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El concepto de normalidad es muy relativo cuando nos referimos a parámetros biológicos: audición normal es una magnitud con cierta variabilidad, y por eso se la ha tratado de definir relacionándola a promedios estadísticos poblacionales. Para la ANSI (American National Standards Institute, 1969) es igual a una perdida auditiva de 0 decibel en cualquier tono puro del audiograma.

· Sordera e hipoacusia

El uso ha definido como sordera la carencia absoluta de audición, cualquiera sea el nivel del estimulo sonoro, aun con la máxima amplificación artificial. Son sinónimos `cofosis` (del griego kophos, sordo) y ´anacusia´. Por supuesto entonces que al hablar de ´sordo´ nos estaremos refiriendo a quien no tiene audición bilateral.
El termino hipoacusia se reserva para aquellos individuos que presentan una perdida de la audición medible en decibeles. El oído hipoacúsico responde aunque sea a los sonidos amplificados. Es sinónimo de perdida auditiva y para la calle, quien la padece, suele ser llamado ´duro de oido´. Pero en el lenguaje habitual, no científico, es común seguir llamando ´sordo´ al hipoacúsico, y esto genera confusiones.
¨Disacusia¨ describe cualquier anormalidad auditiva que no puede medirse en decibeles, distorsiones, diplacusia, etc. Suele utilizarse este termino también a veces para referirse a problemas auditivos por lesiones del sistema nervioso central. 
Las circunstancias medicas y sociales que vive el sordo son muy distintas de las del hipoacúsico y por lo tanto no pueden englobarse estos dos grados diferentes de discapacidad en un mismo concepto. Creemos llegado el momento de poner claridad en esta terminología, comenzando a utilizar con precision ´sordera´ e ´hipoacusia´, es decir, que se puede ser mas o menos hipoacúsico, pero no mas o menos sordo.
Otro es el problema cuando se trata esta cuestión desde el punto de vista medico legal, que a los fines de determinar incapacidades auditivas, considera convencionalmente como sordera a perdidas que pueden no llegar a la anacusia, pero que si son un impedimento total para la comprensión del lenguaje cotidiano. Para la AMA (American Medical Association), el 100% de incapacidad equivale a un descenso del umbral auditivo de 92 decibeles en el área de la palabra.
Ahora bien, ¿cuándo comienza la debilidad auditiva?. Sin duda cuando hay una perdida de cualquier magnitud en el audiograma tonal. Nuevamente este criterio no se corresponde con el medico legal que considera que existe incapacidad a partir de determinadas perdidas, según el método que se utilice para su estimación. Davis y Fowler diferencian los términos de la siguiente manera: ´variacion del umbral´ es cualquier variación en el nivel auditivo, ´perdida auditiva´es el estado de audición defectuosa

· Diferentes tipos de hipoacusias

Existe una clasificación de las hipoacusias que ha permanecido a través del tiempo por su simpleza y claridad conceptual. Es la que divide a las hipoacusias en : a) de conducción, b) de percepción y c) mixtas, según el segmento anatómico del órgano de la audición donde se localiza la lesión que la provoca.

Hipoacusias de conducción

Son aquellas originadas por trastornos en el mecanismo de conducción de las ondas sonoras, desde el pabellón auditivo hasta la ventana oval. Fundamentalmente se deben a problemas en el oído externo (tapones de cerumen, etc) y en el oído medio (timpanoesclerosis, otoesclerosis, procesos tumorales, etc.). Las hipoacusias conductivas pueden llegar a provocar un descenso del umbral de 60 decibeles, por lo cual, todo descenso mayor de 60 db debe hacer presumir en un componente perceptivo.
Una de las características esenciales de las hipoacusias de conducción y que contribuye a su diagnostico diferencial con las de percepción, consiste en que se ha reducido la audición aérea del sonido, pues es esta vía, la aérea, la que sufre una interrupción o perturbación, mientras que la conducción ósea se conserva indemne. Al haber indemnidad del órgano sensorial de Corti, el individuo percibe el sonido transmitido por la vía ósea, igual que en un sujeto sano. 
Acercándole un diapasón vibrando cerca del oído, no lo sentirá o lo escuchara deficientemente, pero apoyándolo en la apófisis mastoidea del mismo lado, percibirá el sonido igual que una persona con audición normal

Hipoacusias de percepción

Son debidas a causas localizadas a partir de la coclea, es decir que su origen puede radicar en el órgano de Corti, en el nervio, en la vía o en los centros nerviosos. también son llamadas ´hipoacusias neurosensoriales´. Las causas son múltiples y entre ellas se encuentra a la accion del ruido, que como veremos mas adelante, lesiona específicamente el órgano de Corti. 

