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RESUMEN: 

EI actifeno es un sintoma ocasionado por un gran nimero de desdérdenes 

del sistema nervioso auditivo. Se ha asociado con alteraciones de la céclea, pero 

el sistema nervioso central y el nervio auditivo han sido poco estudiados como 

posibles sitios de lesion, que sean causa de acUfeno. Ei acufeno sensorineurai es 

el que nos ocupa en este estudio, en el que no se encuentra perdida auditiva, ni 

enfermedad concomitante. Estudios realizados por Tomografia por Emisi6n de 

Positrones (SPECT) demuestran que fa localizacién perceptual del actifeno en un 

oido esta ligada a la actividad del hemisferio cerebral opuesto, to que habla de un 

origen central a nivel cortical. Se ha observado tambien la activacién del coliculo 

inferior, lo cual se puede detectar por medio de! estudio de Potenciales Evocados 

Auditivos de Tallo Cerebral (PEATC), ademas de realizar otros estudios 

complementarios, para determinar la causa de la alteracién en la via auditiva, 

como son la TAC de craneo y el Doppler transcraneal que valora flujo cerebral. 

De acuerdo a los hailazgos en este estudio, los resultados demostraren que existe 

alteraci6n por hipoperfusién a nivel de lébufo temporal y parietal, por 

ateroesclerosis de las arterias cerebrales. 

a ee ee -  



ANTECEDENTES: 

El actifeno es un sintoma, ocasionado por un gran numero de 

diferentes desordenes del oido, o del sistema nervioso auditivo. El actifeno se ha 

asociado con alteraciones de la céclea cémo resultado de un incremento en el rango de 

disparos producidos en las fibras nerviosas auditivas, causadas ya sea por aumento 6 

disminucién en la actividad del nervio coclear. Pero el nervio auditivo y el sistema 

nervioso auditive central han sido poco estudiados como posibles sitios de lesi6n que 

sean causa de aciifeno (1). 

Se puede definir al actifeno como la percepcién subjetiva de sonido sin un 

estimulo acustico extermo. En algunos casos el actifeno es producido por una fuente de 

energia acustica en algun sitio de la cabeza y el cuello, por ejemplo un musculo que se 

contrae, crepitacién mandibular, patologia venosa o arterial, o un cuerpo extrafio en el 

conducto auditive exteme. El actifeno puede ser una manifestacion tardia o temprana de 

varias enfermedades, pero en la mayoria de los casos no se encuentra una base 

fisioldgica para el sonido, el cual se piensa emana de un problema situado entre la cociea 

y !a corteza cerebral. 

Anteriommente el actifeno se dividia en subjetivo (audible sdto para el paciente), y 

objetivo (audible también para el examinador). Esta divisién artificial tiene utifidad 

limitada, por que ja misma patologia puede producir acufeno subjetivo en un paciente y 

objetivo en otro. Por lo que es de mayor utilidad clasificar al aclfeno por etiologia 

probable. Como son ef actifeno vascular (tumor glémico), el acufeno proveniente del oido 

medio y externo, el actifeno por contraccién muscular, y ef actifeno sensorineural.



El actifeno sensorineural es ef que nos ocupa en éste estudio, se refiere a uno 0 

ambos oidos, ei 85% de ios pacientes tiene algun tipo de hipoacusia detectada por 

audiometria convencional, muchos de fos restantes tienen pérdida mas alla de los 8000 

Hz. detectado sdlo por audiometria de alta frecuencias. Aunque el actfeno suele estar 

acompafiado de pérdida auditiva, ta falta de deteccién de la misma, no desmiente la 

aseveracién del paciente en cuanto a su actifeno. Pudiendo ser de dos tipos: periférico y 

central. 

El de tipo periférico, se dice se produce por dos mecanismos principales, que son: 

1) altaracion en ja frecuencia de descarga espontanea de las fibras auditivas primarias, y 

2) desinsercién de los estéreocilios. El sistema auditivo tiene normalmente una de las 

tasas mas altas de actividad espontanea del sistema nervioso. Las causas mas 

frecuentes de éste tipo de aciifeno son el uso de agentes ototdxicos camo los salicilatos, 

pérdidas auditivas (degenerativas, enfermedad de Meniere, trauma acustico, etc). 

