificio timpanico del conducto de Jacobson (Grafico 3) (Escajadillo, 2002; Thomassin et

al., 2008).
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Grdfico 3. Oido Medio. Caja del Timpano

Esquema de la caja del timpano y su conformacion. Pared lateral o laberintica 1. Ventana Oval, 2.
Ventana Redonda, 3. Promontorio, 4. Prominencia del conducto semicircular externo, 5. Prominencia de
la segunda porcion del acueducto de Falopio. Pared posterior 6. Aditus ad antrum, 7. Eminencia
piramidal, 8. Orificio que permite el paso de la cuerda del timpano, Pared anterior 9. Orificio de paso
del musculo del martillo, 10. Trompa auditiva, 11. Relacionado al conducto carotideo, 12. Orificio de
salida del nervio petroso profundo, Techo o tegmen timpani y Suelo en relacion con el golfo de la vena
yugular interna

Tomado de: Thomassin, J., Dessi, P., Danvin, J., & Forman, C. (2008). Anatomia del oido medio. EMC -
Otorrinolaringologia, 37(3), 1-20. https://doi.org/10.1016/S1632-3475(08)70301-1

En cuanto a la cadena osicular o cadena de huesecillo, estd conformada por los
siguientes huesos: martillo, yunque y estribo, mismos que se encargan de la conduccion
efectiva del sonido desde el oido externo al oido interno. Estos huesecillos estan sostenidos
por el ligamento anular del estribo, ligamentos maleolares superior, anterior, lateral y

posterior, y los musculos tensores del timpano y estapedial (Grafico 4)(Escajadillo, 2002).

Las coyunturas del oido medio son: articulacion incudomaleolar (union entre el
cuerpo del yunque con la cabeza del martillo), articulacion incudoestapediana (unién entre
la apofisis lenticular del yunque con el estribo) y la articulacion estapediovestibular

(constituida por el ligamento anular del estribo) (Thomassin et al., 2008).
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El martillo, es el hueso mas grande de la cadena osicular, y tiene una longitud entre
7 a9 mm. La cabeza del martillo se adosa hacia el atico, el cuello corresponde a la membrana
de Shrapnell y el mango esté direccionado hacia caudal y posterior, terminando en espatula,
uniéndose al timpano entre las capas fibrosa y mucosa. Tiene una cara articular o
posteroinferior y una cara inferior que proporciona insercion al tendén del musculo del
martillo. La apofisis externa de este hueso recibe a los ligamentos maleolares anterior y

posterior (Escajadillo, 2002; Pickles, 2015).

El yunque es un hueso corto, voluminoso, y es la seccion con mayor masa en la
cadena osicular, aunque también es el hueso con menor fijacion y mayor susceptibilidad a la
luxacion traumatica. Tiene una cara articular (anterior), y dos procesos, uno corto de 5 mm
aproximadamente y otro largo de 7 a 8 mm, los cuales se articulan con el estribo por medio

de la apofisis lenticular (Escajadillo, 2002; Pickles, 2015).

El estribo por otro lado, es el hueso mas pequeiio de la cadena osicular, y tiene un
peso entre 2 a 2.5 mg, y su altura es de aproximadamente 3 a 3.5 mm. Tiene un cuello que
permite la insercion del tendon de musculo del estribo, una platina que adopta la forma de la

ventana oval y una cabeza articular (Escajadillo, 2002).

A nivel de la caja timpanica, se pueden encontrar diversos espacios, siendo los mas
importantes, el espacio de Prussak (limitado por la pars flacida, proceso corto del martillo y
el ligamento maleolar lateral) y el espacio de von Troltsch (circunscrito por el mango del

martillo, pars tensa y ligamentos maleolares anterior y posterior) (Escajadillo, 2002).

La caja del timpano estd irrigada por las ramas de la cardtida interna (timpanica
anterior, estilomastoidea, maxilar interno, auricular posterior, petrosa superficial, meningea
media, timpanica inferior y faringea ascendente), ademas de las arterias carotida-timpanica,
derivada de la cardtida interna. El drenaje venoso se realiza por medio del seno petroso
superior y el plexo pterigoideo, en tanto que, el drenaje linfatico por medio de los ganglios

retrofaringeos y parotideos (Thomassin et al., 2008).
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La inervacion de la caja timpanica se da principalmente por un plexo timpanico
conformado por la rama timpanica del nervio glosofaringeo, los nervios carétido-timpéanico
inferior y superior, por el plexo carotideo interno y el nervio petroso superficial. El musculo
tensor del timpano recibe ramos del nervio mandibular y el musculo estapedial por el nervio

facial (Thomassin et al., 2008).

Gridfico 4. Oido Medio. Articulaciones de la cadena osicular

Relaciones articulares de los huesecillos, misculos y ligamentos del oido medio. . Ligamento superior
del yunque, 2. Ligamento superior del martillo, 3. Ligamento lateral del martillo, 4. Ligamento anterior
del martillo, 5. Tendon del musculo tensor del timpano, 6. Musculo tensor del timpano en su conducto, 7.
Articulacion incudomaleolar, 8. Ligamento posterior del yunque, 9. Eminencia piramidal, 10. Tendon del
musculo del estribo, 11. Articulacion incudoestapedial.

Tomado de: Thomassin, J., Dessi, P., Danvin, J., & Forman, C. (2008). Anatomia del oido medio. EMC -
Otorrinolaringologia, 37(3), 1-20. https://doi.org/10.1016/S1632-3475(08)70301-1

6 -
Al

El oido medio, juega un papel fundamental en la impedancia del sonido que atraviesa
el oido externo, es decir, incrementa la presion sonora ejercida por la onda de sonido, sin
pérdida posterior del aire en los liquidos al interior del laberinto del oido interno (Pickles,

2015).
Los musculos a nivel del oido medio cumplen una funcién de soporte y tension de la

cadena osicular, lo cual, tiene el objetivo de proteger al oido interno de una estimulacion

excesiva asociada al ruido. Ademas, otra de las funciones de los musculos del oido medio es
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la atenuacion y cancelacion de sonidos de baja frecuencia, mismos que podrian interferir

negativamente en la funcion auditiva (Thomassin et al., 2008).

2.1.3. Oido Interno

El oido interno esta constituido principalmente por el laberinto 6seo, laberinto
membranoso, ducto coclear y los diversos fluidos al interior de ciertas estructuras, que en

consecuencia juegan un papel importante en el equilibrio y la audicion (Grafico 5).

El laberinto dseo esta compuesto a su vez por el vestibulo (en donde se localiza el
saculo y utriculo), la coclea (en el que se encuentra el 6rgano de Corti) conductos

semicirculares y acueductos vestibular y coclear (Alberti, 2014).

El vestibulo es una especie de cavidad con forma irregular, ovoide principalmente,
misma que se ubica medial a la cavidad timpanica, comunicandose con esta a través de las

fosas de las ventanas coclear y vestibular (Alberti, 2014).

Los conductos semicirculares se originan y finalizan hacia el utriculo, ademas, cada
conducto conforma al menos el 60% de una circunferencia y se hallan ubicados de forma
perpendicular entre si respecto a la piramide petrosa. La ampolla o ampula de ambos
conductos (superior y lateral), se encuentran en el segmento anterosuperior del vestibulo

(Kollmeier, 2008).

En cuanto al conducto semicircular superior, este tiene un trayecto craneal, medial y
posterior, tras lo cual se une con su similar posterior, formando finalmente una cruz comun,
misma que ingresa hacia la seccion posterior del vestibulo. Por otro lado, el trayecto del
conducto semicircular lateral (que es el conducto mas pequeno de los antes mencionados),
se dirige hacia el segmento posterior del vestibulo, relaciondndose estrechamente con el

conducto de Falopio en sus segmentos horizontal y vertical (Kollmeier, 2008).

17



Hacia la pared posterior del vestibulo, se forma tres recesos. El primero, de forma
esférica, alberga al saculo sobre el segmento anteroinferior, el segundo, de forma eliptica,
alberga al utriculo, y finalmente un tercero, correspondiente al receso coclear (Kollmeier,

2008).

Por otra parte, el laberinto membranoso es un complejo sistema de conductos y
cavidades que contienen endolinfa, los cuales se encuentran rodeados por un laberinto
peridtico, en la que fluye perilinfa. La endolinfa, tiene una constitucion similar a la del liquido
intracelular con un contenido alto en potasio (130 a 160 mEq) y bajo en sodio (12 a 17 mEq).
La perilinfa, tiene una constitucion similar a la del liquido extracelular, con alto contenido
de sodio (130 a 140 mEq) y baja en potasio (5.5 a 6 mEq), el cual resulta de un ultrafiltrado
plasmatico (Pickles, 2015).

El saco endolinfatico, se ubica en el acueducto vestibular y en una pequefa seccion
en la superficie posterior del hueso temporal en el intermedio de las hojas de la duramadre.
Este saco, tiene una forma fusiforme y su lumen consta de una variedad de tibulos paralelos,

cuya dimension oscilar entre 0.1 a 0.3 mm (Pickles, 2015).

Los diversos receptores sensitivos y estructuras de apoyo que dan respuesta a las
variaciones posturales corporales forman elementos conocidos como maculas del utriculo y
saculo. En cuanto a la mécula utricular, esta se ubica en el segmento anterolateral del utriculo,
en tanto que, la macula sacular se ubica en la pared medial del saculo. Las dimensiones de
las maculas son de alrededor de 1.2 a 2 mm de ancho por 2.5 a 3 mm de alto (Kollmeier,

2008; Pickles, 2015).

Las células receptoras primarias en cada una de las maculas son de tipo ciliado, de las
cuales se conocen dos tipos: células de tipo I y células de tipo II. Las células de tipo I, tienen
un extremo basal ancho y se encuentran rodeadas por multiples terminaciones nerviosas

aferente en formas de céliz (Escajadillo, 2002).
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Las células de tipo II, son de forma tubular, y se encuentran inervadas por
terminaciones aferentes y eferentes mas pequefias que las encontradas en las células de tipo
I. En la superficie epitelial de ambos tipos de células, se encuentra ribetes cuticulares,
estereocilios no moviles y quinocilios. Los estereocilios y quinocilios se orientan hacia la

membrana otolitica (Escajadillo, 2002).

La membrana otolitica, que se adosa y recubre a cada mécula, se conforma por capas
de material gelatinoso, las cuales a su vez se recubren de material cristalizada calcéneo,
conocidos como otoconias, mismas que se componen principalmente por carbonato de calcio

(Alberti, 2014).

El movimiento celular en direccion al quinocilio da como resultado una
despolarizacion, en tanto que, un movimiento celular contrario al quinocilio da lugar a una

hiperpolarizacion (Alberti, 2014).

Finalmente, el ducto coclear, se deriva desde el receso coclear del vestibulo hasta
finalizar en un fondo de saco ciego conocida como caecum cupulare, a nivel del vértice de
la céclea. En la base, el ductus reuniens da paso a la endolinfa hacia el laberinto membranoso

sacular (Pickles, 2015).

La membrana basilar (que se inserta con el ligamento espiral en la cara lateral) forma
el piso del ducto coclear. Suspendido sobre el ligamento espiral, se encuentra a la stria
vascularis, misma que forma la cara lateral de este ducto. Hacia la region superior de la stria
vascularis, se extiende la membrana vestibular o0 membrana de Reissner hasta el limbo,

adosado sobre la ldmina espiral 6sea (Escajadillo, 2002).

La membrana basilar tiene al menos 30 a 32 mm de longitud, un ancho de 0.08 y

0.498 mm a nivel basal y apical respectivamente (Escajadillo, 2002).

Tanto la membrana basilar como la membrana vestibular dividen a la coclea en tres

rampas: una rampa media o central en donde circula endolinfa, una rampa vestibular y otra
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timpanica, en las cuales circular perilinfa, y tienen una comunicacién mediante una estructura
conocida como helicrotema. La rampa timpanica finaliza en un fondo de saco en el cual la

ventana redonda se apertura (Alberti, 2014).

La rampa vestibular se abre a nivel del vestibulo. Estas dos rampas junto con los
receptores sensoriales que recogen la energia actstica en la membrana basilar, conforman el
organo de Corti y junto con la membrana tectorial, modulan el tono del conducto coclear,
concentrando las frecuencias altas en la base de la coclea y las frecuencias bajas

progresivamente hacia el punto mas alto de la coclea (Escajadillo, 2002).

Luego de estas estructuras, existen dos pilares (externo e interno) a nivel del 6rgano
de Corti, cuyos tonofilamentos forma una V invertida, que separan a dos capas de células
ciliadas interna y externas. El espacio entre ambos pilares, corresponde al tunel de Corti, en
donde circula un liquido distinto a la endolinfa, mismo que se conoce como cortilinfa

(Kollmeier, 2008).

El 6rgano de Corti tiene alrededor de 16000 células ciliadas, siendo al menos 4000
células ciliadas internas y 4 a 5 capas de células ciliadas externas de alrededor de 12000
células. Hacia la base del 6rgano de Corti, hay al menos 3 capas de células ciliadas externas,
a la que se afiade una en la vuelta intermedia y una quinta capa hacia la region apical

(Kollmeier, 2008).

Las células ciliadas antes descritas, se asientan sobre células falangicas, cuyos bordes
laterales y superiores contienen cilios no moviles que yacen sobre la superficie inferior de la

membrana tectorial (Escajadillo, 2002).

Ademas, estas células son variables en forma, siendo altas cuanto mas cerca de las
células ciliadas se encuentren y mas pequefias conforme se alejan de estas, lo cual, da el
aspecto inclinado tipico del 6rgano de Corti. Las células ciliadas externas por su parte, se

asientan sobre otro grupo celular conocido como células de Deiters (Kollmeier, 2008).
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Otras células en el 6rgano de Corti son las denominadas células de Hensen y células
de Claudius. Las células de Hensen se hallan localizadas en el borde lateral del 6rgano de
Corti y se orientan hacia las células columnares altas. Las células de Claudius se ubican sobre
la membrana basilar y se ubican de forma lateral respecto al ligamento espiral y la stria

vascularis (Escajadillo, 2002).

Finalmente, existen alrededor de 28000 células ganglionares hacia el ganglio espiral
en un adulto con audicién conservada. En las células ciliadas existen dos tipos de
terminaciones (una con funciones aferentes y otra con funciones eferentes). Las diversas
neuronas transcurren a través de dos canales cortos en la ldmina espiral 6sea hasta unirse con
las células del ganglio espiral en la base. Los axones de estas conexiones constituyen

finalmente el VIII par craneal (Escajadillo, 2002).

Grdfico 5. Oido Interno. Esquema de laberinto 6seo y membranoso

Esquema a detalle del laberinto 6seo y membranoso. /. Saco endolinfatico, 2. Canal semicircular (2a.
Anterior, 2b. Posterior, 2c. Lateral), 3. A'mpula, 4. Utriculo, 5. Saculo, 6. Coclea, 7. Conducto coclear, §.
Rampa vestibular, 9. Nervio coclear, 10. Rampa timpdnica, 11. Membrana de Reissner, 12. Membrana
tectorial, 13. Rampa media, 14. Organo de Corti, 15. Células ciliadas, 16. Membrana basilar.

Fuente: Elaboracion propia (BioRender)

Laberinto 430

Laberinto membranoso

21



Especificamente la coclea tiene dos grandes funciones principales. La primera, es
transformar la energia sonora en potencial eléctrico (bioldgico) para conseguir la
estimulacion del nervio auditivo, en tanto que, una segunda funcion consiste en la
codificacion de sefiales acusticas para el procesamiento del estimulo sonora a nivel central

(Kollmeier, 2008).

En su funcidn de transformacion o transduccion, la rampa media (y por tanto parte de
la endolinfa) se mueve en forma general tras un estimulo sonoro, lo cual, permite que las
fibras del nervio auditivo realizar sinapsis a nivel de la region basal de las diversas células
ciliadas en el 6rgano de Corti, ingresando posteriormente a la rampa media para perder sus

vainas de mielina (Pickles, 2015).

Las terminaciones nerviosas finalmente pueden ser de dos tipos: no vesiculada o de
tipo I (procesos dendriticos aferentes de los cuerpos celular a nivel del ganglio espiral), y la
vesiculada o de tipo II (terminales del haz olivococlear). Las terminaciones de tipo I son

aferente principalmente, en tanto que, las terminaciones de tipo II, eferentes (Pickles, 2015).

Por otro lado, los potenciales cocleares pueden ser: endococleares, cocleares
microfonicos y de sumacion. El potencial endococlear tiene una constante eléctrica de 90 a
115 mV, misma que se genera por la stria vascularis, cuya compleja estructura celular le
brinda una gran superficie y actividad metabdlica (por la abundancia de mitocondrias), lo
cual, permite funciones de absorcion y secrecion, lo cual, mantiene la homeostasis en el oido
interno. Este potencial en general es el equivalente al doble del potencial intracelular de las

células ciliadas, lo cual, optimiza la transduccién de energia (Pickles, 2015).