Esquemáticamente podemos dividir las causas de las hipoacusias de percepción en :

· Enfermedades infecciosas:

Rubéola, sarampión, parotiditis, escarlatina, fiebre tifoidea, brucelosis, sífilis, etc

· Tóxicos endógenos: 

Uremia, diabetes, hepatopatias, etc.

· Tóxicos exógenos:

Quinina, salicilatos, antibióticos aminoglucidos, etc

· Circulatorias:

Hipertensión arterial, arterioesclerosis, hematopatias, etc.

· Traumáticas

Accidentales, fracturas, conmociones, etc. Traumatismo sonoro por acción del ruido.

· Presbiacusia

· Tumores del VIII par

Causas que actúan a nivel de la vía nerviosa:

Tumores, abscesos, hemorragias, traumatismos, etc.

También existen causas que actúan durante el embarazo: rubéola, virosis, eritroblastosis, incompatibilidad sanguínea, lues, etc.

· Cuadro clínico:

Clínicamente se caracterizan por evolucionar generalmente en forma progresiva y por alcanzar un grado de perdida mas acentuado que las hipoacusias conductivas, pudiendo llegar hasta la anacusia.
Los afectados comienzan por tener dificultad para percibir los tonos agudos (timbre del teléfono, chicharras, etc), luego la dificultad se hace extensiva a la comprensión de la palabra cuando se comprometen frecuencias de la zona conversacional.
La algiacusia consiste en la sensación de particular molestia que los afecta cuando escuchan determinados ruidos intensos: bocinas, portazos, gritos, etc. Es característico que la misma persona que pide que se le hable mas fuerte, luego se queje y vuelva a solicitar que se baje la intensidad de la voz.
Por diplacusia se conoce el fenómeno por el cual el afectado oye el sonido como si estuviera compuesto de dos tonos, pareciéndose a la audición del eco.
La algiacusia y la diplacusia son síntomas propios de las corticopatias, es decir, de la localización de la lesión en el órgano de Corti.
Los acúfenos también denominados Tinnitus (del latín tintineo) o zumbidos, son ruidos subjetivos del oído. Fowler los define como ´la ilusión del oido´, pues en realidad no existen, solo los percibe el paciente. Obedecen a alteraciones eléctricas en el sistema neural del oído: coclea, nervios, núcleos y vías. Son de tono agudo y mas significativos que los que también pueden presentarse en las hipoacusias de conducción. Se los identifica como una chicharra, un grillo, un crujido o bien un zumbido. Comienzan como transitorios pero pueden finalmente instalarse como permanentes. Son mas notables cuando la lesión es retrolaberintica.
Las hipoacusias pueden ocasionalmente acompañarse de vértigos, que indican el compromiso concomitante del sistema vestibular. 
Si realizamos las pruebas con los diapasones, comprobaremos que se encuentra perturbada la audición tanto de la vía aérea – el diapasón vibrando en el aire junto a la oreja – como de la vía ósea – el diapasón vibrando apoyado en el cráneo. Esto es así pues al localizarse el daño en el órgano neurosensorial, lógicamente esta perturbada la percepción de ambas vías de conducción, aérea y ósea, las que generalmente están anatómica y funcionalmente indemnes.
Tal como veremos en otro capitulo existen técnicas muy confiables para realizar el diagnostico topográfico de las hipoacusias por percepción que permiten conocer con bastante exactitud la localización de la lesión que las provoca

Hipoacusias Mixtas

Se denominan así aquellas que presentan concomitantemente trastornos de conducción y percepción.
Son comunes y por lo tanto puede darse con frecuencia la coexistencia de una hipoacusia inducida por el ruido (perceptiva) con un componente de conducción, por ejemplo, un sujeto con antecedentes de afecciones del oído medio. En el campo que estamos tratando podría darse el caso que un ruido debido a una explosión muy cercana e intensa lesionara la membrana timpánica, (hipoacusia de conducción),  y al mismo tiempo provocara un daño agudísimo en el órgano de Corti (trauma acústico agudo, hipoacusia de percepción) configurando así una hipoacusia mixta a través de un mismo accidente.