£1 de tipo central, es descrito generalmente por el paciente como generalizado (en 

toda la cabeza). Walter Dandy observé que el actifeno persistia en algunos pacientes 

que habian sido sometidos a laberintectomia o seccién del nervio vestibular 0 ambos, 

esto apoya el concepto de actifeno de origen central. Evans encontré que al seccionar el 

Vill par frenaba la actividad espontanea del niicleo coclear ventral pero no del nucleo 

dorsal, estas observaciones parecen indicar ia presencia de generadores de sefiales 

“auditivas” independientes del generador periférico. 

Otras observaciones clinicas fundamentan el concepto de acufeno central, ef 83% 

de los pacientes con neurinoma del acustico presentan actfeno, siendo el sintoma inicial 

en el 10%, la presién sobre el nervio auditivo 6 fa alteracion del flujo sanguineo hacia la 

céclea por el tumor, pueden ser las causas del ruido percibido.



Tumores del I6bulo temporal pueden también causar actifeno, descrito como 

central, al aiterar las tasas de descarga de neuronas aferentes y eferentes. Cambios en 

el procesamiento central cortical pueden ser también causa, como el trauma craneal. La 

actividad inhibitoria de algunas neuronas es conocida en el sistema nervioso central, en 

ef nucleo dorsal coclear hay intemeuronas, principalmente inervadas por aferentes 

cocleares que inhiben otras neuronas con actividad espontanea anormalmente intensa, 

audible en forma de acufeno (8). 

Et origen nervioso y los mecanismos fundamentales de! acufeno son 

desconocidos, estudios realizados con Tomografia por Emisién de Positrones (SPECT) 

cerebral, demuestran que la localizacién perceptual del actifeno en un oido, esta ligada a 

{a actividad del hemisferio cerebral opuesto, lo que también nos habla de un origen 

central a nivel cortical(2). 

En el estudio de ias bases anatémicas y fisioldgicas del acuifeno en pacientes con 

audicion normal o una pequefia pérdida auditiva, con actifeno lateralizado a un sdlo oido, 

se ha observado fa activacién del coliculo inferior por medio de la tmagen de resonancia 

Mmagnética de tipo funcional, a diferencia de pacientes sin éste sintoma, lo que provee 

una medida objetiva para el acufeno lateralizado (3). 

Muchos pacientes sufren de actifeno, éste generalmente no interrumpe en su vida 

diaria, pero otro ntimero de pacientes refiere que el actifeno es de gran magnitud que 

incluso {lega afectar el suefio, por lo que se ha descubierto que en este tipo de pacientes 

se presenta compresién vascular de la porcién auditiva de! octavo par craneal, cerca de 

la entrada del nervio al tallo cerebral; y la descompresién microvascular puede aliviar et 

sintoma en un tercio de los pacientes, los cuales ademas presentan pérdida auditiva 

ipsilateral importante, que remite con la descompresion. 

 



Las arterias principalmente involucradas incluyen a la cerebelosa anteroinferior, rama de 

‘a arteria basilar, y {a arteria cerebelosa posteroinferior, rama de la arteria vertebral 

(4)(5)(6). Las cuales pueden ser evaluadas por medio del estudio de doppler 

transcraneal, que genera imagenes por ultrasonido basandose en la emisién de ondas de 

frecuencias en el rango de 2 a 10 MHz, la recepcién del eco actistico producido por la 

feflexi6n y dispersién de dichas ondas en los tejidos. Los ecos convertidos en sefiales 

eléctricas y de video, son amplificadas, procesadas y presentadas en pantalla, el cual 

evaliia las velocidades de flujo sanguineo cerebral, determinado asi si existe alguna 

alteracion por compresién, malformacién 6 estenosis del calibre de {a arteria vertebral o 

basilar (11). 