El potencial coclear microfonico se genera a nivel de las células ciliadas en el 6rgano
de Corti y se encarga de la reproduccion de la onda del sonido externo o estimulo sonoro de
baja intensidad. Los potenciales de sumacion también son originados a nivel de las células
ciliadas, y predominan ante estimulos sonoros de alta intensidad y en su conjunto se encargan
de codificar el sonido hacia un impulso nervioso para su interpretaciéon a nivel cerebral

(Escajadillo, 2002; Pickles, 2015).
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2.2. Audicién

2.2.1. Concepto

El concepto de audicion es bastante amplio debido a los diversos factores anatémicos,
fisicos y fisiologicos que intervienen. Sin embargo, se ha establecido que la audicion es la
capacidad perceptiva de estimulos sonoros, mismos que al ser receptados, son
inmediatamente transformados en impulsos bioeléctricos y que, a través de mecanismos
biofisicos, inerciales y de transduccion, son conducidos por el nervio coclear hacia la corteza

cerebral para su interpretacion y conciencia plena del estimulo recibido (Pickles, 2015).

En otro enfoque, se puede establecer que la audicidon es la capacidad del oido de
transmitir un estimulo sonoro, a través de estructuras celulares especializadas desde un medio
externo amplio a uno focalizado, convirtiendo una energia cinética de propagacion de onda
sonora a una energia potencial bioeléctrica que sera codificado y asimilado a nivel de la

corteza cerebral para su respuesta efectora correspondiente (Alberti, 2014).

Ademas, a la audicién también se la puede definir como la capacidad para la
discriminacion de un espectro de frecuencias mediante procesos especializados de
codificacion neuronal, que permite establecer un rango auditivo entre 20 Hz a 20000 Hz,
mismo que permite responder a un estimulo sonoro con diversos comandos neuroldgicos de

asimilacion y defensa inclusive (Escajadillo, 2002).

2.2.2. Fisiologia de la audicion

La fisiologia auditiva tiene dos procesos principales: conduccion o transmision del
sonido y su codificacion sensitiva neuronal. En primer lugar, se ha establecido que el rango
auditivo inicial es de 10 octavas a partir de los 16 a 32 Hz hasta los 16000 a 20000 Hz, sin
embargo, para términos practicos, el rango auditivo normal oscilar entre los 20 a 20000 Hz.
La mayor sensibilidad auditiva en el oido humano oscila entre los 128 Hz a 4000 Hz, y su

capacidad disminuye progresivamente con la edad (Merino et al., 2013).
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Para la funcion conductiva del oido humano respecto al sonido, interviene tanto el
oido externo como el oido medio. El pabellon auricular y la cabeza en general es una primera
barrera de interaccion entre el sonido y una persona, cuyas acciones consisten principalmente
en la dispersion del sonido, localizacion y focalizacién del mismo para su transmision
posterior hacia el oido medio. En este caso, el pabellon auricular actia como un embudo,
mismo que corrige la difraccion de la onda sonora y la concentra para su transmision por el

conducto auditivo externo (Alberti, 2014).

Tras la conduccidn inicial de la onda sonora por parte del pabellon auricular, este se
transmite al conducto auditivo externo. El conducto auditivo externo actua a modo de un tubo
de resonancia y amplifica el sonido transmitido en un rango de 3000 a 4000 Hz, lo cual,
incrementa la sensibilidad del oido a esta frecuencia y por tanto la susceptibilidad al dafio.
También, el conducto auditivo externo, permite la dispersion de ondas vibratorias con un
efecto de cancelacion y atenuacion, lo cual, da lugar a la transmision de una onda sonora

parcialmente atenuada hacia la membrana timpanica (Merino et al., 2013).

Ademas de los efectos de cancelacion y atenuacion del conducto auditivo externo,
también se conoce una funcion de ecualizacion (en este caso corresponderia a una regulacion
de la presion sonora finalmente recibida por la membrana timpanica) que viene determinada
por un control de las presiones en ambos lados de la membrana timpénica, misma que se

logra gracias a la funcion de la trompa de Eustaquio (Reichenbach & Hudspeth, 2014).

La trompa de Eustaquio, tiene aperturas variables seglin la deglucion y otros factores
como la presion atmosférica o la apertura bucal, lo cual, permite reducir cualquier gradiente
de presion en la cara interna de la membrana timpanica, equiparandola con la presion
neumatica ejercida en la cara externa, que se determina por la presion sonora a la que se

expone y la presion atmosférica (Reichenbach & Hudspeth, 2014).
Por otro lado, las membranas a nivel del oido medio también actian como membranas
respiratorias, por lo que, cuando la trompa de Eustaquio se mantiene cerrada por largos

periodos de tiempo, hay una absorcion de didxido de carbono y oxigeno, lo cual, genera una
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presion negativa y ocasionar un dolor a nivel de la membrana timpanica cuando existen
descensos o incrementos de presion bruscos, que no pueden ser amortiguados por las celdillas
neumaticas del hueso mastoides. Un incremento sostenido de la presion a nivel del oido
medio, sea por efecto atmosférico o mas atin por efecto de una presion sonora no controlada,

el resultado es sin duda la hipoacusia conductiva (Merino et al., 2013).

Luego de este juego de transmision de la onda acustica -y por tanto de la presion
sonora- y la regulacién de presiones en el oido externo y medio principalmente, entra en
juego las capacidades de la membrana timpdanica y la cadena osicular para la amplificacion

del sonido (Pickles, 2015).

La membrana timpanica tiene una funcidon de atenuacion por tension de superficie y
de dispersion sonora por atenuacion mediada por superficies con cierto contenido de agua,
lo cual, permite refinar la onda acustica a otra cuya regulacion final oscila entre los 25 a 35
dB (media de 30 dB, no ponderados), hecho que se da principalmente por un fenomeno fisico
de conversion de presiones desde un plano amplio a uno reducido como la caja timpanica.
Finalmente, la onda sonora alcanza al oido interno, con atenuacion parcial y amplificacion

mediada por la cadena osicular (Pickles, 2015).

Cuando el estimulo sonoro llega finalmente al oido interno, este se transforma desde
una vibracion a un impulso nervioso efectivo para codificacion a nivel del sistema nervioso
central. En el oido interno, es importante las magnitudes de frecuencia e intensidad de la onda
sonora que finalmente llega para su procesamiento. Es asi que, a una frecuencia de 1000 a
5000 Hz, existe movimiento integral del medio liquido y una estimulacion de las células
ciliadas a nivel del 6rgano de Corti. A estas frecuencias, ademas hay un incremento en la
liberacion de neurotransmisores dependientes de calcio y sodio a nivel de las fibras nerviosas

en el ganglio coclear y finalmente en el nervio auditivo (Kollmeier, 2008).
En el organo de Corti, la sensibilidad a las diversas frecuencias es selectiva y se
procesan de forma progresiva. Es asi que, hacia la base de este 6érgano, hay una sensibilidad

especifica a las altas frecuencia (5000 a 20000 Hz), hacia las vueltas intermedias del 6rgano
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de Corti, la sensibilidad se da a frecuencias medidas entre 1500 a 4000 Hz, y hacia el apex
del 6rgano de Corti, la sensibilidad es hacia las bajas frecuencia de 200 a 1000 Hz (Gréafico
6) (Pickles, 2015).

Grdfico 6. Zonas de sensibilidad del organo de Corti
Se observa un esquema de las areas de sensibilidad selectiva de las diversas regiones del 6rgano de Corti,
en funcion del espectro actistico de la audicion humana.

Tomado de: Merino, M., Mu, L., Dpto, R., & Experimentales, C. (2013). La percepcion acustica: Fisica
de la audicion. Revista de Ciencias, 2(1), 19-26.

Luego de su transformacion a potencial eléctrico a nivel del 6rgano de Corti, los
estimulos finalmente se transmiten hacia el nervio auditivo y a través de las neuronas de este
hacia el nucleo coclear, mismo que contiene dos segmentos: un ventral en donde se reciben
a las fibras originadas de la region apical de la coclea y una dorsal que recibe a las fibras de
la region basal de la coclea, cuya organizacidon tonotropica se muestra en las zonas de

sensibilidad en el Gréfico 6 (Escajadillo, 2002).

Tras la llegada del impulso a los nucleos antes mencionados, la via aferente auditiva
continua por medio de los cuerpos de neuronas de segundo orden, cuyos axones forman las
siguientes estructuras: estria de Monakow (estria acustica dorsal), estria de Held y el cuerpo
trapezoide. Una vez organizado el impulso, este se recepta en el complejo olivar superior, en
donde se establece la sensibilidad biaural. Luego, alcanza el lemnisco lateral, en donde se

hallan los nticleos dorsales de estimulacion biaural y ventral de estimulacion contralateral.
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Tras alcanzar al lemnisco, se dirige al coliculo inferior, cuerpo geniculado medial y
finalmente hacia la corteza auditiva en la circunvolucion de Heschl en el area 41 y 42 de

Brodman, en donde finalmente se interpreta y asimila el sonido (Escajadillo, 2002).

2.2.3. Fisica de la audicion

Los procesos biofisicos y mecéanicos en la audicion son altamente complejos, pero,
tienen una logica acustica bien establecida y descrita. En el caso del oido externo, hay una
transmision de la onda sonora bidireccional (horizontal y vertical), misma que se transmite
por el conducto auditivo externo en donde hay una amplificacion mediada por medios s6lidos
como la seccion 6sea y la transmision por vibracion focal a nivel de la membrana del timpano.
En este segmento, hay una amplificacion en un rango de 15 a 20 dB, en las frecuencias de

2000 a 8000 Hz (Reichenbach & Hudspeth, 2014).

Luego, hacia el oido interno, se dan fendmenos de impedancia, que no es mas que la
resistencia ejercida por la caja del timpano a la onda sonora para su transmision ordenada
hacia el oido interno. Para lograr este objetivo, hay un incremento en las superficies de
contacto de onda sonora, inicialmente en la ventana oval, en donde hay una relacion entre el
incremento de superficie de la membrana timpanica a 60 mm? y el estribo a 3.2 mm?, lo cual,
permite la cancelacion de altas frecuencia y redistribucion del espectro de frecuencias hasta
16000 Hz. Después, la presion en la ventana oval se incrementa en 18.75 veces, derivado de

la relacion mecanica de las superficies del estribo y membrana timpanica (Pickles, 2015).

Alcanzada la transmision y cancelacion inicial, la impedancia se incrementa en 4.4
veces una vez alcanzada la cadena osicular y la velocidad media de transmision se incrementa
entre 8.2 a 9.2 veces (entre 3 a 4 m/s). Tras el paso por la cadena osicular, hay una reduccion
de la fuerza de trabajo de la onda sonora (la fuerza de trabajo corresponde a la fuerza de
impacto en las estructuras dsea para provocar un movimiento o tension en las articulaciones)
hasta en 10'® W, lo cual, permite que el oido interno genere una respuesta al alcanzar el
rango de energia potencial en 3 x 10 J, correspondiente a la energia de un quantum de

propagacion de onda sonora (Pickles, 2015).
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Esta onda sonora, finalmente incide sobre la coclea, a través de la ventana redonda y
ventana oval, en donde tienen lugar fendmenos cinéticos, elasticos e hidrodindmicos. Uno de
los primeros fenomenos que ocurren es la transmision de la onda por medio de las
membranas, y de las rampas vestibular, rampa media y rampa timpanica. Las membranas
basilar y Reissner son fundamentales en la propagacion de la onda y su resonancia inclusive

acorde a sus propiedades elasticas (Reichenbach & Hudspeth, 2014).

En la membrana basilar, hay un incremento en la frecuencia de vibracion debido a los
efectos de desplazamiento generados por la onda sonora, mismas que son variables a lo largo
de la transmision selectiva de la onda por efecto de la rigidez que también tiene esta
membrana. El desplazamiento de la membrana basilar, sigue los conceptos establecidos para
materiales elésticos, es decir, que su desplazamiento depende de sus constantes de reposicion
y de la fuerza ejercida, que en este caso corresponde a la presion sonora recibida y a la presion

hidrostatica dada por la endolinfa (Reichenbach & Hudspeth, 2014).

La rigidez en la membrana basilar oscila entre 0.8 a 1 mN x m’!, y cuya variante
posicional -o de desplazamiento pasivo-, es equivalente a la superficie de membrana por la
fuerza ejercida en el plano transversal (es decir, la fuerza que incide en la membrana derivada
de la presion hidrostatica) y en el plano horizontal (correspondiente a la frecuencia de
estimulacion dada por la presion sonora que recibe la membrana) (Reichenbach & Hudspeth,

2014; Pickles, 2015).

En conjunto, determinan el trazo final de resonancia y velocidad de amplitud, esta
ultima es inversamente proporcional a la longitud de onda sonora, y que determina, por tanto,
la capacidad del oido interno para transmitir la onda sonora, codificarla y transformarla en
potencial eléctrico, por tanto, su desgaste o exceso de energia (presidon sonora excesiva)

lesiona progresivamente y altera la rigidez de la membrana (Pickles, 2015).
En el caso de la membrana de Reissner, los desplazamientos sufridos son equivalente
a la constante de elasticidad, misma que oscila entre 0.8 a 0.9, lo cual, la hace una membrana

relativamente mas rigida que la membrana basilar, y por tanto, con mayor tolerancia a las
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fuerzas longitudinales y a presiones sonoras de mayor intensidad, sin embargo, su capacidad
de absorcion y cancelacion de energia es significativamente menor que la membrana basilar

(Reichenbach & Hudspeth, 2014; Pickles, 2015).

El vector de transmision de la onda sonora es variable y multidimensional, y obedece
las relaciones establecidas en los coeficientes de Fourier, misma que aplicada al concepto
relativo de la audicion, corresponde a la variacion del desplazamiento en funcion de la
presion ejercida por la onda (presion sonora), por el trabajo (fuerza de expansion de onda o
de desplazamiento) y las constantes de desplazamiento de las membranas y de las
condiciones hidrostaticas en cada una de las ventanas y espacios a nivel coclear (Grafico 7)

(Reichenbach & Hudspeth, 2014; Pickles, 2015).
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Grdfico 7. Propagacion de la onda acustica a
nivel de coclea
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2.3. Hipoacusia: vision general

2.3.1. Definiciones y conceptos generales

La hipoacusia abarca una amplia variedad de conceptos, los cuales derivan
principalmente de sus causas o etiologias, siendo estas congénitas y adquiridas. Es menester
de esta revision, el andlisis principalmente de las hipoacusias adquiridas en el ambito laboral
(asociada principalmente a la exposicion a ruido), por lo que, algunas definiciones son
necesarias para la compresion de esta patologia, tales como: hipoacusia, hipoacusia inducida

por ruido, exposicion y severidad (Isaacson, 2010).

Se define como hipoacusia a la pérdida paulatina o subita de la capacidad de audicion
en rangos entre los 20 Hz a 20000 Hz en uno o ambos oidos. La importancia clinica radica
principalmente en los rangos conversacionales de audicion (250 Hz a 4500 Hz). La
hipoacusia puede categorizarse en: conductiva, neurosensorial y mixta (tanto conductiva

como neurosensorial) (Isaacson, 2010).

La hipoacusia conductiva, resulta principalmente cuando el sonido no puede atravesar
normalmente el conducto auditivo, la membrana timpéanica o la cadena osicular. La
hipoacusia neurosensorial, resulta en cambio de una lesion o condicion patoldgica que afecta
al 6rgano coclear, el nervio auditivo o las vias de conduccién auditivas a nivel central. Las
hipoacusias inducidas por ruido son principalmente de orden neurosensorial (Isaacson,

2010).

La hipoacusia inducida por ruido (HIR), es la pérdida gradual de la audicion en rangos
conversacionales (con mayor afectacion a frecuencia de 4000 Hz), derivada de la exposicion

continua o intermitente a ruido (Hernandez & Gutiérrez, 2006).
En general, las hipoacusias inducidas por ruido son bilaterales, dado que la exposicion

afecta a ambos oidos de forma simétrica en al menos el 92.2% de casos. Inicialmente, la

afectacion se muestra con un descenso en la audiometria a nivel de las frecuencias 3000,
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4000 o 6000 Hz, con recuperacion en 8000 Hz, siendo relativamente mejor la audicion en

frecuencias bajas como 500, 1000 y 2000 Hz. (Mirza et al., 2018).

En fases de mayor avance de la patologia, la recuperacion hacia los 8000 Hz es apenas
observado en el 10.5% de pacientes, hasta que, finalmente la progresion a sordera inducida
a la exposicion continuada de ruido, se ha descrito hasta en el 70.9% de pacientes con una

hipoacusia inducida por ruido no evaluada o intervenida (Mirza et al., 2018).

Por otra parte, la exposicion al ruido es fundamental al momento de la caracterizacion
y evaluacion de los pacientes con sospecha de hipoacusia inducida por dicho agente fisico.
En el contexto de prevencion de riesgos laborales, a la exposicion a un factor de riesgo es
definida tanto por la intensidad como por la duracion a la que una persona es sometida a los
efectos de un peligro laboral especifico (ruido en el particular caso de las hipoacusias
inducidas por ruido), las cuales se establecen tanto en sus unidades de magnitud y tiempo

permisible (Isaacson, 2010).