· Ruido e hipoacusia

El oído es extremadamente vulnerable a la accion del ruido, que puede actuar provocando una hipoacusia por alguno de estos dos mecanismos:
1. por exposición aguda al ruido: originando el ´traumatismo acustico agudo´

2. por exposición crónica al ruido: llamada ´hipoacusia inducida por el ruido¨
En el primero de los casos actuara sobre el oído una energía sonora concentrada aplicada en un solo instante , pero de tal intensidad que Serra suficiente para lesionarlo. El daño puede ser unilateral o bilateral

En la hipoacusia inducida por el ruido es necesaria además la accion repetitiva a través del tiempo de una energía sonora suficiente para producirla. El daño es casi siempre simétrico. Cuando no lo es debe buscarse otro problema del oído, no relacionado con el ruido, que lo esta modificando
La fisiopatología es la misma para ambos tipos de mecanismos de exposición al ruido.
En la practica se ha difundido el uso del termino ´trauma acustico´para referirse a todo daño auditivo provocado por la acción del ruido. En especial el crónico. Esta denominación errónea, que debe abandonarse, es de uso común aun en el ámbito de la medicina legal y de la practica judicial. 
´Trauma acustico´o ´trauma sonoro´deben reservarse entonces para las hipoacusias por traumatismo agudo, que configuran desde el punto de vista medico legal, un caso típico de accidente de trabajo, súbito, violento, imprevisto. La hipoacusia inducida por el ruido es desde esta óptica, una característica enfermedad profesional, donde la noxa actúa en forma permanente a través de un tiempo prolongado de exposición.

· Traumatismo acústico agudo

Debemos distinguir dos formas diferenciadas de lesión auditiva aguda por accion del ruido. En un caso, menos frecuente, el daño obedece a una presión sonora de gran intensidad que actúa sobre el órgano neurosensorial de Corti, de la misma manera que lo hace el ruido en las hipoacusias inducidas, de carácter crónico. La hipoacusia resultante es entonces de carácter perceptivo exclusivamente. Este tipo de accidente auditivo es el característico del denominado ´golpe de magneto´a que se veían expuestas las operadoras de las centrales telefónicas, cuando se producían descargas eléctricas en las líneas.
En la otra forma de un trauma agudo, la mas común, la lesión del oído esta provocada por la accion de energía sonora intensa y brusca sumada a otros factores y que por lo tanto afectan a todas las estructuras del oído. Al ruido en si se asocian los cambios bruscos de presión, las vibraciones y en el caso especifico de explosiones con desprendimiento de calor, la energía radiante. Este cuadro, también llamado ´blast auditivo´ se origina en explosiones, bancos de prueba de motores de reaccion, traumatismos craneanos, etc. Existe naturalmente un momento de inicio muy bien delimitado en el tiempo y la hipoacusia se instala también en forma inmediata al accidente. Puede ser de localización bilateral pero lo común es que afecte al oído mas expuesto a la onda expansiva.
Si hay desplazamiento del aire ambiental, como en las deflagraciones, se mueven en forma brusca los juececillos de la caja timpánica, que pueden desarticularse o bien desinsertarse la platina del estribo de la ventana oval. Tanto la rotura de la membrana timpánica como la lesión de la cadena osicular producen una hipoacusia de conducción
Habíamos visto como la rotura de la membrana del tímpano actúa como una válvula de seguridad, protegiendo al ido interno. Este cuadro se limita generalmente a una meningitis con poca perdida auditiva y que mejora en algunos días.
Si se afecta también el laberinto se acompañara de vértigo, igualmente transitorio
El diagnostico revela congestión del tímpano en la otoscopia, o bien su perforación. también es necesario tener en cuenta la existencia de una fístula de la ventana oval o redonda, que se caracteriza por el flujo de liquido perilinfatico, y que requiere solución quirúrgica.
En la audiometría se observara desde la muesca inicial en la frecuencia 4000 hz hasta las lesiones mas extensas posibles