Para evatuar este tipo de acufeno es necesario fa utilizacién de los PEATC, que 

valoran la integridad de la via auditiva desde la salida del nervio hasta el tallo cerebral, 

observandose cinco ondas principales generadoras (onda I- nervio auditivo, onda II- 

nucleo coclear, onda !Il- complejo olivar superior, onda IV- lemnisco lateral, y onda V- 

coliculo inferior) (9). Dandonos la pauta para evaluar si existe una lesién que retarde la 

neuroconduccién a lo largo de la via que se correlacione con el actifeno, esperandose ia 

Principal alteracién en e! incremento de tos valores de los intervalos interonda, 

pudiéndose aiterar el intervalo {-lli, [ll-V, hasta el intervalo I-V que se considera el tiempo 

de conduccién central (4)(7). Muchos de éstos pacientes refieren ademas presentar 

sintomas de inestabilidad 6 vértigo, el cual también remite con la descompresi6n 

microvascular (5). Apoyandonos también el la Tomografia axial de craneo (TAC) para 

detectar las posibles alteraciones vasculares a nivel de tallo cerebral. 

 



Otra evidencia del origen central del acéfeno, son fos estudios realizados por 

Lockwood donde el actifeno experimentado por sus pacientes se origina en el sistema 

nervioso auditivo y no en la céclea. Una descarga coclear anormal puede causar una 

reorganizacién funcional de las partes altas dei sistema nervioso auditivo, 

desencadenando entonces et acifeno; pero esto ocurre en menor frecuencia en 

pacientes con cécleas normaies, en las cuales se ha descartado cualquier otro origen del 

actifeno como fasciculaciones musculares 0 un tipo de descarga cociear anormal! 

detectado por emisiones otoactisticas, y concuerdan con {os hallazgos de la actividad 

cerebral por medio del SPECT cerebral (10). 

Todo esto nos lleva a pensar que e! actifeno en este tipo de pacientes tiene un 

origen central, posterior a la salida del nervio en el conducto auditivo externo, que no 

logra afectar la audicion, pero si genera un ruido moiesto para ei paciente. 

 



OBJETIVOS: 

Describir cuales son los hallazgos mas frecuentes por PEATC, TAC de 

craneo, SPECT cerebral y doppler transcraneal en pacientes que refieren acifeno 

unilateral constante, con audicién normal, para hallar el origen mas frecuente y asi 

determinar seguimiento especifico. 

TIPO Y DISENO DEL ESTUDIO: 

Estudio clinica con andlisis estadistico de serie de casos. 

MATERIAL, PACIENTES Y METODOS: 

Universo de trabajo: 

Se incluyeron 60 pacientes adultos tanto hombres como mujeres, de ja consulta 

extema del servicio de Audiologia y Otoneurologia del Hospital de Especialidades del 

Centro Médico Nacional Siglo XX!. Que contaban con audiograma de tonos puros, el cual 

Mostrdé audicién normal (por debajo de 20 dB en las frecuencias de 125 a 8000 Hz); y 

acufeno unilateral o bilateral constante, referido por el paciente. La edad de entre 20 y 70 

afios, y sin patologia vascular o metabdlica concomitante.



PROCEDIMIENTOS: 

Se realizaron los siguientes estudios en el mismo orden, descartando la TAC de 

craneo, el SPECT cerebral y e! doppler transcraneal, a aquellos pacientes que 

obtuvieron resultados de PEATC dentro de la normalidad: 

1) PEATC: 

Este estudio consiste en la colocacién de 4 eléctrodos de superficie, dos en ambas 

regiones mastoideas, otro en el vértex del craneo, y la tierra se coloca en la frente, con 

el fin de captar los generadores de la via auditiva a nivel central. Se realiza bajo suerio 

fisiol6gico , en oscuridad total, enviando estimulos sonoros de tipo rarefaccién (clicks) 

por medio de unos audifonos, a una tasa de estimulacion de 11.1 y 77.1 estimulos por 

segundo (e/seg), éste ultimo se considera alta tasa de estimulacion para detectar fatiga 

neural; a 50 dB por arriba del umbral auditivo, a un total de 2000 clicks de rarefaccién, 

para que exista una adecuada morfologia de las ondas, y replicandose el estimulo para 

veracidad del estudio. Los valores normates de fas ondas son: | = 2 mseg, !t = 3 mseg, 

Ili = 4 mseg, IV = 5 mseg, y V = 6 mseg (con un rango de +- 0.4 mseg); los intervalos 

interonda miden: I-!ll = 2 mseg, IlI-V = 2 mseg, y I-V = 4 mseg ( con un rango de +- 0.2 

mseg). 