Segun la National Institute of Occupational Safety and Health (NIOSH), han
determinado el tiempo méaximo de exposicion en los lugares de trabajo en funcion del nivel
de presion sonora diario en decibeles (dB) (Tabla 1) (Isaacson, 2010). Estos valores también
han sido adoptados por la legislaciéon ecuatoriana, segin consta en el articulo 55 del
Reglamento de Seguridad y Salud de los Trabajadores y Mejoramiento del Medio Ambiente
de Trabajo — Decreto 2393.

El conocimiento de la exposiciéon a un factor de riesgo especifico (en tiempo y
magnitud), permite predecir incluso el periodo en el que se presentara un efecto dafiino a la
salud de la persona expuesta. Es asi que, las personas que se exponen a consecuencia de sus
actividades laborales y extralaborales a niveles de presion sonora superiores a 85 dB, sin
respetar los tiempos permisibles desarrollaran en un plazo de 3 a 5 afos, alteraciones y trauma
auditivos, y hacia los 10 a 15 afios de exposicion, presentaran hipoacusia inducida por ruido

(Mirza et al., 2018) (Grafico 8). Por lo tanto, el monitoreo del ruido y los programas de
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conservacion auditiva son fundamentales al momento de la evaluacion de un pacientes con

sospecha de hipoacusia de origen laboral (Isaacson, 2010).

Tabla 1. Limites de exposicién al ruido ocupacional

Horas por dia Nivel de presion sonora (dB)
16 85
8 90
6 92
4 95
2 100
1 105
0.5 110
0.25 115

Adaptado de: Isaacson, B. (2010). Hearing loss. Medical Clinics of North America,
94(5), 973-988. hitps.//doi.org/10.1016/j.mcna.2010.05.003

Grdfico 8. Progresion de la hipoacusia inducida por ruido en funcion de los aiios de
exposicion. En los primeros 5 afios de exposicion, no se evidencian grandes cambios a nivel
audiométrico. Hacia los 10 aios de exposicion se evidencia una pérdida a nivel de los 3000 a 6000 Hz,
pero con recuperacion a los 8000 Hz. A los 15 arios, la pérdida se torna profunda entre los 4000 Hz a
8000 Hz. A los 20 arios, la pérdida en severa en los rangos de 4000 Hz a 8000 Hz, hasta ser profunda
cuando la exposicion ha superado los 25 afios.

Tomado y adaptado de: Themann, C. L., & Masterson, E. A. (2019). Occupational noise exposure: A
review of its effects, epidemiology, and impact with recommendations for reducing its burden. The
Journal of the Acoustical Society of America, 146(5), 3879-3905. https://doi.org/10.1121/1.5134465
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Finalmente, otro concepto relevante al momento de la evaluacion de pacientes con
hipoacusia es la severidad, misma que permite determinar el grado de la lesion, impacto sobre
la comunicacion y las intervenciones. La definicion de la severidad no es mas que el umbral
de pérdida establecida por decibeles (dB) evaluada en la audiometria, lo cual, permite

clasificar al grado de pérdida en leve, moderado, severa y profunda (Nieman & Oh, 2020).

Segun The National Hearing Test de los Estados Unidos, establece como hipoacusia
leve a un rango de pérdida de 20 a 40 dB, hipoacusia moderada entre 41 a 55 dB, hipoacusia
moderadamente severa entre 56 a 70 dB, hipoacusia severa entre 71 a 90 dB, e hipoacusia
profunda a umbrales superiores a 90 dB. En cada uno de los rangos mencionados, hay una
afectacion variable en las habilidades de comunicacién y diversas intervenciones

recomendadas para su abordaje (Tabla 2) (Nieman & Oh, 2020).

Tabla 2. Grados de hipoacusia, limitaciones e intervenciones recomendadas

. L1 Limitaciones .
Severidad Umbral de pérdida s Intervenciones
Comunicacionales

) Estrategias de comunicacion y
Escucha normalmente discursos
Leve 20 a40dB ) amplificacion (ejemplo: audifonos
con ruidos agregados leves ) B ) )
o dispositivos de amplificacion)

Moderado 40255 dB Estrategias de comunicacion y
Dificultad para escuchar amplificacion (audifonos con
conversaciones a tono normal espectro tonal regulado,

dispositivos de asistencia auditiva)

Moderado-Severo 56 a70 dB
Solamente es capaz de escuchar  Audifonos de cancelacion y
Severo 71290 dB conversaciones con amplificacion tonal o implante
amplificacion coclear
Dificultad para entender Implante coclear, audifonos de alta
Profundo >90 dB conversaciones aiin con sensibilidad, lenguaje de sefias y
amplificacion lectura de labios

Tomado y adaptado de: Nieman, C., & Oh, E. (2020). Hearing loss. American College of Physicians, 84(5), 1-I16.
https://doi.org/10.7326/aitc202012010 y https://www.nationalhearingtest.org/wordpress/?p=786
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2.3.2. Actividades laborales con exposicion a ruido y fuentes sonoras

Las caracteristicas de exposicion al ruido dependen en gran parte al tipo de actividad
laboral que se realiza, y es un determinante epidemiologico significativo al momento de
realizar una estratificacion del riesgo en funcidn de los factores presentes en el ambiente de

trabajo (Mirza et al., 2018).

Las actividades que con mayor frecuencia muestran una acumulacion de casos de
hipoacusia inducida por ruido son: mineria e industria petroquimica, fuerzas armadas (en
todas las ramas), fuerzas policiales (incluyendo a vigilantes y controladores de transito),
manufactura industrial, construccién, ganaderia y agricultura, pilotos y mecanicos
aeronauticos, ingenieria de territorio, centros de diversion nocturna, trabajos forestales y de
carpinteria, industrial musical y servicios de transporte, mismas que representan al menos el

89.3% de los casos a nivel global (Kurmis & Apps, 2007).

Estas actividades tienen una gran variedad de fuentes sonoras (que se definen como
un elemento fisico cuyas vibraciones y caracteristicas organologicas generan un sonido o
ruido que se propaga a nivel de aire hasta el oido humano), por lo cual, es importante
determinar el nivel de presion sonora que cada fuente puede generar, con el fin de adoptar
medidas de proteccion y control acorde la exposicion. En la Tabla 3, se sintetiza las

principales fuentes de ruido presentes en los &mbitos laborales (Kurmis & Apps, 2007).

Tabla 3. Fuentes sonoras y nivel de presion sonora de exposicion

Fuentes Sonoras Nivel de ruido (dB) Observaciones

Armas de destruccion masiva, cafiones, plataformas de

ignicion de cohetes y misiles (distancias menores a 10 180
metros)
Pistolas (distancia menor a 50 cm respecto al oido) 175

. ., La exposicion puede causar pérdida subita e
Granadas o perdigones de alcance con detonacion sobre el P P P

170 irreversible de la audicion, si no se usan
hombro -
proteccion
Pistolas con balas de salva y detonacion mediante impulso 165
de aire cercana al oido
Martillos industriales y de perforacion, turbinas en accion 160

maxima (a distancias menores de 1 metro)
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Martillo neumatico con impacto en asfalto (menor a 5

150
metros)
Estela de ruido por jet, aviones y sirenas a potencia maxima 140
Relampagos, auditorio aplaudiendo a viva accién y maximo 130 Audicion dolorosa
nivel

. . . Necesidad de esfuerzo maximo vocal para
Cornetas y pitos de automotores (distancia menor a 1 metro) 120 . P
comunicarse
Sirenas a potencia media (distancia menor a 10 metros . .
p . ( P ), 110 Ruido extremadamente molesto a la audicion

clubes nocturnos, conciertos y sinfonicas
Motores de camiones pesados, trafico moderado a intenso 90 Ruido muy molesto a la audicion
Secadora de cabello, ruido de alarma de despertador, trafico . .

80 Ruido molesto a la audicion
leve a moderado
Restaurantes ruidosos, trafico en autopistas 70 Ruido que dificulta el uso de celulares
Aire acondicionado, conversaciones largas 60 Ruido intrusivo, pero no molesto
Trafico vehicular ligero con distancia de exposicién mayor a 50
30 metros
Ambientes cotidianos, conversaciones cortas y de tono

. . . 45 Calmado

normal o con radio encendida en ambiente
Oficinas 40
Bibliotecas 30

Tomado y adaptado de: Kurmis, A. P., & Apps, S. A. (2007). Occupationally acquired noise-induced hearing loss: A senseless workplace
hazard. International Journal of Occupational Medicine and Environmental Health, 20(2), 127—136. https://doi.org/10.2478/v10001-007-
0016-2

2.3.3. Epidemiologia

La hipoacusia es uno de las primeras cinco causas de discapacidad a nivel global,
estimadndose que al menos 466 millones de personas a nivel mundial tienen algin grado de

discapacidad auditiva, y este nimero sigue en aumento (OMS, 2018).

Segun reportes de la Organizacion Mundial de la Salud, se calcula que hacia el afo
2030, la cantidad de personas con discapacidad auditiva se incremente hasta 630 millones, y
hacia el 2050 a 900 millones de personas afectadas a nivel mundial, representando asi un

problema global de salud publica (OMS, 2018).

Un reporte de la United States Preventive Task Forces, respecto al contexto mundial

de la hipoacusia, determina que la prevalencia se incrementa con la edad. Es asi, que este
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reporte establecer una prevalencia neta de 2.9% en personas entre los 21 a 34 afios, 6.4% en
personas entre los 35 a 44 afos, 10.9% en personas entre los 44 a 54 afios, 25.1% en aquellos
entre los 55 a 64 afios y hasta de un 42.7% en personas entre los 65 a 84 afios, hecho que
pone en evidencia que al menos un 42.4% de la poblacién econdmicamente activa presenta

algin grado de hipoacusia (Lasak et al., 2014).

Al disgregar la prevalencia de hipoacusia por regiones, se evidencia que la mayor
frecuencia de casos se presenta a nivel de Europa Central, Europa del Este y Asia Central,
con un 8.36%. Luego, se encuentra Asia del Sur con una prevalencia del 7.37%, Asia Pacifico
6.90%, Este de Asia 6.85%, Latinoamérica y El Caribe con un 6.18%, Africa Subsahariana
4.55%, en tanto que, paises con altos ingresos econdmicos (tales como Rusia, Estados

Unidos, China, Canadd, entre otros) acumulan un 4.57% de los casos a nivel global (OMS,

2018).

En el caso de Latinoamérica, los paises con mayor frecuencia de casos de hipoacusia
son: Brasil con una prevalencia neta del 19.1%, Chile 18.9%, México 18.1%, Argentina

17.4%, Ecuador 15.1% y Colombia 13.2% (OMS, 2018).

En el caso del Ecuador, de acuerdo a estadisticas obtenidas del Instituto Nacional de
Estadistica y Censos (INEC), muestran que la prevalencia de hipoacusia ha ido creciendo en
un rango del 1.8 a 2% cada 5 afios, desde 1990. En la ultima década, la prevalencia de
hipoacusia se increment6 desde el 11.2% en el 2010 a un 15.3% en el 2020 (INEC, 2018).
Por otro lado, segtin el Consejo Nacional para la Igualdad de Discapacidad, establecen una
prevalencia acumulada de discapacidad auditiva del 15.91% de la poblacion laboralmente

activa (Consejo Nacional para la Igualdad de Discapacidad, 2020).

En cuanto a la hipoacusia inducida por ruido, se estima que globalmente
aproximadamente 1.3 billones han desarrollado algiin grado de esta patologia. Ademas, se ha
determinado que, la exposicion ocupacional al ruido es responsable de al menos el 16% de

casos de discapacidad auditiva en adultos a nivel global, siendo por tanto una de las
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prioridades en los sistemas de gestion sanitaria y de seguridad y salud ocupacional (Themann

& Masterson, 2019).

Al analizar las determinantes epidemiologicas segun las actividades laborales, se ha
descrito que entre un 14% a 21% de los trabajadores de industrias relacionadas a la mineria,
construccion y manufactura presentan algun grado de hipoacusia inducida por ruido, de los
cuales al menos el 73.1% presentara discapacidad auditiva. Por otro lado, los trabajadores
agricolas y usuarios de maquinarias pesadas (incluyen a transporte), presentan una
prevalencia entre 12.9% a 16.9% de hipoacusia inducida por ruido, de los cuales al menos

un 60.1% presentaran discapacidad auditiva (Themann & Masterson, 2019).

Otras industrias como la aerondutica, presentan una prevalencia cruda de entre el
8.9% a 11.2% de hipoacusia inducida por ruido, con una media en la prevalencia de
discapacidad auditiva alrededor del 39.8%. La industria forestal (en especial, lefiadores),
presentan una prevalencia alrededor del 13.4% de hipoacusia inducida por ruido. Los
trabajadores expuestos a ruido en centros de diversidon nocturna, tienen una prevalencia neta
de hipoacusia inducida por ruido entre en 11.8% a 14%, con al menos un 70% de expuestos

con discapacidad auditiva (Themann & Masterson, 2019).

En la industria petroquimica, la prevalencia relacionada a la hipoacusia inducida por
ruido oscila entre el 14% a 25.4%, de los cuales, al menos un 33.9% presentan discapacidad
auditiva asociada a la exposicion ocupacional al ruido. Los trabajadores artesanales de
mecanica, carpinteria, herreria y aserraderos, muestran una prevalencia de hipoacusia
inducida por ruido de alrededor del 11.2% a 21.5%, de los cuales, al menos un 49%

presentaran discapacidad auditiva (Kou Huang et al., 2020).

En el caso del personal de las fuerzas armadas, se ha descrito una prevalencia de
hipoacusia inducida por ruido entre el 9.8% a 18.6%, con una frecuencia de discapacidad
auditiva del 77.6%, en especial, en elementos de fuerzas especiales y de manejo de armas
(Prince, 2012). En tanto que, en el personal policial, se ha descrito una prevalencia de

hipoacusia inducida por ruido hasta en un 28%, siendo los grupos de mayor afectacion
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aquellos con uso de armas en forma continua, fuerzas especiales y control de trafico. En este
ultimo grupo, se ha descrito una frecuencia de discapacidad auditiva hasta de un 66.1% (Kou

Huang et al., 2020).

2.3.4. Factores de riesgo asociados a hipoacusia

La hipoacusia se produce principalmente por una lesion o dafio a nivel de los sistemas
auditivos centrales o periféricos, cuyos factores asociados son de forma general, los
siguientes: factores personales (edad, sexo, genéticas, socioecondémicas, ¢€tnicas),
antecedentes clinicos personales (hipertension arterial, diabetes, dislipidemias, consumo de
tabaco, entre otros), ocupacionales (dependiente del tipo de actividad, exposicion

ocupacional al ruido) y consumo de medicamentos con potencial ototoxicos (Lie et al., 2016).

2.3.4.1. Factores personales

2.3.4.1.1. Edad

Es innegable que una de las principales causas de hipoacusia se debe a los efectos del
envejecimiento en el sistema auditivo (coclea), mismos que pueden verse incrementados si
ademas existe exposicion al ruido y drogas ototdxicas, que reduce la edad de aparicion de los
cuadros de déficit auditivo. La edad sobre los 45 afios, incrementa el riesgo de hipoacusia en
1.7 a 4.3 veces, siendo especificamente la presbiacusia e hipoacusia inducida por ruido, las

patologias con mayor afectacion en relacion con la edad (Lie et al., 2016).

Uno de los cuadros mas frecuentes asociados con la edad es la presbiacusia,
alcanzando su cenit de prevalencia hacia los 60 afos, cuando al menos un 78.2% de personas
presentan este tipo de condicion. En términos de discapacidad, a partir de los 55 afios, hay
un incremento del riesgo hasta de 4.2 veces para la pérdida de audicién en rango
conversacional. La presbiacusia, se presenta simétrica, bilateral y es visible a nivel de las

frecuencias iguales o superiores a 2000 Hz (Cunningham & Tucci, 2017).
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Finalmente, luego de los 65 afos, se evidencia un cuadro conocido como presbiacusia
sensorial, mismo que ocurre por el dafio o muerte de las células sensoriales en el 6rgano
coclear. Este dafio, se incrementa en 1.3 veces luego de los 65 afios (Cunningham & Tucci,

2017).

2.3.4.1.2. Sexo

El sexo puede influir en la presencia de hipoacusia debido a las caracteristicas de
exposicion laboral, antes que haya caracteristicas idiosincraticas asociadas tanto al sexo
masculino como sexo femenino. Se ha descrito que, el sexo masculino presenta una

prevalencia entre 1.8 a 3 veces mayor de hipoacusia que el sexo femenino (Lie et al., 2016).

Las explicaciones relativas a la mayor frecuencia de casos de hipoacusia en el sexo
masculino son principalmente asociadas a la exposicion al ruido laboral. Se ha determinado
que, en las actividades laborales de mayor exposicion a ruido laboral, existe una relacion
3.5:1 entre trabajadores de sexo masculino y femenino, por lo cual, el tiempo acumulado de
exposicion a ruido laboral en hombres oscila alrededor de 20 a 29 afios netos, mientras que,
en mujeres esta exposicion oscila entre 4 a 8 afios netos, de acuerdo a estudios de exposicion

laboral (Themann & Masterson, 2019).