· Hipoacusia inducida por el ruido

Constituye la forma mas característica de las lesiones auditivas por accion del ruido. De carácter perceptivo, pues el daño radica en el órgano neurosensorial auditivo, requiere de la accion prolongada de un ruido de determinada presión sonora sobre una persona expuesta, generalmente poseedora de una labilidad auditiva especial

Tenemos así configurados los tres elementos básicos que condicionan la hipoacusia inducida por el ruido: un ruido de una presión sonora suficiente, que actúa durante un tiempo necesario sobre un oído con una susceptibilidad característica.

· Dosis de ruido

La existencia de la hipoacusia inducida por ruido se sustenta sobre la base de un triangulo, que tiene en cada uno de sus ángulos :

1. el nivel de presión sonora

2. el tiempo de exposición 

3. las características personales de cada individuo

Obviamente cabe suponer que cuanto mas tiempo permanezca una persona en un lugar ruidoso, mayores son las posibilidades de padecer de hipoacusia inducida por ruido. De igual forma ocurre con el nivel de presión sonora: a mayor nivel, mayor deterioro auditivo. De la interrelación de estos dos factores surge el concepto de Dosis de ruido.
Desde hace algunos años se ha comprobado que no son solo los niveles de ruido, sino las dosis, las que originarían las hipoacusias inducidas por ruido, siendo el tiempo de exposición tan importante como el nivel sonoro para producir deterioro auditivo. Esta teoría llamada de la ´igualdad de energia´ sostiene que el daño es proporcional a la dosis acumulada a lo largo de la vida, y supone que los efectos sobre el oído son estrictamente una función de la energía total, sin considerar la distribución en el tiempo.
Por lo tanto cada ves que se divide por dos el tiempo de exposición, la energía puede duplicarse (aumento de 3db) o viceversa, cada vez que se reduzca 3 db la energía, el tiempo de exposición puede ser duplicado.
Este criterio fue adoptado por nuestra legislación en la Ley 19587, de Higiene y Seguridad en el Trabajo, Decreto reglamentario 351/79, determinando que la dosis máxima admisible para ocho horas de trabajo es de 90 dba, y así sucesivamente (Actualmente por Res de la SRT fue disminuido a 85 dB A). Para cuatro horas de trabajo, el nivel máximo admisible  es de 88 dBA, etc. Es decir, que cada par de nivel sonoro y tiempo constituyen una dosis, que contiene igual energía que los restantes, por consiguiente, también la misma agresión sonora para el sentido de la audición.
En todo programa de conservación de la audición, es indispensable conocer la dosis de ruido a que están expuestos los distintos grupos de trabajadores.

Por ello los servicios de higiene industrial o los servicios de medicina del trabajo deben obtener dicha información para conocer la magnitud del problema. 

· Patogenia de las Hipoacusias por Ruido

Anatomía patológica

Transcurría el año 1890 en Alemania cuando un accidente callejero permitió a Habermann iniciar las investigaciones que demostraron el sustrato anatomopatológico de las hipoacusias neurosensoriales. Un obrero calderero, que por padecer sordera profesional adquirida en su trabajo, no escucho el tren que se acercaba y fue muerto en el acto.