 



Se buscaran alteraciones de los valores absolutos de las ondas, considerados 

prolongades cuando su valor excede mas de 0.3 mseg de su valor normal ; intervalos 

interonda que se encontraran prolongados cuando su valor exceda mas de 0.2 mseg de 

su valor normal; y prolongacién de! paso de baja a alta tasa de estimulacién del! nervio, 

en onda V que se encontrara prolongada cuando su vaior exceda mas de 0.4 mseg del 

valor de la onda V a 11.1 e/seg; asi como también se valorara {a diferencia interaural, 

que se considera prolongada cuando el valor entre ambos oidos es mayor de 0.4 mseg 

en la onda V a 11.1 e/seg. Todos éstos parametros son indicadores de alteracién de la 

via auditiva a nivel central. 

2) TAC de craneo: 

En fase simple y contrastada, con el fin de detectar cuaiquier tipo de alteracién vascular 

a nivel de tallo cerebral, que condicione compresién o alteracién de flujo sanguineo 

cerebral. 

3) SPECT cerebral: 

El cual, por medio de fa inyeccién de una carga de solucién glucosada via intravenosa, 

capta ésta a nivel de hemisferios cerebrales, dada ta afinidad del tejido cerebral por la 

glucosa; observando una gama de colores que van del azul al rojo, siendo el primero 

zonas de poca captacién (datos de hipoperfusién), y el segundo zonas de mayor 

captaci6n (hiperperfusion). Detectando entonces, alteracion del flujo de sangre a nivel 

de tébulo temporal y parietal, principalmente, como desencadenante de acufeno central.  
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4) Doppler transcraneal: 

Se encarga de evaluar las velocidades de flujo sanguineo cerebral explorando las 

arterias cerebrales principales, utilizando un cristal pizoeléctrico y una sonda 

bidireccional de 2 MHz, enviando pulsos de milisegundo de duracién permitiendo 

registrar areas definidas en profundidades determinadas. 

Se explora la velocidad de flujo en el centro o en la periferia de un mismo vaso, por 

medio de las denominadas ventanas sdnicas, la ventana transforaminal permite el 

acceso ala arteria vertebrai (V4) y basilar, impficados en fa irrigacién de ja via auditiva. 

Lo que nos permite diferenciar entre lesiones sugestivas de ateroescierosis, vasculitis, y 

estenosis mayores de! 50% por trombos o por compresién. 

Las velocidades minimas para establecer sospecha de vasoespasmo 0 estenosis de la 

arteria vertebral es de 80 cm/seg, y de 95 cm/seg para la arteria basilar. 
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RESULTADOS: 

El estudio comprendid un total de 60 pacientes, con (os criterios de audicién 

normal y actifeno unilateral o bilateral constante, de entre 20 y 70 afios de edad; 

con una media de edad de 45.37 y una desviacién estandar de 11.99. 

El numero de mujeres fue de 29 (48.3%) y de hombres 31 (51.7%) (Fig.1). 

En relacién a ta lateralidad de! actifeno, referida por el paciente, la presentacién 

fue de 10 (16.7%) de ambos oijdos, 25 (41.7) de oido derecho y de 25 (41.7%) de 

ojdo izquierdo (Fig. 2). 