Por otro lado, se ha definido justamente por las caracteristicas generales de exposicion
a ruido y adicionales factores de riesgo quimicos, que el sexo masculino desarrolla
presbiacusia en un rango de 4 a 6 afios antes que el sexo femenino, con una media de
presentacion inicial de 48 afios (¥4 anos) y de 53 afios (£3 afios) respectivamente

(Cunningham & Tucci, 2017).

2.3.4.1.3. Condiciones hereditarias

Al momento se han descrito al menos 100 tipos de mutaciones que estarian
relacionadas de forma aislada a la presencia de hipoacusia, de las cuales, al menos 30
mutaciones tienen una vinculacion directa con la predisposicion y presentacion de hipoacusia

en adultos, misma que tiene una herencia de tipo autosomica dominante y con un grado de
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penetrancia de alrededor del 77%, sin embargo, el grado de riesgo es dificil de estimar dado
que, la influencia ambiental en este tipo de patologia no es facil de separar de las condiciones

genéticas base (Cunningham & Tucci, 2017).

A pesar de lo antes mencionado, se ha descrito que la expresion de los genes
relacionados a hipoacusia en el adulto, reduce el tiempo de aparicion de presbiacusia hasta
en 10 afios, e incrementa el riesgo de sordera hasta en 5.6 a 8 veces, frente a personas sin la
presencia de este tipo de mutaciones genéticas. En general, las causas genéticas de la
hipoacusia son monogénicas hasta en un 88%, y afectan principalmente a las células ciliadas

a nivel del o6rgano coclear (Cunningham & Tucci, 2017).

2.3.4.1.4. Etnia y situacion socioecondmica

Aunque la evidencia actualmente disponible no es contundente en determinar los
perfiles de riesgo de hipoacusia en funcion de la etnia, se ha descrito que las personas
caucasicas tienen un incremento de riesgo entre 1.2 a 2.4 veces de presentar hipoacusia a
partir de los 50 afios, en relacion con personas afroamericanas. No se han descrito ain la
relacion de etnia indigenas, asidticas o africanas respecto al riesgo aditivo de hipoacusia,
incluso en segun actividades laborales (Lie et al., 2016).

La evidencia actual, ademéas ha descrito que las personas con situacion
socioeconomica baja, con ingresos limitados y nivel de instruccion primaria o nula, muestran
un incremento del riesgo de 1.5 a 4 veces de presentar hipoacusia stbita e hipoacusia a partir

de los 45 afios, en funcion de personas con estatus socioeconémico distinto (Lie et al., 2016).

2.3.4.1.5. Comorbilidades y otros antecedentes

De acuerdo a la evidencia actualmente disponible, se ha encontrado una asociacioén
importante entre la hipoacusia y el consumo de cigarrillo, obesidad, diabetes mellitus,
hipertension arterial y otros factores de riesgo cardiovascular, sin embargo, la relacion de

causalidad aun sigue siendo controversial (Lie et al., 2016).
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Es claro segun los reportes disponibles, que el consumo de alto riesgo de cigarrillo
incrementa el riesgo en 2.5 a 6 veces de hipoacusia moderada a severa a partir de los 45 afios.
También se ha descrito que las personas con hipertension arterial, diabetes mellitus e
hipercolesterolemia tienen un incremento de riesgo de 1.8 a 4.1 veces de presentar
presbiacusia antes de los 50 afios e hipoacusia profunda hacia los 70 afios de edad. En todos
los casos, se sugiere que los efectos vasculares y neuropdaticos de estas patologias y habitos,

afectan de forma irreversible al érgano coclear (Cunningham & Tucci, 2017).

Por otro lado, las enfermedades autoinmunes tales como artritis reumatoide, lupus
eritematoso sistémico, el sindrome de Cogan, sarcoidosis, entre otras, pueden predisponer al
desarrollo de un cuadro de hipoacusia autoinmune, misma que se caracteriza por ser
fluctuante y progresiva segun la evolucion de la enfermedad base. En general, los pacientes
con enfermedades autoinmunes tienen un incremento en el riesgo de hipoacusia a edades

tempranas en 1.6 a 4 veces (Cunningham & Tucci, 2017).

2.3.4.1.6. Factores ocupacionales

Es innegable que la exposicion a diversos elementos de riesgo ocupacional
incrementa la probabilidad de presentar hipoacusia, misma que depende de la actividad

laboral en la que se desempeia una persona (Lie et al., 2016).

Es asi que, los trabajadores en industrias forestales, aserraderos, industrias de
manufactura, construccion, petroquimico, mineria, transporte, servicios mecanicos y
aeronautica, fuerzas armadas, policias, industria musical, centros de diversion nocturna,
bomberos, entre otros, tienen un incremento del riesgo de hipoacusia inducida por ruido y
sordera profesional entre 2.8 a 15.4 veces frente a otro tipo de ocupaciones y profesiones (Lie

etal., 2016).

La exposicion al ruido de forma continuada a niveles superiores a los 85 dB, aumenta
la probabilidad de hipoacusia en los primeros 10 afios de exposicion, entre 3.5 a 10 veces
respecto a trabajadores con exposicion nula a este factor de riesgo. La exposicion a ruidos

pico o de produccidon brusca (por ejemplo detonaciones, golpes subitos) incrementa la
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probabilidad de trauma acustico entre 1.7 a 3 veces y de hipoacusia subita entre 2.9 a 8.5
veces frente a exposiciones controladas a ruido continuo (Cunningham & Tucci, 2017).

La exposicion a ciertos factores quimicos tales como el monoxido de carbono,
mercurio, tolueno, estireno, derivados sulfurados, carbon y benceno, pueden incrementar el
riesgo de hipoacusia temprana (antes de los 50 afios), entre 2.2 a 19.2 veces, segun el tipo y
tiempo de exposicion, siendo esto mas frecuente en trabajadores de industria minera y

petroquimica (Cunningham & Tucci, 2017).

Tabla 4. Factores de riesgo asociados a hipoacusia

Riesgo Asociado a

Factor . . Observaciones
Hipoacusia
Factores personales
La edad avanzada se relaciona significativamente con
Edad +H+ . . £
hipoacusia
. El sexo masculino presenta una mayor prevalencia de
Sexo masculino ++ . . p . yorp
hipoacusia que el sexo femenino
Condiciones hereditarias ++ Incrementa la predisposicion a hipoacusia temprana
. o Bajos ingresos, poco nivel de instruccion y bajo estrato
Factores socioecondomicos + . . . .
social se ha relacionado con hipoacusia
. Las personas caucasicas muestran mayor pérdida de
Etnia + S . .
audicion frente a otro tipo de etnias
Comorbilidades
Enfermedades e infecciones de oido ++
Enfermedad cardiovascular +
Hipertension arterial + Cada una de estas patologias pueden tener una
Diabetes n repercusion especifica sobre las células ciliadas
cocleares, sea por fendmenos anatomicos,
Tabaquismo + inflamatorios, inmunitarios o vasculares
Dislipidemias +
Enfermedades autoinmunes +
Factores ocupacionales
Trabajadores industriales ++
Trabajadores de construccion y mineria ++ ) .
Dependen del nivel de presion sonora a la que se
Militares y policias ++ hallen expuesto, grados de control y proteccion
. . personal
Agricultores y trabajadores forestales ++
Musicos +
., . . El riesgo se incrementa si el nivel de exposicion es
Exposicion a ruido continuo +++ °8 P
superior a 85 dB
L . . . Capaces de generar niveles superiores a 140 dB
Exposicion a ruido pico o impulso ++ P g P y

producir traumas severos o hipoacusia subita
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Las vibraciones de cuerpo entero incrementar el riesgo

Vibraciones + . . ;i .

de hipoacusia inducida por ruido
Quimicos + Especialmente monoxido de carbono, tolueno, estireno
Otros

Especialmente aquellos con potencial ototéxico como
Medicamentos +/+++ agentes de quimioterapia como cisplatino o
antibidticos como los aminoglucdsidos

+= bajo riesgo, ++= riesgo moderado, +++: riesgo severo

Tomado y modificado de: Lie, A., Skogstad, M., Johannessen, H. A., Tynes, T., Mehlum, 1. S., Nordby, K. C., Engdahl, B., &
Tambs, K. (2016). Occupational noise exposure and hearing: a systematic review. International Archives of Occupational
and Environmental Health, 89(3), 351-372. https://doi.org/10.1007/s00420-015-1083-5

2.3.5. Factores de riesgo asociados a hipoacusia inducida por ruido

Los factores de riesgo asociados a la hipoacusia inducida por ruido en general ejercen
un efecto sinérgico sobre la frecuencia de ocurrencia y severidad de las pérdidas auditivas en
personas expuestas al ruido. Con esta consideracion, los factores asociados pueden
categorizarse en: personales (edad, sexo, antecedentes genéticos, consumo de tabaco, uso de
medicacion, comorbilidades), exposicion a agentes quimicos (monoxido de carbono, metales
pesados, solventes), exposicion a agentes fisicos (iluminacion, estrés térmico, vibraciones) y

psicosociales (carga de trabajo, turnos de trabajo) (Golmohammadi & Darvishi, 2019).

2.3.5.1. Edad y exposicion al ruido

Si bien, la edad es un factor independientes para la ocurrencia de hipoacusia, este
puede tener un efecto aditivo, si ademas incluimos a la exposicion al ruido dentro de los

elementos predisponentes para hipoacusia inducida por ruido (Lie et al., 2016).

Se ha descrito que, la exposicion al ruido toma un tiempo alrededor de 3 a 5 afios para
causar una lesion inicial a nivel de las células cocleares y hasta 15 afios para producir una
lesion irreversible y consecuentemente hipoacusia. La edad en este caso, incrementa la
probabilidad de lesion coclear hasta en 2 a 5.2 veces, siendo mayor luego de los 45 afios y

una exposicion acumulada de 3 a 5 afios (Golmohammadi & Darvishi, 2019).
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2.3.5.2. Sexo y exposicion al ruido

Con relacion al sexo, la exposicion es sustancialmente diferentes entre personas del
sexo masculino y femenino. Se ha determinado que, las personas de sexo masculino tienen
entre 2.5 a 3.4 veces mayor exposicion a ruido laboral frente a las personas de sexo femenino,
por tanto, la ocurrencia de hipoacusia inducida por ruido en 4 a 6 veces mayor en hombres

que en mujeres (Golmohammadi & Darvishi, 2019).

Sin embargo, si bien, el sexo masculino tiene una mayor prevalencia de hipoacusia
inducida por ruido, el sexo femenino presenta mayor susceptibilidad a los efectos no
auditivos relacionados con la exposicion al ruido, en quienes es mas frecuente las alteraciones
del sueno y los efectos cardiovasculares derivados de las exposicion acumulada a niveles

sonoros superiores a 80 dB (Gémez Martinez et al., 2012).

2.3.5.3. Condiciones genéticas y exposicion al ruido

Se ha descrito que multiples genes (alrededor de 100) estdn relacionados a un
incremento en la susceptibilidad de hipoacusia, existen algunas mutaciones puntuales que se
asocian significativamente a un incremento en la ocurrencia de hipoacusia inducida por ruido

(Isaacson, 2010).

Las mutaciones PCDH15 y MYH14, incrementan el riesgo de hipoacusia inducida
por ruido, a un tiempo menor de exposicion frente a personas sin estas variantes (hasta 6 afios
menos de exposicion requieren las personas con esta mutacidn para presentar lesiones
irreversibles). También, las mutaciones de los genes POU4F3 y GRHL2, incrementan el
riesgo de lesiones cocleares irreversibles, incluso a exposiciones cortas a ruido entre 85 a 90

dB, en un plazo de 3 a 7 afios (Golmohammadi & Darvishi, 2019).

2.3.5.4. Consumo de tabaco y exposicion al ruido

El consumo de cigarrillo tiene efectos sobre la vasculatura a nivel coclear, por lo cual,
se ha determinado justamente su asociacion en cuadros de hipoacusia. En el tema puntual de

la exposicion a ruido, el consumo de tabaco tiene un efecto potenciador sobre los dafios que
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el ruido puede producir sobre el 6rgano coclear, y por tanto, acelerar la presentacion de

hipoacusia inducida por ruido (Golmohammadi & Darvishi, 2019).

Las personas con habito tabaco y tabaquismo tienen un tiempo de ocurrencia de
hipoacusia inducida por ruido menor inclusive que los no fumadores (entre 2 a 4 afios menos),
pues, en estudios de casos-controles, se ha definido que la edad promedio de presentacion de
hipoacusia inducida por ruido en fumadores oscila entre los 48 a 52 afios, mientras que en no
fumadores entre 50 a 65 afos. Es asi, que se ha determinado que las personas expuestas a
ruido y fumadores tienen un incremento en el riesgo de hipoacusia inducida por ruido entre

2.8 a 7 veces frente a expuestos no fumadores (Golmohammadi & Darvishi, 2019).

2.3.5.5. Comorbilidades, uso de medicamentos y ruido

Es indiscutible que las comorbilidades y el ruido tienen un efecto sinérgico negativo
tanto en los efectos auditivos como no auditivos que este factor de riesgo produce en una
persona. La diabetes mellitus y la hipertension arterial, incrementan la severidad de la
hipoacusia inducida por ruido en un tiempo menor frente a personas sin estas dolencias. En
consecuencia, las personas con diabetes mellitus e hipertension arterial tienen un incremento
en el riesgo de pérdida severa y profunda entre 2.4 a 6 veces, en un tiempo de exposicion no

mayor de 8 afos al ruido (Gomez Martinez et al., 2012).

Las dislipidemias, en especial las relacionadas con incremento en el colesterol,
muestran un incremento de riesgo entre 1.2 a 3 veces, de hipoacusia inducida por ruido, a
edad mas tempranas (entre 40 a 45 afios) y en un tiempo menor de exposicion a niveles
sonoros superiores a 85 dB, incluso con proteccion auditiva (Golmohammadi & Darvishi,

2019).

Con relacion a los medicamentos, el uso de antibidticos aminoglucésidos
(principalmente gentamicina), incrementa la ocurrencia de hipoacusia en personas expuestas
al ruido, es decir, aumenta el riesgo entre 3.5 a 12 veces, en plazos relativamente cortos de
exposicion (menores a 5 afios), por lo cual, se ha de vigilar y reubicar a las personas expuestas

a ruido durante el tratamiento con este tipo de medicamentos. Otros medicamentos
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implicados son: furosemida (100 mg/kg) y acido acetilsalicilico (350 mg/kg), los cuales,
incrementan la susceptibilidad a los efectos nocivos del ruido (a nivel superiores de 96 dB)

hasta en un 33.9% (Golmohammadi & Darvishi, 2019).

2.3.5.6. Exposicion a agentes fisicos y quimicos ademas de exposicion a ruido

Uno de las relaciones mas ampliamente estudiadas es la exposicion a monodxido de
carbono y su efecto a la audicion cuando ademds hay exposicion al ruido. La exposicion a
monoxido de carbono reduce los niveles de oxigeno a nivel coclear y por tanto generar una
lesion por hipoxia en las células cocleares. Los niveles ambientales laborales de monoxido
de carbono entre 200 a 700 ppm, incrementan el riesgo de hipoacusia inducida por ruido (con
exposicion entre 85 a 65 dB) entre 3.8 a 9.3 veces, frente a personas no expuestas a gases de

monoxido de carbono (Golmohammadi & Darvishi, 2019).

Por otro lado, la exposicion a solventes, especificamente tolueno, xileno, benceno
(conocidas como BTX, especialmente en industrias petroquimicas), tienen un efecto aditivo
por ototoxicidad directa por parte de los metabolitos de dichos compuestos en las personas
expuestas a ruido. Se ha determinado que, la exposicion continuada incluso a niveles
permisibles, incrementa la probabilidad de hipoacusia inducida por ruido hasta en un 28.1%

a 33.2% (Golmohammadi & Darvishi, 2019).

Algo similar ocurre también con la exposicion de metales pesados, en especial plomo,
cadmio, arsénico y mercurio, elevan la probabilidad de hipoacusia en personas expuestas al
ruido entre 1.4 a 4 veces segun el tipo de exposicidon, siendo mayor en soldadores,
manufactureros de baterias, mineros y trabajadores en taladros de perforacion. Los efectos
ototoxicos de estos metales potencian los efectos nocivos del ruido a nivel coclear (Lie et al.,

2016).

Respecto a los agentes fisicos, se ha determinado que, la iluminacion deficientes
(menores a 50 luxes) o insuficientes (menores a 20 luxes), tienen efectos aditivos sobre la

cognicion de las personas expuestas, siendo mas vulnerables a cometer errores de proteccion
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auditiva y consecuentemente aumentar la probabilidad de lesiones auditivas inducidas por

ruido hasta en un 29% (Carballo Pelegrin et al., 2015).