Habermann efectuó la autopsia de los huesos temporales de la victima y descubrió en ellos la ausencia de células ciliadas e las espiras basales del órgano de Corti. A partir de este hallazgo, las suce
sivas investigaciones fueron ratificando el acierto inicial de Habermann

La principal lesión se localiza en un segmento de 10 mm de la coclea, que corresponde a la zona de la audición de los tonos agudos, de frecuencia 4000. hz. Con el microscopio óptico se observa la comentada perdida de las cilias y una lesión radial de las fibras nerviosas. 
Al principio se objeto la validez de las conclusiones de Habermann, pues las lesiones podían también deberse a los trastornos propios de la edad del obrero.
En 1907 Wittmarck experimentó sobre cobayos ensordecidos con tonos agudos, confirmando que la lesión producía alteraciones de las células cocleares y del ganglio espiral
Hoessli en 1912 trato de reproducir las condiciones ambientales de los caldereros, para lo cual ideo el ´Hammerwerk´ un cilindro de hierro dentro del cual introducía cobayos y que era golpeado permanentemente por martillos movidos por un pequeño molino de agua. El estudio histológico confirmó no solo el tipo de lesión sino que además permitió comprobar como el órgano de Corti se iba deteriorando progresivamente en base a dos factores: intensidad y tiempo de exposición.
Otras experiencias comprobaron la teoría de Helmholtz sobre la localización de las lesiones, según las frecuencias, a lo largo del caracol, con los tonos agudos en la base y los graves cercanos al helicotrema
Dawis y Upton, a su vez, descubren que la lesión comienza por las células ciliadas externas, quedando indemnes las internas, pero que a medida que avanza la intensidad el daño, también terminan siendo afectadas.
También la microscopia de contraste de fase a través de los estudios clásicos de Johnsson y Hawkins, confirmo la ubicación de la lesión en el área coclear de los 4000 hz. 
La microscopia electrónica permitió que Lim y Melnick, entre otros, describieran las siguientes lesiones:
1. aumento de las vesículas en las cilias

2. vacuolizacion del sistema retículo endoplasmatico 

3. acumulación de lisosomas

4. ruptura celular
El espacio dejado por las células muertas es ocupado por las células de Deiters vecinas. En la fase final desaparece el órgano de Corti, quedando solo la membrana basilar cubierta por células epiteliales

Fisiopatología
Las causas que explican la lesión que produce la exposición al ruido, así como la razón de la localización de la misma en la zona de 4000 hz. Han sido motivo de interesantes teorías.
Para Vegel y Fowler en la zona donde asientan las células que son excitadas por la frecuencia 4000 hz existe un espacio con escasa vascularizacion, por coincidir con la bifurcación de la arteria coclear en sus ramas basal y apical
Basándose en la teoría de la onda deslizante de Von Bekesy, que le valiera el premio Nobel en 1961, Ruedi y Furrer consideraron que los ruidos de gran intensidad provocarían que la onda aplane la membrana basilar en la zona de los 4000 hz.
También Lenhardt considera que la zona 4000 hz es la mas vulnerable, debido a que allí las vibraciones sacuden mas vigorosamente a la membrana basilar, por lo cual, siguiendo también el modelo propuesto por Von Bekesy, todas las frecuencias por debajo de 4000 hz., contribuirán y se sumaran en sus efectos a la misma.
El papel de los factores  de vasoconstricción en la hipoacusia inducida por el ruido también ha sido objeto de atención.
Hawkins demostró que la hipoxia prolongada da lugar a deterioros similares a los que produce el ruido. Merle Lawrence investigó la microcirculacion coclear, destacando el papel de los capilares de la ´stria vascularis´, de la membrana basilar, que llevan a las células neurosensoriales el oxigeno y los nutrientes necesarios para mantener el equilibrio iónico y la carga electrica para la transducción. El diametro de los ´vas spiralis´ es de 10 micrones, lo que los hace fácilmente bloqueables. El ruido, a partir de cierta intensidad, produciría un edema de las células endoteliales de estos capilares, que causaría a su vez atascamientos  de los eritrocitos y formación de microtrombos. De esta manera se originaría la anoxia que daña las células.
Otros investigadores, principalmente Hamberger, Hyden y Kluyskens dirigieron sus esfuerzos a estudiar las alteraciones metabólicas que se producen en los animales de experimentación expuestos al ruido. En general se ha demostrado una disminución e inhibición del metabolismo de los ácidos nucleicos de las células del órgano de Corti y del ganglio espiral. El descenso del ARN es incluso proporcional al estimulo sonoros. 
Mas recientemente Giges y colaboradores, siempre experimentando sobre trauma acustico en animales, encontraron una disminución precoz de los mucopolisacaridos ácidos y un agotamiento paulatino de las reservas de glucogeno, como expresión de la destrucción celular. No han hallado alteraciones de la membrana tectoria.
En conclusión es probable que en la patogenia del daño auditivo por ruido actúen factores de la dinámica del liquido peri y endolinfatico, factores metabólicos celulares y factores circulatorios.