  

  

  

Femenino Masculino       Fig.1 

El resultado de los PEATC demostré como unica alteraci6n fa proiongacién del 

paso de baja a alta tasa de estimulacién, en onda V, en 50 pacientes (83.3%), y 

results normal en 10 pacientes (16.7%). Mostrando onda V a 77.1 e/seg., 

prolongada de forma bilateral en 11 pacientes (18.3%), del lado derecho en 19 

pacientes (31.7%), y de lado izquierdo en 20 pacientes (33.3%) (Fig. 3). 
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Correlacionado a lado dei actifeno referido por el paciente con el lado alterado en 

tos PEATC, en 39 (66.3%); y relacionado al lado contrario, en 11 pacientes 

(18.7%). 
  

ACUFENO 

  

  

Bilateral Derecho Izquierdo       Fig.2 

A los 10 pacientes (16.7%) con PEATC normales, no se les realizé TAC, SPECT 

cerebral y doppler transcraneal, ya que no existia evidencia de lesién de via 

auditiva a nivel central. 

  

ONDA V+ 

      

  

  Fig.3 

De los 50 pacientes (83.3%) que continuaron en el estudio, los resultados 

de ta TAC demostraron en 42 pacientes (70%) que no existia evidencia de 

matformacion o alteracién vascular a nivel de tallo cerebral, o lesion a nivel de 

corteza cerebral (infarto 6 atrofia). 
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Se encontré arteria basilar dolicocéfala en 3 pacientes (5%); ectasia de la yugular 

en 2 pacientes (3.4%); infarto frontotemporal en 1 paciente (1.7%); y probable 

angioma cerebeloso en otro paciente (1.7%) (Fig.4). 

  

TAC 

80% 
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20% +7 
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BD EY IFTO Nmi Exc PbA       Fig. 4 

BD =Arteria basilar dolicocéfala) EY = Ectasia yugular, IFTD = Infarto 

frontotemporal derecho; Nml = Normal; EXC = Excluides; PbA =Angioma 

cerebeloso. 

Los resultados del SPECT cerebral mostraron patrones de hipoperfusién, 

que podian variar desde datos de isquemia por infartos hasta datos de 

enfermedad multinfarto, en jos l6bulos frontoparietal en 3 pacientes (5.1%); 

frontotemporal en 3 pacientes (5.1%); generaiizada en 12 pacientes (20%), siendo 

en ambos hemisferias en 9 pacientes (15%), parietal en 14 pacientes (23.6%); 

parietotemporal en 9 pacientes (15.1%); temporal en 3 pacientes (5.1%); y 

temporoccipital en 3 pacientes (5.1%); y resulté normal en 3 pacientes (5.1%). 

Generalizando, los I6bulos mas afectados resultaron el ldbulo temporal en 18 

pacientes (30.4%); y el IGbulo parietal en 26 pacientes (43.8%).  
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Correlacionande al lado de la alteracién con los PEATC, en 48 pacientes (81.6%), 

y sdlo 2 pacientes (3.4%) no se relacionaron al sitio de fesi6n del SPECT cerebral 

con el de los PEATC (Fig.5). 

  

  

  

  

SPECT 

30.00% | 

20.00% - = a peeeceeceenn — 

0.00% ta iin. = - 
FP FT GRAL NM. PPT 7 TO EXC     
  Fig.5 

Lébutos FP = Frontoparietal; FT = Frontotemporal, Grail = generalizado a uno 6 

ambos hemisferios; NML = normal, P = Parietal; PT = Parietotemporal; T = 

Temporal; TO = Temporoccipital, EXC = Excluidos 

De acuerdo a los resultados del Doppler transcraneal, se reportaron en 

todos fos casos, datos compatibles con ateroesclerosis, a excepcién de un caso 

que presenté datos en relacién a vasculitis, descartandose estenosis mayores de 

50% en las arterias exploradas. Encontrando flujo limitrofe bajo de V4 derecha en 

10 pacientes (16.7%); V4 izquierda en 12 pacientes (20%); arteria basilar en 10 

pacientes (16.7%; V4 izquierda y arteria basilar en 5 pacientes (8.4%), y resulto 

normal en 4 pacientes (6.7%). Generaiizando, ia arteria vertebral derecha se 

afecté en 15 de tos casos (25.1%; la vertebral izquierda en 17 de los casos 

(28.4%) (Fig.6).  
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      Fig.6 

Bas = Arteria basilar, V4D = Art. vertebral derecha; V4DyB = Art. vertebral derecha 

y basilar, V4B = Art. vertebral bilateral; V4l = Art. vertebral izquierda; V4lyB = Art. 

vertebral izquierda y basilar. 