La exposicion a estrés térmico (tanto en calor, como al frio), tiene efectos importantes
sobre la audicion en personas expuestas al ruido. Se ha estimado que aquellos expuestos a
temperaturas de trabajo superiores a WBGT de 31 °C, aumenta la frecuencia de fatiga
auditiva y por consiguiente eleva entre un 2.9 a 3.1 veces el riesgo de hipoacusia inducida

por ruido dado su efecto aditivo a esta patologia (Golmohammadi & Darvishi, 2019).

Las vibraciones de cuerpo entero (mayores a 5 m/s?), incrementa la probabilidad de
lesion auditiva por fenomeno vascular entre un 20% a 21.3%, y al sumarse con la exposicion
a ruido laboral, esta incrementa entre 1.9 a 2.2 veces, la ocurrencia de hipoacusia inducida

por ruido (Golmohammadi & Darvishi, 2019).

2.3.5.7. Factores psicosociales y ruido

Uno de los factores relacionados a un efecto negativo sobre la audicion (de forma
indirecta), es la carga mental, misma que se define como la capacidad cognitiva que un
trabajador necesita para la ejecucion de una actividad. Por esto, una elevada carga mental en
las actividades a ejecutarse, conduce a un aumento de la probabilidad de depresion y deterioro
cognitivo en el trabajo, lo cual, permite que el trabajador cometa errores en la proteccion
auditiva y por consiguiente, se eleva la posibilidad de presentacion hasta en un 8.2% (Prince,

2012).

Por otra parte, la carga mental, afecta negativamente los efectos no auditivos
relacionados con la exposicion al ruido laboral, siendo la presencia de hipertension y
enfermedades cardiovasculares, las que se incrementan entre 0.9 a 1.4 veces, en actividades

laborales con alta demanda mental y exposicion a ruido laboral (Prince, 2012).

Otro factor altamente asociado (y hasta determinante en el caso de la hipoacusia
inducida por ruido), es la jornada de trabajo. Evidentemente, los trabajadores cuya jornada

laboral es de 8 horas, a un nivel de presion sonora menor a 85 dB, no tendran mayor
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afectacion en su audicidon, sin embargo, en ese mismo intervalo de tiempo, pero a
exposiciones superiores a los 85 dB, el riesgo se incrementa hasta 3.9 a 10 veces

(Golmohammadi & Darvishi, 2019).

Tabla 5. Factores de riesgo asociados a hipoacusia inducida por ruido

Forma en la que
Factores de Riesgo incrementa el riesgo Efectos y Observaciones
junto con el ruido

Factores personales
Edad Aditivo Hipoacusia. La edad avanzada predispone a hipoacusia inducida por ruido
o Hipoacusia y Trastornos del suefio. El sexo masculino presenta con mayor
Sexo Potenciacion L . . .
frecuencia hipoacusia inducida por ruido.
. » Lo, Hipoacusia. Las mutaciones en genes como POU4F3, predisponen a hipoacusia
Condicion genética Potenciacion . . .
inducida por ruido
Lo .. Hipoacusia, Hipertension arterial. La condicion de fumador incrementa el riesgo de
Consumo de cigarrillo Aditivo . L . .
hipoacusia inducida por ruido
. . . Hipoacusia. Los aminoglucésidos y el cisplatino tienen efecto sinérgico con el ruido.
Medicamentos Sinergismo . . . .
La cisteina y el ginseng tienen un efecto antagonista
e .. Hipoacusia. Las enfermedades del oido, diabetes mellitus e hipertension se asocian
Comorbilidades Aditivo P P

significativamente con hipoacusia inducida por ruido.

Agentes Quimicos

Hipoacusia, fatiga, alteracion del desempefio cognitivo. El CO, induce hipoxia

Monoxido de carbono Aditivo L ; : L . -

coclear y por consiguiente agravamiento de la hipoacusia inducida por ruido

. . Hipertension. Efectos combinados con el ruido de sustancias como estireno, tolueno,

Solventes Sinergismo .

butanol, benceno, xileno, etanol.
Metales pesados Sinergismo Hipoacusia. Efectos combinados con plomo, mercurio, arsénico, cadmio

. o Hipoacusia. Los adhesivos epoxicos, pesticidas organofosforados tienen efectos

Otros quimicos Aditivo

combinados con el ruido

Agentes Fisicos

Molestia general y alteraciones cognitivas. Exacerbacion de los efectos no auditivos

Iluminacion Potenciacion .
del ruido
o . Hipertension, sindrome metabolico, fatiga auditiva. El calor incrementa el riesgo de
Estrés térmico por calor Aditivo - . U . . -
fatiga, y agravar la hipoacusia inducida por hipertension.
Vibraciones Sinergismo Hipoacusia, fatiga. Las vibraciones exacerban todos los efectos nocivos del ruido

Factores psicosociales

Carga de trabajo Aditivo Hipoacusia, fatl.ga. La sobregarga de trabajo puede incrementar y agravar los dafos a
la salud producidos por el ruido
Fatiga, hipertension arterial, fatiga. A mas tiempo de exposicién mayor probabilidad

Horario de trabajo Aditivo y Sinergismo 2. . X
J y g de dafio irreversible a nivel coclear.

Efecto aditivo: es un efecto combinado producido por dos o mas agentes o factores, cuyo impacto es igual a la suma del efecto de cada uno por
separado (2+2=4). Efecto sinérgico: es un efecto combinado producido por la accion de dos o mas agentes o factores, que producen un impacto
mayor al esperado en la suma de cada uno (2+2=25). Efecto potenciador: es la combinacion de un agente o factor que no produce un impacto
negativo con otro cuyo impacto es significativo, cuyo resultado es un efecto superior a la suma de los efectos entre cada uno de ellos (0+2=10).
Tomado y modificado de: Golmohammadi, R., & Darvishi, E. (2019). The combined effects of occupational exposure to noise and other risk factors-a
systematic review. Noise and Health, 21(101), 125-141. https://doi.org/10.4103/nah.NAH 4 18
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2.3.6. Fisiopatologia

2.3.6.1. Daino Mecanico

Uno de los mecanismos inmersos en la hipoacusia inducida por ruido, se da por una
lesion directa en el 6rgano coclear debido a las caracteristicas fisicas del ruido. Las poderosas
ondas de ruido son transmitidas hacia el oido interno causando una fluctuacion abrupta a

nivel de la endolinfa y perilinfa (Themann & Masterson, 2019).

La membrana basilar y tectoria, vibran en forma violenta debido a las ondas
transmitidas de ruido, hecho que provoca la separacion ciliar de las células ciliadas internas
y externas, dificultando por tanto que, estas c€lulas sean correctamente estimuladas por la

vibracidn y en consecuencia afecta a la capacidad auditiva (Imam & Alam Hannan, 2017).

La vibracioén de la linfa en el oido interno también puede separar las células ciliadas
de la membrana basilar, lo cual, resulta en la disrupcion de las sinapsis a dicho nivel,
obligando asi a las sinapsis restantes compensar la pérdida para mantener la funcion
receptiva, pero comprometiendo la capacidad de codificacion de los estimulos recibidos. Esto
ultimo explica por qué algunas personas no comprenden conversaciones en ambientes

ruidosos (Ding et al., 2019).

Si la exposicion al ruido se mantiene y contintia su accion sobre el oido interno, se
produce una lesion irreversible (debido a muerte celular, y a la incapacidad de las células
ciliadas de regenerarse debido a su grado de diferenciacion) de las células ciliadas internas
(responsables de percibir las vibraciones) y externas (responsables de amplificar el sonido)

causando finalmente hipoacusia neurosensorial (Ding et al., 2019).
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2.3.6.2. Daifio Metabdlico

2.3.6.2.1. Lesion por estrés oxidativo

Ademés de los dafios mecdnicos antes descritos, la exposicion al ruido puede
ocasionar una contraccion en los vasos sanguineos a nivel coclear y alteraciones
significativas en el metabolismo aerdbico a nivel celular, lo cual, genera una cantidad
importante de radicales libres, siendo las especies reactivas de oxigeno, las que se hallan
ampliamente inmersas en la hipoacusia. También, se ha descrito la produccion de radicales
libres con la vasodilatacion de los vasos cocleares, en especial mediante los mecanismos de

lesion por reperfusion (Ding et al., 2019).

Las especies reactivas de oxigeno pueden atacar a los 4cidos grasos de las membranas
bioldgicas (por ejemplo: lisosomas, membranas mitocondriales, etc.) a través de proceso de
peroxidacion de lipidos y generar ain mas radicales libres. También, las especies reactivas
de oxigeno pueden afectar al ADN y causar mutaciones genéticas y desnaturalizacion de
proteinas, lo cual, permite la expresion de genes apoptéticos que finalmente obligan a la

célula a desaparecer (Kurabi et al., 2017).

Los niveles de enzimas antioxidantes tales como glutation, pueden incrementarse a
nivel coclear luego de la exposicion a ruido. La enzima glutation es un antioxidante eficaz y
en general elimina a los radicales libres a nivel coclear, hecho que podria tener un efecto
protector, sin embargo, las acciones de estas enzimas disminuyen o son nulas cuanto mayor
es la exposicion al ruido o bien si existen mutaciones especificas que reduzcan o impidan su

expresion de forma efectiva (Kurabi et al., 2017).

Ademas de las especies reactivas de oxigeno, se han descrito también radicales libres
nitrogenados. Los peroxinitritos, es uno de los radicales libres mas frecuentemente
detectados a nivel coclear de personas con exposicidon repetida y constante a ruido,
provocando en accion aditiva con los radicales libres de oxigeno- la produccidn de citoquinas
pro-inflamatorias (tales como IL-6 y TNF-a) incrementando el dafio final a las células

ciliadas cocleares (Ding et al., 2019; Kurabi et al., 2017).
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2.3.6.2.2. Sobrecarga de calcio

La exposicion a ruido da lugar a la apertura de canales dependientes de calcio, lo cual,
produce un influjo intramembrana incrementado a nivel de las células ciliadas, hecho que
lleva a una sobrecarga de calcio intracelular y en consecuencia a la activacion de vias de

apoptosis celular no dependientes de especies reactivas de oxigeno (Ding et al., 2019).

Las concentraciones elevadas de calcio activan una proteina llamada calpaina. La
calpaina descompone a las proteinas del citoesqueleto e hidroliza proteinas receptoras que, a
su vez, activan a la fosfolipasa-proteasa intracelular misma que induce a la apoptosis celular,
lo cual, apoya a la teoria de que, los bloqueadores de los canales de calcio (como nifedipino)
podria tener efectos protectores en personas con exposicion importante al ruido (Ding et al.,

2019).

2.3.6.3. Daino asociado a mecanismos inflamatorios e inmunitarios

Las células cocleares, si bien, no son células inmunitarias por excelencia, son capaces
de producir moléculas inmunomoduladoras, mismas que en condiciones normales mantienen
en condiciones de homeostasis el oido interno. Ademas, en el oido interno existen también
células de la inmunidad, que promueven acciones de defensa e inflamacion (Ding et al.,

2019).

Luego de 1 a 2 dias tras la exposicion al ruido inicia una serie de reacciones
inmunitarias e inflamatorias en el oido interno, progresivas, que alcanzan un pico maximo
hacia los 3 a 7 dias, hasta finalmente resolverse en un plazo de 10 dias, cuando la persona
deja de exponerse al ruido o bien lo atentia correctamente, de lo contrario la reaccion

inflamatoria se incrementa y se mantiene perenne a largo plazo (Ding et al., 2019).

Con el contexto anterior, el estado inflamatorio prolongado a nivel del oido interno
promueve la produccion de interleucina 1 e interleucina 6, ademas de la expresion de
proteinas quimiotacticas de monocitos y neutrofilos. La generacién de estos mediadores,

ademas puede producirse en situaciones de hipoxia, a través de la estabilizacion del factor
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inducido por hipoxia (HIF-1a), lo cual, es particularmente importante cuando existen factores
aditivos o potenciadores que puedan también inducir estos procesos a nivel del oido interno.
Finalmente, la expresion de estos mediadores inflamatorios da lugar a la produccion de TNF-
oy en consecuencia a la inhibicion de factor protector IGF-1. Actualmente, la relacion entre
el dafio coclear temporal e irreversible y la presencia de TNF-0, ha sido completamente

dilucidada (Kurabi et al., 2017).

Por otra parte, la exposiciéon al ruido también genera apoptosis celular y en
consecuencia la liberacion de ciertos contenidos inflamatorios intracelulares al espacio
extracelular. Uno de los primeros componentes relacionados con el dafio coclear de las
células residuales luego de la apoptosis celular de otras, son los DAMPs (patrones
moleculares asociados a lesion), los cuales inician una respuesta inflamatoria a través de la

interaccion con receptores de tipo Toll (TLR) y los receptores RAGE (Kurabi et al., 2017).

La interaccion de los DAMPs con los receptores Toll y RAGE, promueven la
activacion y translocacion nuclear de la NF-kB, y en consecuencia dar lugar a una reaccion

inflamatoria masiva con lesion coclear progresiva e irreversible (Kurabi et al., 2017).

2.3.7. Diagnostico y Clasificacion

2.3.7.1. Diagnéstico Clinico

2.3.7.1.1. Historia

La primera aproximacion diagnostica en los pacientes con hipoacusia es la anamnesis
relacionada a la pérdida de agudeza auditiva, lo cual, permite direccionar el examen fisico
posterior hacia una hipoacusia conductiva, neurosensorial o una combinaciéon de ambas.
Inicialmente, se indagara la duracion de los sintomas asociados al cuadro de hipoacusia, el

inicio (subito o progresivo), lateralidad y simetria de la afectacion y la severidad (Lasak et

al., 2014).
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Los inicios subitos de hipoacusia deben atenderse como emergencias ante la
potencialidad de una lesion timpanica, trauma o exposicion a ruidos pico de alta intensidad
que pueden conducir a lesiones irreversibles. Las hipoacusias que evolucionan en dias y se
asocian a cuadros respiratorios o infecciosos a nivel auditivo, se asocian en un 69% a
hipoacusias transitorias de tipo conductivo. Los cuadros que en la orientacién semioldgica
orientan a un cuadro de hipoacusia conductiva, sin otro antecedente, puede permitir la

sospecha de cerumen impactado (Le et al., 2017).

En el caso de hipoacusias con progresion en horas, pero con sintomas acompanantes
determinantes (por ejemplo: inestabilidad para la marcha, vomitos, vértigo), podria orientar
el diagnostico a sindromes especificos como laberintitis, Sindrome de Meniere, fistula
perilinfatica, entre otros. Las pérdidas auditivas que progresan en semanas o meses, pueden
ser de origen autoinmunes (si ademas presentan sintomatologia sugestiva de patologias
especificas como el lupus eritematoso) o debidos a ototoxicidad (por ejemplo, exposicion
laboral a tolueno, o consumo de medicamentos como gentamicina, furosemida o acido

acetilsalicilico) (Themann & Masterson, 2019).

La evolucion progresiva en afios, con reduccion simétrica, pueden sugerir
presbiacusia (si el paciente ademds es mayor a 50 afios) o hipoacusia inducida por ruido, si

se ha referido exposicion continuada a este tipo de agente fisico (Lasak et al., 2014).

2.3.7.1.2. Examen fisico

El examen fisico es relativamente sencillo en el contexto del paciente con pérdida de

la capacidad auditiva, en especial, los relacionados a su audicion (Isaacson, 2010).

Una de las técnicas semiologicas mas sencillas de hacer es el finger rub test. Esta
prueba consiste en frotar los dedos (pulgar sobre dedo medio o indice) de ambas manos a 15
cm de los oidos del paciente. El test es positivo a déficit auditivo, cuando el paciente es
incapaz de identificar el sonido en al menos tres o seis intentos, lo cual, indica un umbral de

pérdida superior a 25 dB (Michels et al., 2019).
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Otra sencilla prueba para evaluar una pérdida auditiva, es el test de susurro. En esta
prueba, el evaluador se coloca a 50 0 65 cm por detras del paciente, en tanto que, el paciente
ocluye uno de los oidos. El evaluador musita una combinacion de letras y nimeros, las cuales
el paciente debe repetir. La prueba es positiva a déficit auditivo cuando el paciente es incapaz
de repetir al menos 3 de las 6 combinaciones. El umbral de pérdida cuanto la prueba es

positiva es de alrededor de 30 dB (Michels et al., 2019).

El uso de diapasones, también tiene una utilidad en la evaluacion del paciente con
pérdida auditiva, siendo recomendable el uso de instrumentos cuya vibracion sea de 512 Hz.
Las pruebas mas conocidas con este tipo de instrumentos son la prueba de Rinne y Weber

(Michels et al., 2019).

El test de Rinne, se basa en la colocacion del diapason en vibracion sobre la apofisis
mastoides aledafios a los oidos del paciente hasta cuando el mismo refiere no escuchar sonido
alguno, luego se mueve el diapason por delante del conducto auditivo externo (asumiendo
ademds que la conduccion aérea es mejor que la conduccion dsea). La incapacidad del
paciente para detectar la conduccion aérea, establece un diagndstico presuntivo de hipoacusia

conductiva (Isaacson, 2010; Michels et al., 2019).