Patogenia del traumatismo acustico agudo

La exposición a un ruido de gran intensidad y de aparición brusca puede actuar lesionando al oído por varios mecanismos.
La liberación instantánea de una gran energía sonora se debe generalmente a una deflagración, que puede originar una presión de varias atmósferas. El ruido abarca toda la gama del espectro de frecuencia, desde las vibraciones mas graves hasta los ultrasonidos, por lo que su accion es bastante compleja, pues comprende el ruido, el cambio de presión, las vibraciones y aun las ondas de energía radiante.
En muchos casos puede producirse la rotura de la membrana del tímpano. Esta rotura actúa como un mecanismo de protección del oído interno, pues atenúa la energía sonora. Cuando no se produce la rotura timpánica, el daño coclear puede ser mucho mas grave, llegando a la anacusia. La rotura es mas frecuente cuando hay una obstrucción de la trompa de Eustaquio, pues no se establece la accion compensadora de presiones. también se observan lesiones hemorrágicas en las ventanas oval y redonda, y en el oído interno, hemorragias en la membrana basilar. 
En el traumatismo agudo resultado de una exposición intensa y corta – caso típico de los artilleros – la lesión se localiza también en las células ciliares externas de la zona de los 4000 hz. Y obedece a la misma fisiopatología de la hipoacusia inducida por el ruido en forma crónica, quizás con mayor incidencia del factor de vibración de la membrana basilar.
Si el estimulo sonoro se mantiene muy intenso y por un tiempo mas prolongado, puede llegar a la destrucción total del órgano de Corti, con  rotura de la membrana de Reissner

· Diagnóstico de la hipoacusia inducida por ruido

Al profesional medico le compete la responsabilidad exclusiva del diagnostico, que se establecerá sobre la base de la información obtenida de los datos aportados por:

· examen clínico

· examen audiologico

· examen audiometrico

Examen clínico

El examen clínico comenzara teniendo en cuenta la realización de una detallada y exhaustiva anamnesis

La anamnesis deberá precisar las circunstancias etiológicas, el carácter adquirido de la hipoacusia y la progresividad de la misma. Esta anamnesis deberá contemplar:

· Historia ocupacional

Indagar sobre antecedentes laborales es un punto fundamental, que debe comprender: tipos de empleos, permanencia en cada uno de ellos, niveles aproximados de ruido en los sucesivos puestos de trabajo, utilización de protectores auditivos: tipo, tiempo de uso, correcta colocación y mantenimiento. Consultas otorrinolaringológicas, síntomas y signos tanto auditivos como extraauditivos, exámenes de salud y su periodicidad, antecedentes medico legales del caso: juntas medicas, pericias judiciales, etcétera.

· Enfermedades anteriores
Debe profundizarse la anamnesis dirigida a elaborar los diagnósticos diferenciales del caso, repasando detalladamente todas las causas que puedan llevar a una hipoacusia perceptiva: 

1. infecciones en la niñez (rubéola, parotiditis, escarlatina, etc), infecciones en la adultez (brucelosis, sífilis, tifoidea, etc).

2. Sustancias ototóxicas exógenas: Desde hace mucho tiempo se sabe que toda sustancia puede surtir una accion beneficiosa o nociva sobre un órgano, según muchos factores. Como el oído no es la excepción , ciertas drogas que se usan en terapéutica resultan perjudiciales y son consideradas ototoxicas. Es notable la imprudencia que cometen a menudo los médicos que no tienen presente la ototoxicidad de una variada gama de medicamentos que suelen prescribir sin reservas y en dosis elevadas, durante periodos de tiempo muy prolongados. 