Los resultados globales, de PEATC, TAC de craneo, SPECT cerebral y 

doppler transcraneal, demostraron que la frecuencia de actifeno central de origen 

vascular se presenté en 50 casos (83.5%), de los cuales 1 caso (1.7%) resuité por 

vasculitis y 49 casos (81.8%) por ateroescierosis; y probablemente periférico, por 

ef resultado normal de jos PEATC en 10 casos (16.7%), para el total de los 60 

casos (100%) capturados (Fig. 7). 

  

DIAGNOSTICO DEFINITIVO 

  

Aterosc. Perif. Vasculit.       Fig. 7 

Aterosc. = Ateroesclerosis; Perif. Probablemente periférico; Vasculit. = Vasculltis. 
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DISCUSION: 

El acdfeno habituaimente llamado idiopatico, en aquellos pacientes que 

muestran audicién normal, y no presentan ninguna enfermedad concomitante, es 

un sintoma de dificil diagnéstico etiol6gico y de mas dificil control. En el presente 

estudio pretendemos encontrar el origen de éste sintoma tan comin en la 

poblacién general. 

De acuerdo a los resultados encontrados en un grupo de 60 pacientes que 

cumplieron con los parametros de audicién normal en ef audiograma de tonos 

puros ( de 125 a 8000 Hz), y la exclusién de enfermedad vascular o metabdlica 

concomitante; se demostré un porcentaje significativo de pacientes con actifeno 

de origen central, en la exploracién de la via auditiva. 

El resultado de los PEATC demostr6é que en todos jos pacientes que 

presentaron alteracién (n=50), ésta fue ta prolongacién del paso de baja a alta 

tasa de estimulacién, lo que nos habla de fatiga neural incipiente de {a via auditiva 

a nivel central, ya que ia prolongacién no fue mayor de 0.5 mseg. en todos los 

casos. Lo que difiere de los estudios reportados anteriormente en los cuales fa 

aiteracién constante se reporta en ta profongacion de los intervalos interonda, 

Principaimente en el intervalo IILV y LV. 
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La TAC de craneo simple y contrastada, mostré baja frecuencia en relacién 

al SPECT cerebral y doppler transcraneal, ya que solo 7 (11.9%) de 50 casos 

resuttaron con alteracién, lo que nas habla del bajo porcentaje de malformaciones 

vasculares en este tipo de pacientes; en relacién a aquellos en los que ademas del 

acifeno presentan pérdida auditiva con asimetria interaural importante, y en los 

cuales se ha demostrado compresién del Vill par craneal por un vaso sanguineo 

aberrante. 

El SPECT cerebral resulté positive, en casi todos los casos (N = 50), a 

excepcin de 2 (3.3%) que no es significativo, para lesién por hipoperfusi6n en los 

lébulos cerebrales involucrades en el area auditiva ( temporal y parietal ), def 

mismo fado de fa atteracién encontrada en los PEATC. A diferencia de lo ya 

Teportado en ta literatura donde refieren que la lesién encontrada en el SPECT 

cerebral, es por hipoperfusién de lado contralateral al referido por el paciente. 

Ademias de llamar ja atencién la constancia de la alteracién en tos pacientes 

afectados, mostrando que el actifeno es un signo temprano de lesién cortical por 

isquemia, aparentemente mas vulnerable en los Iébulos temporal y parietal, que va 

desde leve a moderada, y que no es detectada por la TAC de craneo. 