El test de Weber, consiste en la colocacion del diapasén en vibracion sobre la
eminencia frontal superior (o linea media de la frente), lo cual, en condiciones normales,
haria que el paciente escuche el sonido en ambos oidos por igual. Si la percepcion del sonido
se lateraliza hacia el oido normal, esto indica un diagnostico presuntivo de hipoacusia
neurosensorial, mientras que, si la percepcion del sonido se lateraliza hacia el oido afectado,

indica un presuntivo de hipoacusia conductiva (Michels et al., 2019).

En la actualidad, también existen dispositivos portatiles para la realizacion general de
una audiometria. Mismos que permiten evaluar frecuencias de 500 a 4000 Hz, e incluso de
8000 Hz, en las que se pueden establecer diagnosticos de hipoacusia incluso en el consultorio.
El rango de umbral de pérdida que estos dispositivos pueden detectar oscila entre 30 a 45 dB,

e incluso méas de 40 dB en dispositivos de mayor exactitud (Michels et al., 2019).
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Finalmente, la otoscopia es fundamental en la evaluacion de las estructuras del
conducto auditivo externo y timpano, mismo que permite establecer causas secundarias de
hipoacusia, tales como infecciones de oido, perforaciones timpanicas, otoesclerosis, entre

otros (Lasak et al., 2014).

Tabla 6. Utilidad diagnéstica de test ambulatorios para hipoacusia

Prueba Sensibilidad Especificidad LR (1) LR (-)
Audiometria de alta frecuencia 100% 64% 10 0.05
Test de Rinne 65% 95% a 98% 2.7a62 0.0120.85
Ef:g:;?;?: ral oido no afectado) >8% 9% 1.6 0.7
gf:tte(ria?li\ga?oe ral oido afectado) 4% 92% ! 03
Test de susurro 95% 82% 5.1 0.03
Finger rub test 96% 75% 10 0.75

LR= likelihood ratio
Tomado y modificado de: Michels, T. C., Duffy, M. T., & Rogers, D. J. (2019). Hearing loss in adults: Differential diagnosis
and treatment. American Family Physician, 100(2), 98—108.

2.3.7.2. Estudios audioldgicos

Los estudios audiologicos son fundamentales para la caracterizacion del tipo y
severidad de la hipoacusia, y, por tanto, son los estudios estandar de oro para el diagnostico

de este tipo de padecimientos.

El estudio audioldgico inicia con todos los datos relevantes en cuanto a la historia
clinica del paciente, con especial énfasis en antecedentes clinicos, laborales, forma de
presentacion, uso de medicamentos, exposicion a ruido, exposicion a ototoxicos, historia
familiar de hipoacusia entre otras, las cuales, han de ser preguntadas antes de la ejecucion de
esta prueba. En conjunto con la historia clinica, se debe realizar un examen de otoscopia e
inspeccion de los oidos del paciente (Themann & Masterson, 2019).

Tras la obtencién de datos de historia clinica y examen fisico, se realiza una

audiometria tonal, misma que se ejecuta por cada oido mediante audifonos y en una cabina
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insonorizada. La audiometria tonal, permite determinar las pérdidas auditivas en diferentes

frecuencias y el tipo de sonidos no perceptibles por el paciente (Lasak et al., 2014).

En el caso puntual de la hipoacusia inducida por ruido, la audiometria muestra un
patron caracteristico con el cual se puede realizar un diagnostico preciso. Los pacientes que
presentan hipoacusia inducida por ruido, presentan de forma inicial una depresion o descenso
auditivo en las frecuencias altas (3000 a 6000 Hz), en tanto que, las frecuencias primarias de

discernimiento conversacional (500 a 2000 Hz) se mantienen normales (Hong et al., 2013).

El hallazgo principal en la audiometria en los casos de hipoacusia inducida por ruido,
es una muesca (depresion o caida) en forma de “V” a nivel de las frecuencias 4000 a 6000
Hz con recuperacion a nivel de la frecuencia de 8000 Hz, bilateral y asimétrica que en
consecuencia, es el criterio principal de esta patologia (Grafico 9) (Hong et al., 2013; Kurmis

& Apps, 2007).

En casos avanzados de hipoacusia inducida por ruido, la muesca antes descrita puede
extenderse a la frecuencia de 2000 Hz, y finalmente desaparecer cuando la afectacion ha
tomado también las frecuencias bajas, por lo cual, es indispensable una vigilancia audiologica

sistematica y periddica en aquellos expuestos a ruido (Hong et al., 2013).

2.3.7.2.1. Clasificacion audioldégica del trauma acustico

A mas de la clasificacion asociada a la severidad de la pérdida auditiva, también se
puede clasificar en funcién del tipo de lesion presentada a nivel audiométrico en el contexto
de personas con exposicion al ruido, misma que fue definida por Vilas Ribot en 1983, en la

que se definen los grados de trauma acustico (Vilas Ribot, 1983).
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Hearing Level (dB HL)

Grdfico 9. Patron audiomeétrico de la hipoacusia inducida por ruido. En la izquierda se observa el patrén audiométrico
tipico de la hipoacusia inducida por ruido, en el que se evidencia la muesca en forma de V a nivel de las frecuencias 4000 a 6000
Hz, simétrica y bilateral. En la derecha, se muestra la “banana” de discriminacion conversacional, hacia los 4000 Hz, se nota
una muesca en forma de V que explica el porqué una de las manifestaciones iniciales de la hipoacusia inducida por ruido en la
pérdida de la discriminacion conversacional. En umbral de audicion normal es alrededor de 20 dB.
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Tomado y adaptado de: Hong, O. S., Kerr, M. J., Poling, G. L., & Dhar, S. (2013). Understanding and preventing noise-
induced hearing loss. Disease-a-Month, 59(4), 110-118. https.//doi.org/10.1016/j.disamonth.2013.01.002 y Kurmis, A. P.,
& Apps, S. A. (2007). Occupationally - acquired noise-induced hearing loss: A senseless workplace hazard. International
Journal of Occupational Medicine and Environmental Health, 20(2), 127—-136. https.//doi.org/10.2478/v10001-007-0016-2

Enla NTP 136. Valoracion del trauma actstica, se definen al menos tres grados de evolucion
del trauma actstico, cuya caracteristica principal es la afectacion en frecuencias agudas (con
mayor frecuencia 4000 Hz). En el trauma actstico de primer grado se evidencia una caida en

la frecuencia 4000 Hz, con una recuperacion hacia los 6000 Hz de forma completa (Grafico
10) (Vilas Ribot, 1983).

En el trauma actstico de segundo grado, hay una caida en la frecuencia 4000 Hz,
pero, con una recuperacion parcial hacia los 6000 Hz, lo cual, forma una cubeta traumatica,
que es caracteristica de esta condicion. Finalmente, en el trauma de tercer grado, ademas de
un incremento en la pérdida auditiva hacia los 4000 Hz, ya no se evidencia recuperacion
hacia los 6000 Hz. Ademas, en el trauma de tercer grado hay afectacion en frecuencias

menores a 1000 Hz (Grafico 10) (Vilas Ribot, 1983).
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Gridfico 10. Clasificacion del trauma acustico. En el grafico se muestra un
trauma acustico de primer grado (a), trauma acustico de segundo grado (b)

trauma acustico de tercer grado (c).
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Tomado y adaptado de: Vilas Ribot, J. (1983). NTP 136: Valoracion del trauma acustico.

Instituto Nacional de Seguridad e Higiene En El Trabaijo. 1. 6.
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CAPITULO I1I

MATERIALES Y METODOS

3.1. Tipo y Diseiio de Investigacion

Estudio descriptivo transversal

3.2. Poblacion del Estudio y Muestra Poblacional

Segun el servicio de Estadistica del Hospital de la Policia Nacional No.1, entre el 01
de enero del 2019 al 31 de diciembre del 2019, se registraron 4100 consultas médicas en los
servicios de Otorrinolaringologia y Audiologia, de las cuales, el 20% aproximadamente se

relacionan a hipoacusia inducida por ruido

De acuerdo a lo antes descrito, se obtiene un universo finito homogéneo, para lo cual

se aplicd un muestreo probabilistico aleatorio simple, cuyo calculo se explica a continuacion:

. N[Za-e]” *P*q
(2+ (N =)+ [Za-e)?*p*q

Donde:

Muestra n ?
Error alfa d 0.05
Nivel de confianza I-a 0.95
Constante de nivel de confianza Z 1.96
Prevalencia Hipoacusia por Ruido P 0.20
Complemento de p 1-p (q) 0.80
Tamafio del universo N 4100

_ 1.962 % 0.20 * 0.80 * 4100
~ (0.052 % (4100 — 1)) + 1.962 * 0.20 * 0.80

n
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2520.09

"= 70.862

n=232

Se incluyeron en el estudio 232 registros audioldgicos de pacientes evaluados en el
servicio de Otorrinolaringologia del Hospital de la Policia Nacional No.1, en el periodo enero

a diciembre del 2019.

3.3. Criterios de Inclusion

= Pacientes mayores de 18 afios en servicio activo o pasivo

= Pacientes sin lesiones auditivas previas al ingreso a la institucion

= Pacientes con un tiempo de servicio superior a 1 afio desde su vinculacion oficial a la
Policia Nacional

= Pacientes con hipertension y diabetes mellitus controladas de forma adecuada

= Pacientes sin obstrucciones a nivel de conducto auditivo externo (por ejemplo:
tapones de cerumen)

= Pacientes con diagndstico audioldgico de trauma acustico, hipoacusia global o

hipoacusia inducida por ruido

3.4. Criterios de Exclusion

= Pacientes menores de 18 afios

= Pacientes con malformaciones del oido externo, medio o interno

= Pacientes con sordera congénita o sordera secundaria a procesos infecciosos previo,
exposicion a solventes o sustancias ototdxicas o procesos cancerigenos

= Pacientes en cuya audiometria inicial se haya reportado obstruccion de conducto
auditivo o se haya confirmado posteriormente procesos infecciosos agudos o cronicos

= Pacientes con historial de radioterapia a nivel de cabeza y cuello o antecedentes de

parotiditis
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3.5. Técnicas e Instrumentos de Recoleccion de Muestra

3.5.1. Procedimientos para recoleccion de informacion

3.5.1.1. Recoleccion y organizacion de datos

La recoleccion y organizacion de los datos fue realizada mediante un formulario
(Anexo 1) en donde se ordenaron las variables pertinentes para este estudio segin la
operacionalizacion antes descrita. Tras definir la estructura del formulario, se procedio a la

revision de los historiales clinicos que acataron los criterios de inclusion.

La informacion recolectada mediante el formulario se ingres6 a una base de datos en
Microsoft Excel 2013, en donde se operacionalizaron cada una de las variables y se procedid
a extrapolar la base de datos al software estadistico IBM SPSS Statistics 25.0 para ejecutar

el analisis estadistico planificado.

3.5.2. Procedimientos de diagnostico e intervencion
El presente estudio Unicamente se limitd a la revision de historias clinicas del afio

2019, por lo cual, no se ejecutd procedimiento diagnostico alguno.

3.6. Aspectos Bioéticos
Proposito

El estudio realizado tuvo como propdsito principal caracterizar la hipoacusia inducida
por ruido en personal policial y su relacidon con factores relacionados al tiempo de servicio y

otros clinicos y ocupacionales.

Este proyecto no tuvo finalidad de indole comercial o de lucro, tampoco de afectacion

a ningun proceso de diagndstico, tratamiento y seguimiento del personal incluido.

La investigacion realizada sigui6 fielmente los principios establecidos en Declaracion

de Helsinki, respecto a la investigacion en seres humanos.
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Riesgos, Costos y Beneficios

Uno de los riesgos en este estudio es el relacionado a la confidencialidad a la
informacion, para el cual, se han ejecutado acciones para anonimizar los datos de los
pacientes incluidos en este estudio. Ademas, la informacion contenida en bases de datos y
formularios de recoleccion de informacion fue manejada unica y exclusivamente por los
investigadores, asegurando asi la confidencialidad. No hubo riesgos directos para los

pacientes u otras personas relacionadas.

Uno de los beneficios de este estudio es establecer un perfil de riesgo de los pacientes
que acuden al servicio de Audiologia en el Hospital de la Policia Nacional No.1, misma que
permite optimizar los tiempos de seguimiento del personal policial y optimizar los procesos

diagndsticos relacionados a hipoacusia inducida por ruido.

Este estudio fue financiado por fondos propios del equipo investigador, sin

participacion de organizaciones académicas, comerciales o benéficas de ningun tipo.

Privacidad y confidencialidad

Con el fin de garantizar la privacidad y confidencialidad de los pacientes incluidos,
los historiales clinicos fueron revisados unicamente por el equipo investigador. En el
formulario de extraccion de informacidon y bases de datos, no se incluyd la siguiente
informacion: numero de cédula de identidad o pasaporte, nombres y apellidos, direcciones
de correo electronico, direccion de domicilio, nimero de historia clinica, nimero de

afiliacion de ISSPOL.
Consentimiento Informado

Al ser este proyecto de alcance descriptivo con uso de informacidon de personal
evaluado en el servicio de Audiologia de forma retrospectiva, no ameritd la redaccioén u

obtencion de un consentimiento informado, sin embargo, con la finalidad de documentar esta
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exencion y certificar la pertinencia de este proyecto se consigui6 la aprobacion de ejecucion
del presente estudio por parte de Comité de Etica de Investigacion en Seres Humanos de la

Pontificia Universidad Catodlica del Ecuador.

3.7. Plan de Analisis de Datos

Previo al analisis descriptivo de los datos, se realiz6 una agrupacion de variables,

acorde se explica a continuacion:
Se agrup¢ la variable <<edad>>en:

= 18 a 30 afios
= 3] a 45 anos
= 45 a 60 afios

= Mayor a 60 afios

Se agrupd la variable <<tiempo de servicio>> en:

= Hasta 10 afios

= De 11 a 20 afios
= De 21 a 30 afios
= Mis de 30 afios

3.7.1. Estadistica descriptiva

Las variables cualitativas (tanto ordinales como nominales) expuestas en la
operacionalizacion de variables, fueron analizadas con frecuencias absolutas y frecuencias

relativas.

Las variables cuantitativas consideradas para este estudio fueron analizadas con
medidas de tendencia central (media y mediana) y medidas de dispersion (desviacion

estandar).
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Los consecuentes resultados se expusieron en tablas de contingencias especialmente
para la descripcion de la poblacion de estudio, caracteristicas clinicas y ocupacionales y

variables relativas a la valoracion audiolégica.

3.7.2. Estadistica inferencial

Relacion entre variables sociodemograficas, laborales y clinicas con las caracteristicas

audiologicas encontradas en los participantes del estudio

Se realizo un analisis bivariado entre la variable “presencia de hipoacusia inducida
por ruido”, con las variables sociodemograficas (edad y sexo), laborales (estatus laboral,
tiempo de servicio, tipo de actividad, tipo de operacion, exposicion a detonaciones, uso de
armas de fuego, uso de motocicletas) y clinicas (consumo de tabaco, hipertension arterial,
diabetes mellitus e hipercolesterolemia) en la que se aplico la prueba Chi Cuadrado de
Pearson para establecer relaciones entre las variables sociodemograficas, laborales y clinicas

con la hipoacusia inducida por ruido.

En las diferentes relaciones a valorar, se consideré un p-valor inferior a 0.05 para

establecer significancias estadisticas en los analisis ejecutados.

Analisis del tiempo de servicio y la presencia de déficit auditivo

Se realiz6é un andlisis de medias, tomando como variable de agrupacion a “presencia
de hipoacusia inducida por ruido” y a la variable de prueba “edad” y “tiempo de servicio”, y
se aplico la prueba T de Student para muestras independientes. A la par se realiz6 un analisis
de varianzas con la prueba de homocedasticidad de Levene.

El objetivo de estas pruebas es establecer si existen diferencias significativas entre el
tiempo de servicio, la edad y la ocurrencia de hipoacusia inducida por ruido. Se asumi6 un

p-valor inferior a 0.05 para establecer significancia estadistica.
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Definicion de factores de riesgo para hipoacusia inducida por ruido

Para establecer los factores de riesgo asociados con hipoacusia inducida por ruido, se
disefid un modelo de regresion logistica binaria, cuya variable dependiente fue “presencia de
hipoacusia inducida por ruido”, en tanto que, las covariables a relacionar fueron: sexo, edad,
tiempo de servicio, exposicion a detonaciones, uso de armas de fuego, uso de motocicletas,
consumo de tabaco, hipertension arterial, diabetes mellitus, hipercolesterolemia, uso no
adecuado de proteccion auditiva, division de Intervencion y Rescate, division de Operaciones

Especiales y division de Policia Comunitaria.

Se ejecutd el modelo con estrategia Hacia Adelante (Forward), y la aplicacion de
ajustes de bondad de Hosmer-Lemeshow y céalculo de lo estadisticos de Wald para contrastes
de hipdtesis. Los resultados del modelo fueron expresados con odds ratio y sus
correspondientes intervalos de confianza. Se asumidé una p-valor inferior a 0.05 para
establecer significancia y fuerza de asociacion entre cada uno de los factores de riesgo
estimados. Los resultados se expresaron mediante Forest Plot, para lo cual, se utilizo el

software GraphPad Prism 8.0.1.
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CAPITULO IV

RESULTADOS

Un total de 232 personas fueron analizadas con audiometria en el periodo de enero a

diciembre del 2019. EI 85.78% (n=199) fueron del sexo masculino y 14.22% (n=33) del

sexo femenino (Gréfico 11).