3. Sustancias ototoxicas endógenas: Se ha demostrado con total certeza que ciertas condiciones, por ejemplo, uremia, diabetes, hepatopatias, etc, actúan sobre el organismo como agentes ototoxicos y por lo tanto con accion perjudicial sobre el mismo. 
4. Productos químicos y metales: Giraldi y Col (1967) publicaron una encuesta detallada sobre los efectos de la toxicidad crónica en diversos trabajadores industriales. Los citados autores estudiaron los efectos de estas sustancias y hallaron trastornos cocleares y vestibulares. Se llego a la conclusión de que estos venenos lesionan la sustancia nucleoreticular del tallo encefálico. Los estudios audiometricos confirman que la hipoacusia es de tipo perceptivo

Estos productos son:

Acónito

         Oro

Alcohol

         Ácido Cianhídrico

Tintes de anilina
         Yodo

Arsénico

         Yodoformo

Benceno

         Plomo

Alcanfor

         Mercurio

Disulfuro de carbono
         Nitrobenzol

Monóxido de carbono     Aceite de quenopodio

Cloroformo

        Tabaco

· Hábitos recreativos 

Resulta necesario indagar sobre las costumbres y ocupaciones del paciente en sus horas libres, como, por ejemplo, afición a la música, uso de equipo de audio, auriculares, ejecución de instrumentos musicales. Como así también la practica de algunos deportes: tiro con armas de fuego, paracaidismo, buceo o boxeo. 
· Otros factores:

Hay que recordar que existen otros factores que pueden incrementar la vulnerabilidad del oído al ruido: arterioesclerosis, hipercolesterolemia, diabetes, insuficiencia renal con retención de metabolitos tóxicos, alteraciones en la función detoxicante del hígado, anemia prolongada, etc. Y que deben ser tenidos en cuenta en la investigación de los antecedentes y en el examen clínico

· Enfermedades anteriores del oído
Resulta indispensable conocer la historia auditiva, las enfermedades óticas padecidas: otitis, colesteatopmas, etc, así como la existencia de traumatismos auditivos y craneales, y por supuesto, los antecedentes laborales. 

En síntesis la anamnesis nos brindara un panorama completo de la historia auditiva y datos actuales del paciente.

En el examen clínico se debe recurrir a la practica semiológica que contemple especialmente los signos de determinadas patologías que pueden influir negativamente sobre la audición: hipertensión, insuficiencia renal o hepática, etc
Finalmente, es necesario investigar la presencia de los síntomas que acompañan a la hipoacusia inducida por ruido, naturalmente y en primer lugar la perdida de la audición, sus características, forma de inicio, progresión, etcétera. 

· Síntomas auditivos

Disminución de la capacidad auditiva:

Los afectados dicen ´no entender´ cuando se les habla. Existe remanencia del sonido una vez suprimida la fuente, el paciente manifiesta seguir escuchando el ruido de la fabrica, después de haberse alejado de ella.

Acúfenos:

Son muy frecuentes y no suelen guardar relación con la magnitud de la lesión. En algunos casos de hipoacusias inducidas por ruido, moderadas, son de tonalidad aguda permanentes e insoportables. Paradójicamente, en deterioros severos muchas veces no están presentes

Algiacusia: 

Cuando se presenta, es la manifestación clínica el fenómeno de reclutamiento, siendo este muy común en las hipoacusias inducidas por ruido. El paciente manifiesta dolor ante la presencia de sonidos de alto nivel sonoro

Vértigos:

Es un síntoma que se manifiesta por la ilusión o sensación de movimiento, de giro, y puede llevar a la perdida del equilibrio. Es objetivo cuado el sujeto percibe que su entorno es el que esta girando o cayendo, y es subjetivo cuando siente que el mismo es el que da vueltas y se cae. Este síntoma esta evidenciando un compromiso laberíntico, por lo cual puede verse con mas frecuencia en el traumatismo sonoro agudo y en forma harto excepcional en la hipoacusia inducida por el ruido, pues habitualmente no afecta el sistema del laberinto.