La exploracién de las arterias vertebrales y de fa arteria basilar, 

involucradas en ta irrigacién de la via auditiva, por medio del doppler transcraneal, 

también mostraron un patron constante en todos los casos (n=50), a excepcion de 

4 casos (6.7%) que resuitaron normates. 
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La alteraci6n fue descrita como flujo limitrofe bajo, compatible con 

ateroesclerosis de las arterias estudiadas; y sdlo un caso (1.7%) con aumento en 

la resistencia al flujo, compatible con vasculitis , en un paciente de 20 ajios. 

En todos los casos se descartaron estenosis mayores de! 50%, ya que las 

estenosis por ateroesclerosis de las arterias intracraneanas se desarroila de 

manera lenta y progresiva, y permite el desarrollo de colaterales. Ademas de ser 

compatible con los resultados de) SPECT cerebral, por ios datos de hipoperfusién 

que va de leve a moderada en ios idbulos temporal y parietal, que se correlaciona 

con el desarrollo de {a ateroesclerosis de fas arterias cerebrales. 

Por lo tanto fos resultados finales demuestran que un alto porcentaje 

(83.5%) de nuestros pacientes, presenta un aciifeno de origen central, fuera del 

receptor periférico (cdclea) ,secundario a una alteracién vascular de tipo 

ateroesclerasis. Lo que llama ta atencién sobre todo en los pacientes con edad 

inferior a los 30 arios, aunque la media de edad fue de 45.37 afios, que seria la 

edad de inicio de la ateroesclerosis; por lo que se puede presuponer que existan 

factores que puedan acelerar al inicio de la misma, lo cual seria motivo de atro 

estudio. 

 



19 

ESTA TESIS NO SALE. 
DE LA BIBLIOTECA 

CONCLUSION: 

Cuando tenemos un paciente con el ilamado actifeno “idiopatico’, ya lo 

podemos incluir en un protocolo de estudio, donde la herramienta principal para el 

otoneurdlogo seran ios PEATC, que nos daran la pauta para realizar o no, SPECT 

cerebral y doppler transcraneal. En base a si se encuentra protongado el paso de 

baja a alta tasa de estimulacién en la onda V, ya que esto nos habla de una 

alteraci6n a nivel central de ta via auditiva que por los resultados en este estudio 

ya pudiéramos inferir que se trata de hipoperfusién por ateroesclerosis. Con este 

estudio se ha abierto ia puerta para el desarrollo de mas investigaciones, en 

pacientes con actfeno y audicién normal, que ademas se les ha descartado 

alguna enfermedad vascular y metabdlica concomitante; el cual se demostr6 es 

secundario a la formacién temprana de ateroesclerosis en arterias cerebrates, io 

que nos debe llevar a detectar la detecci6n, prevencién y control de la misma, para 

evitar secuelas neuroldgicas posteriores mas graves. 

 



ANEXOS: 

1) Hoja de recoleccién de datos: 

Protocolo de acufeno: 

NOMBRE: 

EDAD: 

No. Exp.: 

Tel.: 

Idx.: 

PEATC: 
oD: I- Lt - Ot: 

W- ili-v - 
lil - IW - 
WV- (Diff L - 
V- A- 
V77- V Diff L - 

A- 

PLAN: 

TAC: 

SPECT: 

DOPPLER: 

Dx: 

NOTAS. 

I- 

li- 
HI- 
WV- 
v- 

V77- 

20 

II - 
li-V - 
LV - 
UL Diff L - 

A- 

V Diff - 
A- 
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2) PEATC: 

Trazo que muestra prolongacién de onda V a 77.1 e/seg. 

NEURO 1129.01.14) 

1B 

   
gus Sommer ond Swede Tee 2 eundey “somice aie ETE eae! ian tae 

wu NaN AERO aia 71 eee hae my. Nes tote a & aioe e SES va ? oes 
virin ‘71000 

3) TAC de craneo: 

En fase contrastada a nivel de tallo cerebral y cerebelo, que muestra arteria basilar 

dolicocéfaia. 
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4) SPECT cerebral: 

Imagen que muestra hipoperfusion a nivel de \6bulo parietal de predominio 

anterior. 

  

5) Doppler transcraneal: 

Trazo que muestra flujo limitrofe bajo en arteria basilar. 
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