Grdfico 11. Distribucion muestral segun el sexo en personal policial atendido
en el servicio de Audiologia del Hospital de la Policia Nacional, enero a

diciembre del 2019.

Fuente: Servicio de Audiologia y Otorrinolaringologia del Hospital de la Policia Nacional No. 1
Elaborado por: Gualotuiia D., Pérez D. (2020)
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La media general en la edad de los participantes fue de 57.4 afios (DE=: 16.6). El
44.8% de los sujetos analizados tuvieron una edad superior a los 60 afios. La distribucion por

rangos de edad se indica en el Grafico 12.

Grdfico 12. Distribucion muestral segun la edad en personal policial atendido
en el servicio de Audiologia del Hospital de la Policia Nacional, enero a
diciembre del 2019.

Fuente: Servicio de Audiologia y Otorrinolaringologia del Hospital de la Policia Nacional No. 1
Elaborado por: Gualotuiia D., Pérez D. (2020)
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Rango policial

Los participantes tuvieron principalmente un rango policial de: sargento (39.66%),
suboficial (22.41%) y cabo (19.83%), representando en su conjunto al 81.9% de los sujetos

analizados. La distribucion de los rangos policiales de los participantes, se muestran en el
Gréfico 13.

Grdfico 13. Distribucion muestral segun el rango en personal policial atendido

en el servicio de Audiologia del Hospital de la Policia Nacional, enero a
diciembre del 2019.

Fuente: Servicio de Audiologia y Otorrinolaringologia del Hospital de la Policia Nacional No. 1
Elaborado por: Gualotuiia D., Pérez D. (2020)
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En cuanto a las caracteristicas laborales de los pacientes, el 62.07% de los

participantes fueron policias en servicio pasivo. La distribucion del estatus laboral, se

muestran en el Grafico 14.

Grdfico 14. Distribucion muestral segun el estatus laboral en personal policial
atendido en el servicio de Audiologia del Hospital de la Policia Nacional, enero

a diciembre del 2019.

Fuente: Servicio de Audiologia y Otorrinolaringologia del Hospital de la Policia Nacional No. 1
Elaborado por: Gualotuiia D., Pérez D. (2020)
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Por otro lado, el 81% de los sujetos analizados tuvieron funciones laborales de

caracter operativo. La distribucion muestral en funcidn del tipo de actividad, se muestra en

el Grafico 15.

Grdfico 15. Distribucion muestral segun la actividad laboral en personal
policial atendido en el servicio de Audiologia del Hospital de la Policia
Nacional, enero a diciembre del 2019.

Fuente: Servicio de Audiologia y Otorrinolaringologia del Hospital de la Policia Nacional No. 1
Elaborado por: Gualoturia D., Pérez D. (2020)
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El 32.6% de los participantes son elementos de Operaciones Especiales, 23% del
grupo de operacion Comunitaria, 22.5% de Intervencion y Rescate y 12.8% de

Investigaciones Especiales. Las divisiones a la que pertenecen los participantes del estudio

se muestran en el Grafico 16.

Grdfico 16. Distribucion muestral seguin la division de operaciones en personal
policial atendido en el servicio de Audiologia del Hospital de la Policia
Nacional, enero a diciembre del 2019.

Fuente: Servicio de Audiologia y Otorrinolaringologia del Hospital de la Policia Nacional No. 1
Elaborado por: Gualotuiia D., Pérez D. (2020)
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El 75% de los sujetos analizados tuvieron un tiempo de servicio superior a 20 afios, y
un 6% menos de 10 afios. La media general de tiempo de servicio de los participantes fue de
27.1 afios (DE#: 10). Los rangos de tiempo de servicio de los pacientes incluidos en este

estudio se explican en el Grafico 17.

Grdfico 17. Distribucion muestral segun el tiempo de servicio en personal
policial atendido en el servicio de Audiologia del Hospital de la Policia
Nacional, enero a diciembre del 2019.

Fuente: Servicio de Audiologia y Otorrinolaringologia del Hospital de la Policia Nacional No. 1
Elaborado por: Gualotuiia D., Pérez D. (2020)
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Con relacion a los antecedentes patoldgicos personales y de exposicion de los
participantes, se obtuvo que, el 33.2% son consumidores de tabaco, 30.6% refirieron
hipertension arterial y al menor el 43.1% tuvieron diagnostico de hipercolesterolemia (Tabla

7).

El 51.7% de los participantes tuvo exposicion ocupacional a detonaciones, el 62.9%
fueron usuarios de armas de fuego, 55.2% usaron motocicletas, el 33.6% recibieron
proteccion auditiva especifica a su nivel de exposicion al ruido y el 45.7% refirieron

exposicion al ruido durante el tiempo de descanso (Tabla 7).

Tabla 7. Antecedentes clinicos y laborales de pacientes atendidos en el servicio de Audiologia del
Hospital de la Policia Nacional No.1 en el periodo de enero a diciembre del 2019

Variable n %
Consumo de tabaco

Si 77 33,2%
No 155 66,8%
Antecedente de hipertension

Si 71 30,6%
No 161 69,4%
Antecedente de hipercolesterolemia

Si 100 43,1%
No 132 56,9%
Exposicion a detonaciones

Si 120 51,7%
No 112 48,3%
Uso de armas de fuego

Si 146 62,9%
No 86 37,1%
Uso de motocicletas

Si 128 55,2%
No 104 44.8%
Uso de proteccion auditiva

Si 78 33,6%
No 154 66,4%
Exposicion a ruido en tiempo de descanso

Si 106 45,7%
No 126 54,3%

Fuente: Servicio de Audiologia y Otorrinolaringologia del Hospital de la Policia
Nacional No.1
Elaborado por: Gualotuiia D., Pérez D (2020)
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La prevalencia de hipoacusia inducida por ruido fue del 25% (n=58) de los sujetos
analizados. El 50% de los casos fue bilateral y simétrico, el 27.6% de casos fue al oido
izquierdo y 22.4% en el oido derecho. En las evaluaciones del oido izquierdo, el 23.7%
tuvieron audicion normal, 22.8% presentaron hipoacusia severa, 20.7% trauma actstico e
hipoacusia leve respectivamente, y un 12.1% hipoacusia moderada. En el caso del oido
derecho, el 33.6% tuvieron audicién normal, 19.8% trauma acustico, 19% hipoacusia severa,

14.2% hipoacusia leve y 13.4% hipoacusia moderada. (Tabla 8).

Tabla 8. Caracteristicas audioldgicas de los pacientes evaluados en el servicio de Audiologia del
Hospital de la Policia Nacional No.1 en el periodo enero a diciembre del 2019

Variable n %

Hipoacusia inducida por ruido
Si 58 25,0%
No 174 75,0%

Oido afectado por hipoacusia inducida por ruido

Izquierdo 16 27,6%
Derecho 13 22,4%
Bilateral 29 50,0%

Clasificacion audiométrica (Oido Izquierdo)

Audicion Normal 55 23.7%
Trauma Acustico 48 20,7%
Hipoacusia leve 48 20,7%
Hipoacusia moderada 28 12,1%
Hipoacusia severa 53 22,8%

Clasificacion audiométrica (Oido Derecho)

Audicion Normal 78 33,6%
Trauma Acustico 46 19,8%
Hipoacusia leve 33 14,2%
Hipoacusia moderada 31 13,4%
Hipoacusia severa 44 19,0%

Fuente: Servicio de Audiologia y Otorrinolaringologia, Hospital de la Policia Nacional No.1
Elaborado por: Gualotuiia D., Pérez D. (2020)
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El 93.1% de los pacientes con hipoacusia inducida por ruido corresponde al sexo
masculino (n=54), y en el muestreo total resulté un 83.3% de pacientes masculinos, quienes
no presentaron esta patologia (p=0.065) (Tabla 9).

El 77.6% de los pacientes con hipoacusia inducida por ruido y el 82.2% aquellos con otro
tipo de patologia respectivamente, tuvieron una actividad laboral de tipo operativa (p=0.439)

(Tabla 9).

Entre los grupos operativos, el 57.8% de policias en Operaciones Especiales, 22.2%
del grupo de Intervencion y Rescate y 11.1% de Operaciones Comunitarias, presentaron
hipoacusia inducida por ruido. En contraste, el 26.8% del grupo de Operaciones
Comunitarias, 24.6% de Operaciones Especiales y 22.5% de Intervenciéon y Rescate,
presentaron estudios audioldgicos no compatibles con hipoacusia inducida por ruido,
concluyendo que, hay una asociacion estadisticamente significativa entre el grupo de

operacion y la presentacion de hipoacusia inducida por ruido (p = 0.001) (Tabla 9).

En los pacientes con hipoacusia inducida por ruido, el 75.9% tuvieron una edad
superior a los 45 afios (grupos de 46 a 60 afios y mayores a 60 afios). Este mismo grupo de
edad corresponde al 70.7% de aquellos que no presentaron esta patologia en el muestreo
general. La media de edad en los pacientes con hipoacusia inducida por ruido fue de 57.36
afios (DE+: 14.82) y de 57.44 afios (DE+: 17.22), sin evidenciarse diferencias significativas
entre las medias de los dos grupos o asociacion entre la edad y la ocurrencia de esta

complicacién debida a la exposicion al ruido laboral (Tabla 9).

Se obtuvo el 84.5% de los pacientes con hipoacusia inducida por ruido y un 71.8%
de pacientes sin este diagnostico (p=0.103), que corresponden a un tiempo de servicio
superior a 20 afios. La media de tiempo de servicio en aquellos afectados con hipoacusia
inducida por ruido fue de 28.29 afios (DE+: 7.81) y 26.63 afios (DE+: 10.51) en el grupo libre
de patologia, sin evidenciarse diferencias significativas entre ambos grupos (p=0.205) (Tabla

9).
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Tabla 9. Hipoacusia inducida por ruido y caracteristicas demograficas y laborales de los pacientes
atendidos en el servicio de Audiologia del Hospital de la Policia Nacional No.1 en el periodo enero a
diciembre del 2019

Hipoacusia inducida por ruido (general)

Variable Si No wEE* p**
n % No %
Sexo
Masculino 54 93,1% 145 83,3%
Femenino 4 6,9% 29 16,7% 403 0.065
Edad
De 18 a 30 afios 0 0,0% 8 4,6%
31 a 45 afios 14 24,1% 43 24,7%
46 a 60 anos 20 34,5% 43 24,7%
Mayor a 60 afios 24 41,4% 80 46,0% 4407 0,221
Media (afios) 57,36 57,44
Desviacion Estandar 14,82 17,22
t* -0,032
p* 0,975
Tipo de actividad laboral
Administrativo 13 22,4% 31 17,8%
Operativo 45 77,6% 143 82,2% 0,398 0.439
Division de operaciones
Intervencion y Rescate 10 22,2% 32 22,5%
Investigaciones Especiales 2 4,4% 22 15,5%
Operaciones Especiales 26 57,8% 35 24.,6% 19,796 0,001
Antisecuestros 2 4.4% 15 10,6%
Comunitaria 5 11,1% 38 26,8%
Tiempo de servicio
Hasta 10 afios 0 0,0% 14 8,0%
De 11 a 20 afios 9 15,5% 35 20,1%
De 21 a 30 afios 24 41,4% 58 33,3%
Mas de 30 afios 25 43,1% 67 38,5% o180 0103
Media (afios) 28,29 26,63
Desviacion Estandar 7,81 10,51
t* 1,274
p* 0,205

*T de Student para muestras independientes (ejecutado para las medias de edad y tiempo de servicio en funcion de
la ocurrencia o no de hipoacusia inducida por ruido), **Chi Cuadrado de Pearson

Fuente: Servicio de Audiologia y Otorrinolaringologia, Hospital de la Policia Nacional No.1

Elaborado por: Gualotuiia D., Pérez D. (2020)
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Al relacionar la ocurrencia de hipoacusia inducida por ruido y los antecedentes
clinicos y de exposicion del personal policial, se encontrdo que el 46.6% de los afectados
tuvieron antecedentes de consumo de tabaco frente al 28.7% que no presentaron esta
patologia en los estudios audiométricos, evidenciandose una relacion significativa entre el

consumo de tabaco y la ocurrencia de hipoacusia inducida por ruido (p = 0.013) (Tabla 10).

El 72.4% de los pacientes con hipoacusia inducida por ruido presentaron
adicionalmente hipertension arterial, mientras que, solo el 16.7% de los pacientes con
diagndstico audiométrico normal, mostraron dicho antecedente. Se evidencia una relacion
significativa entre el antecedente de hipertension arterial y la ocurrencia de hipoacusia

inducida por ruido (p=0.0001).

El antecedente de hipercolesterolemia se present6 en el 50% de pacientes con lesion
auditiva por ruido, y el 40.8% en pacientes con evaluaciones audioldgicas no compatibles

con hipoacusia inducida por ruido (p=0.221) (Tabla 10).

El 65.5% de los pacientes con diagndstico audioldgico compatible con hipoacusia
inducida por ruido refirieron exposicion a detonaciones. Ademas, el 47.1% de aquellos sin
este tipo de diagndstico presentaron exposicion a detonaciones como parte de sus actividades
laborales, encontrandose asi asociacion positiva entre los antecedentes laborales de
exposicion a detonaciones y la ocurrencia de hipoacusia inducida por ruido (p=0.015) (Tabla

10).

E170.7% y 56.9% de pacientes con hipoacusia inducida por ruido tuvieron exposicion
laboral a armas de fuego y motocicletas respectivamente, y para estos mismos factores se
encontro un valor de 60.3% y 54.6% en pacientes con diagnosticos auditivo diferentes a
lesion inducida por ruido, sin evidenciarse en ambos casos asociacion entre estos factores y

la ocurrencia de hipoacusia inducida por ruido (Tabla 10).

El 44.8% de los pacientes con hipoacusia inducida por ruido y 46% de aquellos sin

este diagnoéstico refirieron tener exposicion a ruido en los periodos de descanso de sus

77



actividades laborales, sin encontrarse una asociacion significativa entre este factor y la
ocurrencia de lesiones auditivas inducidas por ruido (p=0.879) (Tabla 10).
Tabla 10. Hipoacusia inducida por ruido y antecedentes clinicos y laborales de pacientes atendidos en el

servicio de Audiologia en el Hospital de la Policia Nacional No.1 en el periodo enero a diciembre del
2019

Hipoacusia inducida por ruido
Variable Si No 1* p*

n % n %

Consumo de tabaco

Si 27 46,6% 50 28,7%

6,227 0,013
No 31 53,4% 124 71,3%
Antecedente de hipertension arterial
Si 42 72,4% 29 16,7%

63,654 0,0001
No 16 27,6% 145 83,3%
Antecedentes de hipercolesterolemia
Si 29 50,0% 71 40,8%

1,500 0,221
No 29 50,0% 103 59,2%
Exposicion a detonaciones
Si 38 65,5% 82 47,1%

5,892 0,015
No 20 34,5% 92 52,9%
Uso de armas de fuego
Si 41 70,7% 105 60,3%

1,996 0,158
No 17 29,3% 69 39,7%
Uso de motocicletas
Si 33 56,9% 95 54,6%

0,093 0,760
No 25 43,1% 79 45,4%
Uso de proteccion auditiva
Si 28 48,3% 50 28,7%

7,442 0,006
No 30 51,7% 124 71,3%
Exposicion a ruido en los periodos de descanso
Si 26 44.8% 80 46,0%

0,023 0,879
No 32 55,2% 94 54,0%

*Chi Cuadrado de Pearson
Fuente: Servicio de Audiologia y Otorrinolaringologia, Hospital de la Policia Nacional No.1
Elaborado por: Gualotuiia D., Pérez D. (2020)
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Al cotejar los factores de riesgo presentes en los sujetos analizados, se encuentra que,
el sexo masculino tiene un OR: 2.700 (IC95%: 1.107 — 8.039, p=0.034) para la ocurrencia de
hipoacusia inducida por ruido.

La edad mayor a 45 afios tiene un OR: 1.103 (IC95%: 0.596 — 2.044, p=0.755) para
dicha patologia (Grafico 18) (Tabla 11).

Grdfico 18. Forest Plot relativo a los factores demogrdficos relacionados a la hipoacusia inducida por
ruido en personal policial atendidos en el servicio de Audiologia del Hospital de la Policia Nacional
No. 1.

Fuente: Servicio de Audiologia y Otorrinolaringologia del Hospital de la Policia Nacional No. 1
Elaborado por: Gualotuiia D., Pérez D. (2020)
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Entre los factores laborales, un tiempo de exposicion al ruido superior a 10 afios tuvo
un OR: 2.134 (IC95%: 0.975 — 4.674, p=0.058). Los policias de los grupos de Intervencion
y Rescate, tuvo un OR: 1.482 (IC95%: 1.195 — 5.364, p=0.044), aquellos de la division de
Operaciones Especiales un OR: 3.115 (IC95%: 1.652 — 5.873, p=0.004) y los policias en la
division Comunitaria un OR: 2.962 (IC95%: 1.106 — 7.931, p=0.031) para la ocurrencia de
hipoacusia inducida por ruido (Grafico 19) (Tabla 11).