Síntomas extra auditivos

Estudios de tipo epidemiológico demostraron que al síntoma mas evidente, la perdida de la audición, se le asociaban otros que podían encontrarse con mayor o menor frecuencia, según los casos particulares, y que afectaban también la salud y el bienestar del hombre. Experiencias de laboratorio, en especial sobre animales, demostraron además la accion del ruido sobre el organismo en general. Esta sintomatología se la clasifico de la siguiente manera:

1. Reacciones físicas

2. Alteraciones psíquicas

3. Acciones sobre el rendimiento

1. Reacciones Físicas: los trabajos de laboratorio revelan que, especialmente ruidos de carácter impulsivo, desencadenan reacciones típicas del stress, con aumento de las catecolaminas sanguíneas, vasoconstricción, taquicardia y como resultado de estos fenómenos vasculares, puede aparecer hipertensión arterial. No se ha comprobado que exista efecto acumulativo, al cual pueda atribuirse ciertas enfermedades cardiovasculares.
En experiencias de laboratorio, sometiendo a los animales a altas dosis de ruido, se han descrito efectos sobre el electroencefalograma (Schiff describió alteraciones del EEG durante el sueño), sobre las glándulas de secreción interna (suprarrenales e hipófisis), sobre el equilibrio electrolítico (retención de sodio) , sobre el metabolismo, acelerándolo, sobre el aparato digestivo (enlentecimiento de las funciones fisiológicas), etc. En conejas sometidas a 130 db, Bugard refiere haber encontrado leucocitosis con eosinopenia en la sangre.
Cuando el ruido es de niveles de presión sonora muy elevados pueden encontrarse efectos sobre el equilibrio, a causa de la estimulación de origen vestibular, pero estos efectos son temporarios y desaparecen al cesar el estimulo.
De todas maneras no hay un criterio unánime sobre el valor de estas experiencias. Glorig afirma que de acuerdo con lo que hemos podido determinar por medio de registros industriales, no encontramos incrementos de afecciones cardiovasculares, ulceras o de ambos, ni de la fatiga, la irritabilidad o la tendencia al nerviosismo. 
Una revisión efectuada por la NIOSH (National Institute for Occupational Safety and Health) sobre estas experiencias concluye diciendo: el hecho que aquellos que trabajan en áreas de nivel de ruido intenso tengan mayor numero de problemas médicos, no es concluyente de que el ruido sea un factor causal importante. En cada caso es posible que las diferencias observadas en los parámetros específicos de salud puedan explicarse por otros factores, tales como la edad, contaminantes ambientales, carga de trabajo o hábitos de trabajo. Queda evidenciado entonces que no se puede hacer ninguna afirmación concreta, en términos de dosis respuesta, entre el ruido y las alteraciones físicas.
2. Alteraciones Psíquicas: Las reacciones en la esfera psíquica dependen más de las condiciones emocionales del expuesto. Se describen irritabilidad, ansiedad, inestabilidad, inconfortabilidad, alteraciones del sueño. Las perturbaciones del sueño, mas importantes durante la primera mitad de la noche, adquieren especial trascendencia en el reposo de los trabajadores de turnos rotativos


3. Acciones sobre el Rendimiento: Son conocidos los trabajos que evidenciaron el aumento de los tipos de reaccion como así el incremento de la posibilidad de cometer errores en la ejecución de tareas de índole psicomotora. Disminuyendo el ruido en el ambiente se logro en la Western Union Telegraph Co de EEUU una reducción del 42 % en la producción de errores de transmisión de sus operadores.
El efecto del ruido como factor de distracción aumenta notablemente la posibilidad de error, perturba la atención y produce fatiga por la tensión, condiciones que incrementan la factibilidad de accidentes, situación que se ve agravada por la falta de audición para advertir las señales de aviso de peligro.
En síntesis, si bien no hay una aceptación unánime sobre estas acciones y efectos, si consideramos que la OMS define a la salud como un ´estado de bienestar fisico, mental y social´, no cabe la menor duda que el ruido provoca no solo disminución de la capacidad auditiva, sino que también perturba el bienestar fisico y mental de la persona expuesta al mismo.
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