Grdfico 19. Forest Plot relativo a los factores laborales relacionados a la hipoacusia inducida por
ruido en personal policial atendidos en el servicio de Audiologia del Hospital de la Policia Nacional
No. 1.

Fuente: Servicio de Audiologia y Otorrinolaringologia del Hospital de la Policia Nacional No. 1
Elaborado por: Gualotuiia D., Pérez D. (2020)
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En los antecedentes clinicos, el consumo de tabaco tuvo un OR: 2.160 (1C95%: 1.172
—3.982, p=0.014) y los antecedentes de hipertension arterial un OR: 8.125 (IC95%: 4.515 —
10.440, p=0.0001). Los antecedentes ocupacionales de exposicion a detonaciones tienen un
OR: 2.132 (IC95%: 1.149 — 3.954, p=0.016), el uso de armas de fuego OR: 1.585 (IC95%:
0.834-3.011, p=0.160) y el uso de motocicletas OR: 1.098 (I1C95%: 0.603 — 1.999, p=0.760)

para la ocurrencia de hipoacusia inducida por ruido (Grafico 20) (Tabla 11).

Grdfico 20. Forest Plot relativo a los factores clinicos y fuentes de ruido asociados a la hipoacusia
inducida por ruido en personal policial atendidos en el servicio de Audiologia del Hospital de la
Policia Nacional No. 1.

Fuente: Servicio de Audiologia y Otorrinolaringologia del Hospital Quito N°I de la Policia Nacional

Elaborado por: Gualotuiia D., Pérez D. (2020)
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Tabla 11. Factores asociados a hipoacusia inducida por ruido en pacientes atendidos en el servicio de
Audiologia del Hospital de la Policia Nacional No.1 en el periodo enero a diciembre del 2019

IC 95%
Factor de riesgo OR* Inferior Superior p
Demogrificos
Sexo Masculino 2,700 1,107 8,039 0,034
Edad > 45 afos 1,103 0,596 2,044 0,755
Laborales
Tiempo de servicio > 10 afios 2,134 0,975 4,674 0,058
Division (Intervencion y Rescate) 1,482 1,195 5,364 0,044
Division (Operaciones Especiales) 3,115 1,652 5,873 0,004
Division (Comunitaria) 2,962 1,106 7,931 0,031
Antecedentes personales y exposicion a ruido
Consumo de tabaco 2,160 1,172 3,982 0,014
Hipertension arterial 8,125 4,515 10,440 0,0001
Exposicion a detonaciones 2,132 1,149 3,954 0,016
Uso de armas de fuego 1,585 0,834 3,011 0,160
Uso de motocicletas 1,098 0,603 1,999 0,760
Uso no adecuado de proteccion auditiva 2,315 1,257 4,263 0,007

*OR: Odds Ratio
Fuente: Servicio de Audiologia y Otorrinolaringologia, Hospital de la Policia Nacional No.1
Elaborado por: Gualoturia D., Pérez D. (2020)
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CAPITULO V

DISCUSION

La hipoacusia inducida por ruido ha sido estudiada en diversos contextos, por
ejemplo, en el reporte de Lesage et al., 2009, en el que se incluyeron 887 policias y 805
agentes civiles, describen una prevalencia de hipoacusia inducida por ruido de alrededor de
22%, siendo ligeramente menor a la prevalencia encontrada en este estudio, que fue del 25%

de la poblacién analizada.

Por otra parte, la media de edad entre los policias afectados en el estudio antes citado
fue de 37.6 anos, similar también al estudio dirigido por Win et al., 2015, en donde la media
de edad de los policias afectados fue de 35.55 afios, considerablemente menor a la media de
edad obtenida en los participantes de las evaluaciones audiologicas realizadas la presente

investigacion, que corresponde a una media de 57.36 anos.

En cuanto a los factores demograficos, tanto en el estudio de Lesage et al., 2009 como
en el estudio de Win et al., 2015, hubo una mayor frecuencia de casos de hipoacusia inducida
por ruido en el personal del sexo masculino (66% y 74.8% respectivamente), resultando en
proporcion de casos, similar a los hallazgos encontrados en este estudio, correspondiente al
93.1%. Sin embargo, hemos de resaltar que, en el presente estudio, una de las limitaciones

fue que la muestra y evaluaciones disponibles fueron mayoritariamente hombres.

Considerando al sexo como factor de riesgo, Torres Garcia et al., 2015, determina
que el sexo masculino tiene un OR: 2.901 (IC95%: 1.012 — 6.718, p=0.04) para la ocurrencia
de hipoacusia inducida por ruido, constituyendo similar a la fuerza de asociacion encontrada

en este proyecto para dicho factor que arrojé un OR: 2.700 (IC95%: 1.107-8.039, p=0.034).

Respecto al tiempo de servicio, Carballo Pelegrin et al., 2015, menciona que al menos
un 71.2% de personal policial tiene una exposicion superior a 15 afios previo al desarrollo de
lesiones irreversible a nivel auditivo. Segin dicho estudio, la exposicion mayor a 10 afios,

tiene un OR: 3.190 (IC95%: 1.202 — 7.112, p=0.018), siendo similar a lo encontrado en
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nuestros resultados, en donde un tiempo de servicio mayor a 10 afos (con exposicion laboral
a ruido), OR: 2.134 (I1C95%: 0.975 — 4.674, p= 0.058), tuvo un incremento significativo del
riesgo de hipoacusia inducida por ruido. Sin embargo, el tipo de pacientes implicitos en este
estudio incluyeron a personal en servicio pasivo, lo cual puede influir en la media final de

exposicion y su asociacion con los afos de servicio.

Con relacion a los antecedentes clinicos y laborales, el estudio realizado por Win et
al., 2015, establece que el 58.3% de los policias con hipoacusia inducida por ruido refirieron
héabitos de consumo de cigarrillos, similar al 67.1% de personal afectado en el estudio de
Torres Garcia et al., 2015, cuyos porcentajes se asemejan en proporcion a los resultados de
esta investigacion que fueron del 46.6%. Ademas, en el estudio de Themann & Masterson,
2019, describen que el consumo de cigarrillo tiene un OR: 4.190 (IC95%: 1.990 — 9.231,
p<0.001) cuyas conclusiones establecen que el consumo de cigarrillo se asocia
significativamente a la ocurrencia de este tipo de hipoacusia, al igual que los resultados en

esta investigacion, OR: 2.160 (IC95%: 1.172 — 3.982, p=0.014).

En cuanto a los antecedentes de hipertension arterial, los estudios de Carballo
Pelegrin et al., 2015 y de Torres Garcia et al., 2015, establecen que al menos un 34.1% y
28.9% de pacientes con hipoacusia inducida por ruido respectivamente, presentan dicha
comorbilidad. En consecuencia, son mayores las proporciones encontradas en los pacientes
de este proyecto de investigacion que constituyen un 72.4%.

Ademas, el estudio de Win et al., 2015, determina que los antecedentes de
hipertension arterial incrementa el riesgo de hipoacusia inducida por ruido con un OR: 3.3
(IC95%: 1.8 — 6.1, p=0.001), al igual que lo establecido en los resultados de la presente
investigacion, un significativo OR: 8.125 (IC95%: 4.515 — 10.440, p=0.0001).

Respecto a la hipercolesterolemia, el 50% de los pacientes con hipoacusia inducida
por ruido en esta investigacion presentaron este diagnostico, siendo mayor a lo encontrado
en el estudio de Win et al., 2015, en donde el 37.9% de pacientes con hipoacusia inducida

por ruido presentaron alteracion en los niveles de colesterol, a pesar de esto, tanto en nuestro
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estudio como en el de Win et al., 2015, no se evidencio una asociacion significativa entre la

hipercolesterolemia y la severidad de hipoacusia.

El estudio de Win et al., 2015, también determind que la presencia de diabetes
mellitus 2, tiene un OR: 2.109 (IC95%: 1.133 — 6.221, p=0.01) para la ocurrencia de
hipoacusia inducida por ruido. En el presente estudio, no se describieron pacientes con
diabetes mellitus, siendo esto una limitante también para el andlisis factorial integral

relacionada con esta patologia auditiva.

En el estudio de Gilbertson & Vosburgh, 2015, se menciona que al menos un 79.2%
de policias con hipoacusia inducida por ruido usan armas de fuego como parte de sus
actividades laborales, estableciéndose similar a los resultados presentados en esta
investigacion que corresponde a un 70.7%, sin embargo, en el estudio citado anteriormente,
se determina una asociacion positiva entre el uso de armas de fuego y la presencia de
hipoacusia en los policias evaluados, lo cual, no pudo ser demostrado en los resultados
obtenidos en el presente proyecto, OR: 1.585 (IC95%: 0.834 — 3.011, p= 0.160), cuales

fueron datos estadisticos no significativos.

Ademas, en el andlisis de Gilbertson & Vosburgh, 2015, establecen que el uso de
motocicletas fue observado en al menos el 67.9% de policias analizados, siendo mayor a la
frecuencia de uso en nuestro estudio que fue del 56.9%. También, en el estudio de Lesage et
al., 2009, se establece un OR: 3.00 (IC95%: 1.36-6.63) para la ocurrencia de hipoacusia
inducida por ruido asociada a uso de motocicletas, lo cual, no pudo ser demostrado en los
analisis presentados en este estudio, OR: 1.098 (IC95%: 0.603 — 1.99, p=0.76). Esto podria
explicarse debido a que, el uso de motocicletas se lo realiza de forma puntual en cierto tipo
de operativos policiales, ademas, tras la suspension de la Policia Nacional en las
competencias de control de transito, el uso de motocicletas se redujo notablemente, dentro

de las actividades diarias en el personal policial.

De acuerdo al estudio de Thirugnanam et al., 2017, establece que la exposicion a

detonaciones en personal policial es observado hasta en el 80.2% de afectados por hipoacusia
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inducida por ruido, siendo mayor a lo encontrado en los resultados de nuestro estudio que
solo se observé en un 65.5% En nuestra poblacion policial, dicha actividad se realiza con
mayor frecuencia en periodos de entrenamiento inicial en la institucion, asi como en grupos
especificos de manejo de armas y municiones, por lo tanto, el menor porcentaje puede
deberse a una falta de andlisis de este grupo con mayor exposicion a ruido por detonaciones,
de todos modos es un factor que se ha demostrado su asociacion con presentacion de trauma

acustico.

CONCLUSIONES

1. La prevalencia de hipoacusia inducida del ruido fue del 25%, siendo
significativamente mayor en personal policial del sexo masculino, personal operativo
(divisiones especiales, investigaciones y comunitaria) y aquellos con mas de 10 afios
de servicio.

2. No se evidencio una relacion o asociacion clara entre los afios de servicio del personal
policial y la presentacion de hipoacusia inducida por ruido en los participantes de este

estudio debido a la heterogeneidad de su lugar de trabajo y de la poblacién incluida.

3. En mas de la mitad del personal policial evaluado por hipoacusia inducida por ruido,
se evidencid una afectacion bilateral. Los traumas acusticos fueron mas frecuentes en

el oido izquierdo.

4. Los antecedentes clinicos de consumo de tabaco e hipertension arterial se asociaron
significativamente en el desarrollo de hipoacusia inducida por ruido en el personal

policial evaluado.
5. La exposicién a detonaciones fue el tnico factor de riesgo ocupacional que mostrd

asociacion significativa con la aparicion o progresion de hipoacusia inducida por

ruido.
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RECOMENDACIONES

1. Se recomienda realizar un estudio transversal para caracterizar a la hipoacusia
inducida por ruido, en policias bajo servicio activo, lo cual, permitird establecer los
rangos de tiempo de servicio en los que son mas prevalentes los diversos rangos de

lesion auditiva inducida por ruido.

2. Para evaluar progresion de la hipoacusia inducida por ruido, se sugiere disefiar un
estudio de cohorte prospectiva, con personal activo con al menos 3 afios de servicio,
y realizar controles rutinarios a los 5, 10 y 15 afios de servicio, con la finalidad de
caracterizar el momento en el que la hipoacusia se empieza a presentar y asi tomar

las acciones necesarias en conjunto con Salud Ocupacional.

3. Se sugiere realizar una correlacion entre los niveles de presion sonora ponderado
diario en cada puesto de trabajo y el desarrollo de hipoacusia inducida por ruido, lo
cual permitiria obtener valores de coeficiente beta a cada nivel de ruido por division
operativa. Para lograr esto se debe coordinar las mediciones mediante norma NTE-

INEN-9612, con el area de Seguridad, Salud y Ambiente.

4. Recomendamos establecer una politica de conservacion auditiva, siguiendo los
lineamientos de prevencion de riesgos laborales establecidos en el Decreto Ejecutivo
2393 ( Reglamento de Seguridad y Salud de los Trabajadores y Mejoramiento del
Medio Ambiente de Trabajo ), Decision 584 (Instrumento Andino de Seguridad y
Salud en el Trabajo) y Resolucion CD 513, respecto al Reglamento del Seguro
General de Riesgos del Trabajo, en las cuales, se establece la obligacion de una
institucion publica o privada de identificar peligros y evaluar riesgos laborales y

establecer controles operativos para su prevencion.

5. Con base en la recomendacién anterior, se sugiere determinar un protocolo de
vigilancia epidemiologica auditiva en el personal policial auditivo, y la medicion

(tanto ambiental como por dosimetria) del personal con exposicion a fuentes
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especificas tales como armas de fuego, bombas, armas de destrucciéon masiva y

quimicos potencialmente ototdxicos.

Se recomienda el uso de equipos que realicen Otoemisiones Acusticas (OEA)
mediante Productos de Distorsion para la deteccion temprana de hipoacusia inducida
por ruido (NIHL), ya que los cambios por estimulacion sonora en las etapas

tempranas podrian detectar el inicio de NIHL.

Las futuras evaluaciones de audiometrias pueden tener resultados mas especificos si
se realizan con un audiémetro de alta frecuencia 12-20kHz, ya que se lograria
evaluar todas las frecuencias auditivas, teniendo en cuenta que los tonos agudos son

los que primero se afectan en la exposicion al ruido.

Los resultados especialmente relacionados a los factores clinicos pudieron ser
optimizados si en la evaluacidon integral audioldgica se hubiesen considerado
tratamiento, fArmacos utilizados, caracteristicas de exposicion ocupacional al ruido o
a factores potenciadores de lesiones auditivas, las cuales, podrian mejorar incluso las
recomendaciones especializadas para la vigilancia epidemioldgica en el personal

policial operativo.

Sugerimos fortalecer la salud preventiva del personal policial en coordinaciéon con
Salud Ocupacional y servicio de Otorrinolaringologia del Hospital Quito No. 1 de la
Policia Nacional del Ecuador, especialmente en los grupos operativos con mayor
exposicion a ruido y probable riesgo de hipoacusia inducida por el ruido. Asi también
recomendamos el uso de proteccion auditiva laboral en actividades de riesgo,

basandose en normativas establecidas.
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ANEXO 1. FORMULARIO DE RECOLECCION DE DATOS

Hipoacusia inducida por ruido y su relacion con aios de servicio en personal policial que acude a
consulta externa de Otorrinolaringologia en el Hospital Quito No. 1 de la Policia Nacional del
Ecuador en el periodo de enero a diciembre del 2019

Seccion 1. Datos Generales

“
°

Fecha de recoleccion:

FORMULARIO DE RECOLECCION DE DATOS

Responsable:

Seccion 2. Datos Generales

Edad en afios

Género Masculino Femenino
General Coronel
Teniente Coronel Mayor
Capitan Teniente
Rango Policial
Subteniente Suboficial
Sargento Cabo
Estatus Laboral Activo Pasivo




Seccion 3. Aspectos Ocupacionales

Tipo de actividad Administrativo Operativo
Tiempo de servicio (afios)

Intervencion y Rescate Investigaciones Especiales
Tipo de operaciones Operaciones Especiales Equitacion y Remonta
ejecutadas Antisecuestro Medio-Ambiente

Comunitaria Otros

Exposicion a detonaciones Si No
Uso de armas de fuego Si No
Uso de motocicletas Si No
Uso de proteccion auditiva Si No
CE‘);p::si:::i::saoruido en dias Si No

Seccion 4. Aspectos Clinicos

Consumo de tabaco Si No
Hipertension Arterial Si No
Diabetes Mellitus Si No
Hipercolesterolemia Si No

Seccion 5. Evaluacion Audioldgica

Presencia Hip. Ind. Ruido Si No
Severidad de la hipoacusia Leve Moderada
inducida por ruido Sevar Profunda
Menor a 21 dB 21a40dB
Pérdida auditiva global
41 a 54 dB 55a79dB
Trauma acustico leve Trauma acustico avanzado
Tipo de lesion auditiva Hipoacusia leve Hipoacusia moderada
Hipoacusia avanzada Normal
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